Traité clinique des maladies de la moelle épinière
Leyden
Lu avec liregratuitement.com, la bibliothèque des livres libres et gratuits.
Traité clinique des maladies de la moelle épinière
Il y a plus de dix ans, j'ai pu dire ^ « que le monde médical n'avait jamais montré qu'il prît un bien grand intérêt aux maladies de la moelle êpinière »; mais aujourd'hui il n'en est plus de même. En effet, peu de branches de la pathologie ont, autant que les maladies spinales, attiré l'attention des cliniciens et des praticiens. De nombreux travaux publiés comme àl'envi par des auteurs allemands, français, anglais, ont fait réaliser des progrès dans tous les sens sur ce terrain naguère si ingrat. Les maladies de la moelle nesontplus, Dieu merci, enveloppées actuellement dans cette pénombre mystique qui jadis en éloignait l'étudiant et le médecin : cette région de la pathologie est aujourd'hui bien explorée, bien connue et bien cultivée, et nous pouvons affirmer que de toutes les maladies nerveuses, celles de la moelle sont en ce moment les mieux connues : celles du cerveau et des nerfs ne reposent pas, à coup sûr, sur une aussi large base de connaissances anatomiques et physiologiques, et leur étude clinique est loin d'être aussi précise.
Il n'y a pas très longtemps, il est vrai, les notions acquises sur les maladies spinales étaient beaucoup moins avancées que celles qu'on possédait sur les affections du cerveau et des nerfs ; mais depuis, ces dernières ont été l'objet de beaucoup moins de travaux, et la plupart des progrès qu'a réalisés leur histoire sont dus à la pathologie de la moelle.
Tous ces progrès reconnaissent pour cause les perfectionnements apportés aux méthodes anatomo-pathologiques et histologiques, et il est très heureux qu'ils aient porté principalement sur ce qui a trait à la moelle, car les affections médullaires sont les plus fréquentes, celles qui sollicitent presque journellement l'attention et l'intervention du médecin. Disons aussi que le diagnostic et le traitement, quelques lacunes qu'ils offrent encore, ont cependant réalisé, eux aussi, de grands progrès depuis ces dernières années.
Les découvertes faites coup sur coup et rapidement dans le domaine des maladies de la moelle sont disséminées dans de nombreuses publications périodiques, aussi, jusqu'ici, sont -elles restées peu accessibles au plus grand nombre de nos confrères. Ceux mêmes d'entre eux qui suivent avec le plus d'intérêt les progrès de la science conviendront qu'il leur est difficile de se rendre compte du point où en sont arrivées nos connaissances et quels en sont les desiderata. De plus, il règne un certain désaccord relativement à la nature et même à la terminologie des affections spinales, aussi n'est-il pas toujours possible de bien se rendre compte de la réalité des succès thérapeutiques qui sont signalés, ni de les contrôler.
Dans ces conditions, j'ai pensé que la jiublication d'un traité général des
1 Die graue Degeneralion der hinteren Kuckenmarksstrànge. Berlin, 186;î, P. 1.
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affections de la moelle épinière répondrait à un besoin réel des étudiants aussi bien que des praticiens, et j'ai entrepris cette tâche sans me dissimuler de quelles difficultés elle était entourée.
Jusqu'à présent, il n'existe qu'un seul traité complet des maladies de la moelle, celui de P. Ollivier, d' Angers ', dont la troisième édition parut à Paris en 1837. C'est une œuvre justement célèbre, donnant une idée très exacte de l'état delà science à l'époque de son auteur, et aujourd'hui encore elle est une mine féconde pour quiconque veut se livrer à l'étude des affections spi nales. Depuis 1837, il n'a plus paru aucun traité complet des maladies de la moelle épinière. Quelqus-unes de ces maladies ont été étudiées et décrites à fond, notamment dans les traités généraux des affections du système nerveux ou d'électrothérapie ; mais dans aucun des ouvrages récents sur ces sujets, les auteurs n'ont eu en vue une description méthodique, complète des maladies médullaires. Leurs travaux ont servi tout à la fois à préparer le pré'-ent traité et à rendre notre tâche plus laborieuse. Nous nous sommes efforcé de retracer un tableau aussi fidèle que possible de l'état actuel de la scie: ce et nous avons dû chercher à ne négliger aucun document sérieux. Néanmoins, s'il existe par-ci par-là des omissions, nous prions le lecteur de nous les pardonner en considération des difficultés sans nombre dont était hérissé le travail que nous avons entrepris.
En tenant à faire une œuvre consciencieuse, nous sommes arrivé à écrire un livre un peu étendu.
Nos connaissances sont trop vastes pour tenir sur quelques feuilles d'impression, et elles ne sont pas encore assez solidement assises pour pouvoir être résumées en quelques propositions et en quelques aphorismes. Une étude approfondie d'un point même restreint de la pathologie, dans le genre de celles que la période classique de la médecine française a produites en si grand nombre, ne pouvait manquer d'avoir une certaine étendue.
Quoique la date de la publication de mon livre remonte à plus de trois ans, j'ai accepté avec empressement l'offre de MM. J.-B. Baillière de faire traduire mon ouvrage en français, d'autant plus que malgré l'apparition de plusieurs études sur le même sujet d'une date plus récente, mon point de vue sur la question n'a pas été modifié.
Je profite de l'occasion qui m'est offerte pour remercier sincèrement mes distingués confrères, MM, Eugène Richard et Charles Viry, du zèle et du soin qu'ils ont mis à faire connaître mon ouvrage au public français, sous une forme aussi heureuse et répondant aussi bien à mes intentions.
Berlin, mai 1879. g_ LeyDEN.
(i) En 1822, pour o essayer de répondre an progrramme puLlié par la Société de Médecine de Marseille », Ollivier (d'Angers) (it paraître un premier Mémoire sur les maladies de la moelle épinière. Trois ans plus tari il ré-dita ce Mé. noire enrichi de nombrcns.es additions, et cet ouvraf^e intitulé : Traité de la moelle i\>inière et de S's maladie^-, 2" édition, obtint une niéflaille de 1.500 francs au concours des prix Monthyoa. en 1827. ICnfin, la 'S' édition, du Traité des maladies de !a moelle épinière '^oTta la date de 183T.
AVANT-PROPOS DES TRADUCTEURS
Une simple énumération des auteurs français qui ont publié des travaux sur la physiologie ou la pathologie de la moelle épinière suffirait pour démontrer quelle large contributionnos compatriotes ont apportée à l'étude des affections spinales. Néanmoins le livre que nous présentons aujourd'hui au public médical de notre pays nous paraît destiné à combler une lacune. Si les nombreux et brillants ouvrages écrits par les maîtres de nos écoles sur les diverses maladies médullaires sont dans toutes les mains, comme les noms de leurs auteurs sont dans toutes les bouches, nous manquons absolument d'un travail d'ensemble au courant de la science actuelle.
Le seul traité spécial des maladies de la moelle épinière paru avant le livre du professeur Leyden est celui d'Ollivier (d'Angers) : il fait incontestablement le plus grand honneur à l'école médicale française ; mais depuis la publication de sa dernière édition (1837), la science a progressé si largement qu'une nouvelle synthèse de nos connaissances sur la pathologie de la moelle était devenue nécessaire. M. Leyden a entrepris cette œuvre : en 1874 et 1875, alors qu'il professait à l'Université allemande de Strasbourg, il a fait paraître les deux premières parties de son livre qu'il a terminé à Berlin en 1876. — Nous avons pensé qu'il y aurait tout avantage à transporter dans notre langue cet ouvrage magistral et à faire connaître les opinions d'un clinicien étranger, tout en permettant aux médecins français de jeter un coup d'œil d'ensemble sur les maladies spinales.
En effet, à côté des faits acquis et admis par une science rigoureuse, il reste encore bien des points en litige, tant pour l'anatomie pathologique de la moelle que pour l'interprétation des symptômes au moyen des lésions observées. La lecture de notre traduction fera facilement reconnaître que la manière de voir n'est pas toujours la même en Allemagne et en France : mais la joute sur les questions non encore définitivement résolues étant ouverte entre les plus grands maîtres des écoles européennes et même américaines, nous aurions craint d'entrer dans la lice autrement qu'en modestes traducteurs. Pourtant ce rôle effacé nous suffit encore, car n'est-ce point contribuer àTavancement delà science que de vulgariser la littérature scientifique étrangère? Cette pensée, qui nous a engagés à entreprendre le travail que nous livrons à la publicité, a suffi pour nous soutenir dans son accomplissement.
Un second motif cependant a stimulé notre zèle : les maladies de la moelle épinière, loin de constituer des raretés scientifiques, se jn-ésentent journellement à notre observation, aussi bien dans la i)ratique ordinaire que sur la scène des grands hôpitaux. Ce traité s'adresse donc, non pas seulement à une classe de médecins, mais à tous les praticiens. Il est nécessaire que la pathologie de la moelle puissedevenir en quelque sorte familière à chacun : de création pour ainsi dire récente, elle doit chaque jour faire des progrès nouveaux pour le plus grand avantage des malades. Que tout médecin, par
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conséquent, apporte son contingent d'observations cliniques et anatomopathologiques. Du reste, l'étude histologique de la moelle ne présente plus aujourd'hui de difficultés insurmontables, et, en se conformant aux méthodes indiquées dans les livres de technique microscopique, on peut arriver à faire des préparations sinon parfaites, du moins suffisantes pour l'étude.
C'est grâce à l'anatoraie pathologique que la pathologie nerveuse a parcouru dans ces derniers temps une carrière si brillante : elle est entrée dans une voie féconde le jour où Hannover a appliqué l'acide chromique à l'étude du tissu nerveux ^ Ainsi se trouvent justifiées ces paroles du professeur Ranvier, qui sont un encouragement constant au travail : « C'est chaque fois, non pas grâce à un génie supérieur ou à uneinterprétation bien faite, que la science se fait ou se modifie sur un point, mais grâce à une nouvelle méthode, grâce à la découverte soit d'une nouvelle matière colorante, soit d'un procédé de durcissement ou d'extension plus parfait^. »
L'ouvrage du professeur Leyden a eu un grand retentissement en Allemagne, et depuis le jour de son apparition, il est bien connu en France de tous ceux qui se livrent particulièrement à l'étude des maladies nerveuses; la critique a déjà prononcé sur sa valeur intrinsèque. Sera-t- elle aussi favorable aux traducteurs qu'à l'auteur? il y aurait présomptior. aie supposer, et nous ne nous dissimulons pas les desiderata de notre travail.
Cependant, persuadés que la fidélité la plus absolue au texte original est le premier mérite d'une traduction scientifique, nous avons regardé comme un devoir de nous écarter le moins possible de la phrase allemande; nous avons conservé non seulement la disposition générale adoptée par l'auteur, mais encore toutes ses divisions et subdivisions, et nousavons cherché ànous rapprocher de sa manière d'exposer, autant que nous y a autorisés le génie différent des deux langues. Nous nous sommes permis seulement (et cette tâche nous a été facilitée par le concours empressé de M. Emile Baillière) d'ajouter ou de compléter un certain nombre d'indications bibliographiques.
Nous devons avertir le lecteur qu'il rencontrera dans notre traduction plusieurs termes employés avec le sens que leur attribuent les auteurs allemands: tel est notamment le mot typhus, dont se sert souvent l'auteur et que nous avons conservé, sans plus déterminer s'il s'agit du typhus véritable (eœanthémique) ou delà fièvre typhoïde (ilèo-typhus). Nous n'insisterons pas sur le sens de l'expression in/ïamniation diphiéritiqiie, le mot diphtéritiqiw ayant, comme on sait, une valeur différente chez les auteurs des deux pays. — Nous avons traduit le mot nouveau à! Entartungsreaction par son équivalent: réaction dégânèratire qu'emploie M.Humbert Mollière dans l'article Paralysies du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
Qu'il nous soit permis, en terminant ce court avant-propos, d'adresser nos remerciements sincères au frère de l'un d'entre nous, M. Th. Richard, externe à l'hôpital Lariboisière qui, dans le cours de ce travail ardu de traduction, a bien voulu maintes fois devenir notre aide et notre collaborateur. E. Richard. Ch. Viry.
(1) Voyez Ch. Robin, Traité du, microscope f.t des injections, Paris, 1877, p. 225.
(2) Ranvier, Traité de technique histologique , Paris, 1875, p. 62.
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ANATOMIE NORMALE DE LA MOELLE EPINIÈRE
I. Enveloppes de la moelle. — § d. Enveloppe osseuse. — Colonne vertébrale. — Canal vertébral. — Trous de ronjugaison. — S 2. Enveloppes membraneuses. — Dure-mère. — .arachnoïde. — Pie-nière. — § 3. I.iquide rachidlen. — II. Moelle épimère. — § 4. Configuration extérieure. — §5. Conformation intériiMire. — § 6. Vaisseaux sanguins et lymphatiques. — § 7. Développement de la moelle. — § S. Moelle allongée et entrecroisement des pyramides. — III. Structure inti.me de l.\ moelle. — §9. Fibres nerveuses centrales. — § 10. Cellules nerveuses centrales — § 11. Tissu eonjonctif, névroglie. — § 12. — Ganglions spinaux. — IV. Connexion et traiet des fibres nerveuses dans la moelle. — V. Distribution des nerfs a lv périphérie.
La moelle épinière est la portion cylindrique du système nerveux central contenue dans la colonne vertébrale; elle s'étend de la partie inférieure de cette dernière jusqu'à sa partie supérieure, pour se continuer directement à ce niveau avec l'encéphale.
K.WELOI'PES DE L.V MOELLE
La moelle est entourée d'organes que l'on appelle ses enveloppes et que nous diviserons pour l'étude ou enveloppes osseuses et enveloppes membraneuses.
§ 1 . L'enveloppe osseuse de la moelle est constituée par la colonne vertébrale. Il n'entre pas dans notre plan d'exposer l'anatomie détaillée des vertèbres. Cependant les maladies de ces dernières ont une influence si directe sur la moelle épinière que nous sommes forcé de nous y arrêter un instant, d'autant plus que l'état de la colonne vertébrale peut fournir des renseignements précieux sur la santé ou la maladie de la moelle. Nous ne ferons pas non plus l'anatomie des articulations des vertèbres entre elles. La colonne vertébrale est formée par la réunion des diverses vertèbres, depuis la première cervicale Jusqu'aux premières verte bres sacrées et coccygiennes. Les vertèbres qui ne sont unies que par du cartihve et des ligaments (syndesmose et syncliondrose) et qui peuvent être isolées par la section de ces deux tissus, s'appellent vertèbres vraies, en opposition avec les fausses vertèbres, qui sont représentées par les différentes pièces intimement Leyden. Moelle épinière. 1
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soudées du sacrum, auxquelles viennent se réunir les diverses pièces du coccyx reliées entre elles par synchondi^ose. Le nombre des vertèbres vraies chez l'homme est de 24, dont 7 cervicales, 12 dorsales et 5 lombaires. Les vertèbres fausses sont au nombre de 5 pour le sacrum, de 4 pour le coccjx. Les exceptions à cette règle sont tellement rares, surtout pour les régions cervicale et dorsale, que nous pouvons les passer sous silence sans aucun inconvénient.
La colonne vertébrale n'est pas une tige droite ; elle présente au contraire plusieurs courbures, dont deux dirigées en arrière et deux en avant. La portion supérieure de la région cervicale et la portion inférieure de la région lombaire sont à convexité antérieure, la portion moyenne de la région dorsale et toute la région sacro-coccygienne sont à convexité postérieure. Dans l'attitude habituelle du tronc, la 6" et la 7e vertèbres cervicales proéminent le plus en arrière, la quatrième et la cinquième lombaire le plus en avant. Outre ces courbures, presque tous les individus en présentent d'autres latérales moins prononcées ; la région dorsale, en particulier, en même temps qu'elle est incurvée en avant, est inclinée un peu vers la droite, par suite de la prédominance d'action des muscles de ce côté. Toutes ces courbures, aussi bien les antéro -postérieures que les latérales, sont sujettes à toute espèce de variations individuelles dont il faut tenir compte, et qui sont dues non -seulement à la disposition congénitale de ces organes, mais aussi à l'habitude, à l'éducation et à la profession. Chez beaucoup d'individus la courbure dorsale est très peu prononcée, chez d'autres au contraire, surtout chez les ouvriers et les vieillards, elle est très forte, sans qu'on puisse pour cela la considérer comme pathologique. Peut-être plus grande encore est la diversité des incurvations latérales, lesquelles peuvent affecter les degrés les plus variés d'intensité jusqu'au point où elles constituent la scoliose. Il n'est pas indifférent d'attirer l'attention sur ces variétés individuelles, car il faut en tenir compte dans l'analyse des cas cliniques. Ainsi il arrive souvent à la région dorsale qu'une apophyse épineuse n'est pas placée directement sur la même ligne que l'apophyse située au dessus ou au-dessous, sans qu'on puisse pour cela conclure à une scoliose ou encore moins à un déplacement. Il en est de même pour les courbures dont la concavité regarde en avant, qui peuvent être très prononcées et qu'il faut se garder de confondre avec des gibbosités pathologiques.
Les courbures de la colonne vertébrale nous fournissent aussi des points de repère pour la détermination topographique de ses diverses parties sur le vivant. îl est évidemment très important dans les diverses affections de la (îolonne et de la moelle de pouvoir rigoureusement préciser la vertèbre au niveau de laquelle on constate une difformité, de la douleur, de l'hyperesthésie, etc. Cette détermination n'est pas facile, surtout à la région dorsale. On a pour s'orienter : 1» la 7° cervicale, dont l'apoph^'se épineuse proémine le plus fortement en arrière (Vertèbre proéminente) ; 2° le sommet de la convexité de la colonne dorsale en arrière lequel correspond à l'espace situé entre la 6'' et la 7" dorsale; S'^ l'articulation des dernières côtes avec la 12e dorsale. C'est en partant de ces points de repère qu'il faut déterminer par la palpation le numéro des autres vertèbres.
La colonne vertébrale n'est pas non plus une colonne rigide, elle possède au contraire une mobilité très appréciable, grâce aux nombreuses articulations des vertèbres entre elles et à l'élasticité, peu considérable il est vrai, des disques intervertébraux. Les mouvements sont de trois espèces : antéro-postérieurs, latéraux et de torsion. Ces derniers sont surtout très étendus pour l'articulation de l'atlas avec l'axis; on les retrouve, mais à un bien moindre degré, dans le reste de la colonne vertébrale. Les mouvements antéro -postérieurs et latéraux sont très-prononcés, moins à la région dorsale qu'à la région lombaire; ils atteignent leur maximum à la région cervicale. L'articulation des vertèbres supé-
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rieures avec la tête permet aussi, tant latéralement que d'avant en arrière, des mouvements qui appartiennent surtout au langage mimique. L'étendue de ces mouvements est soumise également à de nombreuses variations individuelles qui ne présentent du reste rien de morbide. Ce que l'on observe le plus souvent, c'est une mobilité extrêmement limitée de la colonne dorsale, au point que bien des personnes ne peuvent pas arriver, en se baissant en avant, à imprimer à la partie inférieure de cette colonne une convexité dirigée en arrière.
Canal vertébral. — Le canal vertébral s'étend dans toute la longueur de la colonne depuis le coccyx, dans lequel il pénètre, jusqu'au trou occipital, où il se continue avec la cavité crânienne. Ce canal est formé par la superposition des arcs vertébraux, et il suit par conséquent toutes les sinuosités de la colonne elle même. Il est limité : en avant, par les corps et les disques vertébraux ; latéralement et vers la partie postérieure, par les arcs vertébraux et les ligaments jaunes; tout à fait en arrière, par les apophyses épineuses. En haut, il se continue avec la cavité crânienne ; en bas, il se rétrécit dans la cavité coccygienne qui n'est close, en arrière, que par une membrane (ligament sacro-coccygien). Entre l'occipital et la première vertèbre se trouve une fente transversale relativement spacieuse, qui est fermée par le ligament occipito-atloïdien, large et résistant. Cette disposition permet une grande mobilité ; en revanche, ce point de la colonne vertébrale est facilement accessible aux traumatismes. La fente en question est tellement large que, comme l'on sait, Magendie en a profité pour étudier sur le chien le liquide céphalo-rachidien.
La face interne de ce canal osseux est tapissée par un périoste fibreux et traversée par un nombre considérable de vaisseaux veineux qui seront décrits ultérieurement.
Le canal vertébral ne conserve dans toute son étendue ni la même forme ni la même dimension. Plus large dans les portions cervicale et lombaire, il se rétrécit à la région dorsale et surtout à la partie sacro-coccygienne, laquelle n'a pas d'une façon générale à loger la moelle.
Au cou et aux lombes, le canal a à peu près la forme d'un triangle dont la plus grande largeur serait dirigée dans le sens transversal et dont le sommet serait obtus et regarderait en arrière. A la région dorsale, le canal est à peu près rond ; au sacrum, il prend la forme d'une fente semi -lunaire dont la convexité est dirigée en avant et en bas. La largeur plus grande du canal dans les portions cervicale et lombaire est non-seulement en rapport avec l'augmentation du volume de la moelle dans ces régions, car c'est là que se trouvent situés le renflement cervical et le renflement lombaire, mais elle est motivée encore par la mobilité plus grande de la colonne dans ces deux points, et elle est destinée à protéger la moelle contre toute compression et tout tiraillement.
Mentionnons encore les t7'0us de conjugaison. Chacun de ces derniers est formé par les corps et les apophyses articulaires de deux vertèbres contiguës ; au sacrum ils sont représentés par les trous sacrés ; le dernier de ces orifices est situé au-dessous de la première vertèbre coccygienne et creusé dans l'i'paisseur du ligament sacro-coccygien. Les trous de conjugaison vont constamment en s'élargissant, depuis le cou jusqu'aux lombes. Ils livrent passage aux nerfs et aux vais.seaux dont ils sont séparés par un tissu cellulaire lâche. Le calibre de ces orifices est très imj)ortant au point de vue des nerfs qui les traversent; de plus, les vaisseaux, aussi bien que le tissu cellulaire, peuvent fournir aux processus pathologiques des voies de propagation de l'intérieur du canal vertébral vers l'extérictir et réciproqucjnieut.
§ 2. Enveloppes membraneases. — L'analogie de structure qui existe entre le cerveau et la moelle se retrouve dans leurs membranes d'enveloppe. Gelles-di
4 ANATOiMIE NORMALE DE LA MOELLE ! pathol.
sont au nombre de trois ; elles passent sans solution de continuité du cerveau sur la moelle et elles présentent dans ces deux organes, à côté de bien des points de ressemblance, des différences essentielles. Ces membranes sont la dure-mère^ Y arachnoïde et la pie-mère.
a. Dure-mère . — La dure-mère est une membrane fibreuse résistante qui se trouve immédiatement en contact avec l'enveloppe osseuse. Elle se comporte d'une façon différente dans le crâne et dans la colonne vertébrale. Dans la cavité crânienne elle est appliquée immédiatement contre la paroi osseuse à laquelle elle adhère presque partout très solidement, à tel point qu'elle constitue le périoste interne des os du crâne. Sa face intei'ne est libre, lisse, tournée du côté de la cavité arachnoïde. De la paroi interne du crâne, la dure-mère envoie des replis qui séparent les segments de l'encéphale (faux, tente du cervelet), et elle reçoit entre deux de ses feuillets largement espacés de grosses veines dépourvues de valvules qui portent le nom de sinus. La dure-mère rachidienne se distingue essentiellement de la dure-mère crânienne en ce qu'elle ne constitue pas le périoste interne des vertèbres : les deux feuillets de la dure-mère qui sont soudés dans le crâne se séparent complètement dans le rachis. Solidement fixée au pourtour du trou occipital et renforcée par des faisceaux conjonctifs qui lui arrivent perpendiculairement à sa surface, la dure-mère se sépare à ce niveau en deux feuillets : l'un va former le périoste interne des vertèbres et se fixe, par conséquent, intimement à la surface interne de ces os ; l'autre constitue véritablement l'enveloppe fibreuse de la moelle, et nulle part ce deuxième feuillet n'est en connexion intime avec le canal ; au contraire, il est constamment séparé du feuillet périostique par un tissu rougeâtre, lâche, riche en graisse et en vaisseaux ; ce tissu est plus abondant sur la partie postérieure que sur l'antérieure. De ce qui précède il résulte que l'espèce d'étui formé par la dure-mère n'est pas forcé de suivre dans toute leur étendue les mouvements de la colonne vertébrale et qu'à l'autopsie il est facile de l'extraire avec son contenu. Cet étui, qui va en se rétrécissant à sa partie inférieure et qui se continue avec le filum terminale, a une capacité inférieure à celle du canal vertébral, mais notablement supérieure au volume de la moelle elle-même. La surface lisse interne de la dure-mère regarde la cavité arachnoïde. Semblable à la dure-mère crânienne, la rachidienne présente aussi des prolongements. Elle accompagne notamment les racines nerveuses, et le second feuillet (dure-mère proprement dite) possède ainsi des connexions avec le premier (pé l'ioste). La dure-mère concourt également à former le ligament dentelé.
Les artères de la dure-mère spinale proviennent en haut des vertébrales, plus bas des intercostales, et plus bas encore des lombaires. Parmi les veines, les unes accompagnent les artères, les autres forment des plexus situés entre la dure-mère et les vertèbres. On distingue deux plexus : un antérieur et un postérieur, lesquels s'étendent tout le long du canal rachidien et communiquent ensemble par de nombreux petits rameaux anastomotiques. Outre les veines de la moelle, ces plexus reçoivent encore les veines osseuses; à la partie supérieure, ils sont en communication par les sinus occipitaux avec les sinus crâniens. Ces réseaux veineux sortent par les trous de conjugaison et en même temps par de petites veines provenant des vertèbres, et se relient ainsi aux plexus veineux extérieurs du rachis.
En ce qui concerne les nerfs de la dure-mère, Magendie a constaté déjà la sensibilité de cette membrane; néanmoins Purkinje et Kùlliker ne sont pas parvenus à y découvrir des filets nerveux. Rïidinger, au contraire, en a trouvé, soit isolés, soit accompagnant des vaisseaux. Ce qui est plus facile à démontrer, ce sont d'abord les nerfs du périoste du canal rachidien, puis ceux qui atccnjpagnent les artères se rendant aux vertèbres et à la moelle osseuse trou-\ent le long des vais-
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seaux sanguins, et enfin ceux qui se trouvent dans le tissu graisseux du canal vertébral lui-même (Luschka).
b. Arachnoïde. — Les discussions sur l'existence et la nature de l'arachnoïde cérébrale s'appliquent également à l'arachnoïde rachidienne.La théorie de Bichat, d'un sac séreux complètement clos, a été abandonnée. A parler rigoureusement, il est impossible d'isoler une membrane spéciale entre la dure-mère et la pie-mère. Cependant Kolliker, de même que Henle, admet jusqu'à un certain point l'existence d'une araclmoïde indépendante. D'après ces auteurs, le feuillet externe ne se compose que d'une couche épithéliale qui tapisse la face interne delà dure-mère et que dans certaines circonstances on peut détacher par places, sous forme d'une petite pellicule distincte. Le feuillet viscéral repose sur la pie-mère et se confond avec elle. Entre ces deux feuillets sont tendus un grand nombre de tractus conjonctifs lâches et ténus, qui baignent dans le liquide rachidien et qui contribuent surtout à former la gaine des racines nerveuses; aussi Henle a-t-il pu définir l'arachnoïde, un tissu riche en sérosité, qui se condense sur ses deux faces interne et externe, et se continue ainsi sans intermédiaire avec la pie-mère et la dure-mère.
L'espace compris entre les deux feuillets arachnoïdiens est rempli par un liquide clair analogue au sérum, dont nous allons nous occuper bientôt.
c. Pie-mère. — La pie-mère est une membrane vasculaire qui diffère de la pie-mère encéphalique par sa plus grande dureté. Elle est constituéepar une membrane épaisse et résistante, composée de faisceaux conjonctifs solides dirigés presque tous longitudinalement : elle enserre étroitement la moelle et son épaisseur est surtout considérable dans la région inférieure : plus haut, elle est plus fine et ressemble davantage à la pie-mère cérébrale ; en bas, elle entoure le fihim terminale et va se fixer au coccyx. Elle envoie dans la moelle de nombreux prolongements dont le plus important pénètre profondément dans le sillon médian antérieur et est accompagné de vaisseaux artériels et veineux. Un prolongement un peu moins considérable s'enfonce dans le sillon médian postérieur, et nombre d'autres s'étendent des divers points de la périphérie vers le centre de la moelle. Ces cloisons servent de soutien à tout le système conjonctif médullaire ; nous aurons occasion d'y revenir. La pie-mère est la véritable membrane vasculaire ; c'est elle qui conduit les artères dans la moelle, c'est elle qui reçoit les veines, et elle contient un réseau vasculaire très riche qui lui est propre : toutes ces conditions la prédisposent singulièrement aux inflammations.
La pie-mère est aussi passablement riche en nerfs qui, la plupart, mais non pas tous, accompagnent les vaisseaux. Ils ont été démontrés dans toute l'étendue de cette méninge jusqu'au fîhim terminale, et i\s proviennent directement des racines postérieures.
La pie-mère est blanche ; chez le vieillard elle est jaunâtre ou gris-jaunâtre. Très souvent, chez les individus âgés, et parfois chez les sujets jeunes, elle a une teinte légèrement grise qui peut aller jusqu'au gris foncé et qui a son summum d'intensité dans la région supérieure, surtout dans le voisinage de la moelle allongée. Cette teinte, qui est due à une accumulation de pigment dans les cellules du tissu de la pie-mère, est parfois si intense qu'elle a été considérée comme un indice d'anciennes congestions : mais elle ne semble avoir aucune signification pathologique.
Il n(jus reste encore à mentionner les prolongements de la pie-mère, lesquels sont très nombreux. Et d'abord elle en envoie qui accompagnent les racines nerveu ses, les artères et les veines, et de concert avec le tissu conjonctif lâche de l'arachnoïde, elle fournit une gaine à ces organes jusqu'à leur entrée dans la dure-mère.
Mais ses deux prolongements principaux sont le ligament dentelé et le ligament coccvgieu.
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Le ligament dentelé est un appendice de la pie-mère, délicat, blanchâtre et résistant : de chaque côté do la moelle il est tendu entre la pic-mère et la dure-mère et doit son nom aux dentelures qui le caractérisent. Le nombre de ces dentelures no correspond pas exactement à celui des racines nerveuses ; il y en a de 20 à 23; la plus élevée se trouve au niveau du trou occipital, la dernière s'arrête à la première lombaire. La pointe d(^ ces dents est dirigée latéralement, et en bas dans la portion inférieure. Il est évident que ce ligament, de même que les autres prolongements de la pie-mère, a pour but de fixer la moelle au milieu du liquide rachidien et de la garantir contre les tiraillements et les mouvements trop étendus.
Le ligament coccvgien est le prolongement terminal de la pie-mère ; cette membrane, après avoir entouré le filament terminal do la moelle, descend accompagnée de vaisseaux sous la forme d'un ligament rond et résistant, au milieu des racines nerveuses de la queue de cheval et se fixe à la base du coccyx où elle se confond avec la dure-mère. Ce ligament sert aussi à" fixer la moelle épinière et à la protéger contre des ligaments trop forts.
§ 3. Liquide xdLiMùXdii (céphalo-rachidien). — Dans le tissu conjonctif à mailles lâches que nous venons de décrire et qui se trouve entre la pie-mère et la duremère, c'est-à-dire dans l'espace sous-arachnoïdien des auteurs, est contenu un liquide qui est en communication avec un liquide semblable renfermé dans les tissus araehnoïdien et sous-arachnoïdien de l'encéphale : ces deux liquides réunis ont reçu le nom de liquide ci'phalo-rachidien onde (lotngno. du nom de celui qui le découvrit le premier.
Cotugno (') se servant de procédés nouveaux et relativement bons, réussit sur une vingtaine lie cadavres d'adultes à retirer du canal rachidien de 4 à 5 onces d'une sérosité claire et parfois limpide : chez les nouveau-nés qui avaient succombé par le l'ait d"un accouchement difficile, ce liquide était toujours trouble et rougeàtre. Cotugno dit que ce liquide occupe touL l'espac e compris entre la dure-mère et la moelle, depuis le trou occipital où il se continue sous la dure-mère crânienne jusqu'au sacrum. Suivant lui, le siège du liquide est la cavité de l'arachnoïde, et il admet qu'il communique avec les ventricules du cerveau par Tintermédiaire du 4' ventricule et de l'aqueduc de Sylvius. Après l'avoir découvert sur les cadavres humains, il parvint à le démontrer sur des animaux vivants (poissons, tortues). Haller, qui connaissait l'existence du liquide céphalo-rachidien, le comparait à celui qui occupe les cavités séreuses et il était convaincu qu'il communiquait avec celui des ventricules cérébraux.
Le liquide céphalo-rachidien avait été presque oublié, lorsque en 1825, Magendie le découvrit de nouveau et en fit l'objet d'expériences restées célèbres. Après avoir, sur un chien, détaché les arcs vertébraux, il vit proéminer la dure-mère fortement tendue : il la piqua, et un jet de sérosité s'échappa par la piqûre ; aussitôt la dure-mère s'affaissa jusqu'à toucher la moelle, et Magendie put, en Tinsufilant, la gonfler de nouveau. Il démontra aussi l'existence de ce mémo liquide sur le cadavre de Thomme et il prouva que la moelle était loin de remplir tout le calibre du canal vertébral et que ce liquide servait précisément à combler le vide. Magendie crut d'abord avec Haller et Cotugno que son siège était dans la cavité intra-arachnoïdienne, nuis plus tard il le plaça dans la cavité sous-arachnoïdienne. Il admettait aussi que ce liquide conmiuuique avec celui des ventricules au moyen d'une fente située au niveau du calamvs scriptorius.
La question du siège précis de ce liquide et de sa communication avec les cavités cérébrales a été l'objet de bien des discussions. Or, ce siège c'est le tissu conjonctif lâche qui se trouve entre la pie-mère et la dure-mère (Henle) et que l'on a désigné jusqu'à présent sous le nom de tissu sous-arachnoïdien. Quant à sa communication avec les ventricules cérébraux, elle est admise à peu près par tout le monde aujourd'hui.
A l'endroit où le canal central de la moelle s'ouvre dans le 4« ventricule, la pie-
(1) Cotugno. De inchiade nervoaa comment., 1765.— Quidquid enhn spatii est inter vaginam durae matris et medullam spinalem, id omne plénum etiaiu semper est : non medulla quidem ipsa in viventibus lurgidiori, non nubo vaporosa, qiiod, in re obscura, suspicantur sumnii viri; sed aqua, ei quidem simili, quam circa cor continet pericardium, qua<' oaveas cerebri ventriculorum adimplet, quae auris labvrinthumquae reliqna tandem complet corporis cava, libero ami nequaquam adeuiida.
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mère forme comme un pont qui recouvre le 4'' ventricule, et en ce point il existe une petite fente (fente de Magenriie) qui établit une communication entre le i^ ventricule et l'espace sous-arachnoïdien (Henle) '*'.
Le liquide céphalo-rachidien est limpide, très rarement un peu floconneux ; de tous les liquides séreux analogues c'est celui qui contient la plus petite proportion de matières solides (^K
D'une façon générale son poids est de quelques onces; Magendie l'évalue à 62 grammes chez un adulte de taille moyenne; il varie notablement, du reste, tant à l'état de santé qu'à l'état de maladie. Gotugno déjà avait remarqué qu'il augmentait a^■ec l'âge. Chez les enfants on n'en trouve qu'une petite quantité. C'est principalement lorsqu'il existe une atrophie de la moelle qu'il est très abondant. Le poids le plus élevé que Magendie ait observé, dans un cas d'atrophie de l'axe cérébro-spinal, a été de 372 grammes ; on en rencontre encore davantage dans les cas de spina hifida.
Le rôle ph^-siologique de ce liquide serait très important, d'après Magendie, et consisterait à exercer une pression égale et continue sur les centres nerveux. Sa soustraction entraîne une série de symptômes qui ne sont pas toujours les mêmes. Parfois Magendie a vu, après l'écoulement du liquide céphalo-rachidien (incision des muscles de la nuque et du ligament occipito-atloïdien), les animaux tomber dans une phrénésie qui se calmait après trois ou quatre heures. Dans la plupart des cas ils étaient abattus, tristes, semblaient plongés dans une sorte d'hébétude, et leurs mouvements étaient désordonnés, mal assurés, chancelants. Avec la reproduction du liquide, au bout de trois à quatre heures, ces symptômes se dissipaient. — Plus tard,Longet a prétendu que ces désordres de la motilité ne devaient pas être rapportés à l'écoulement du liquide céphalo-rachidien, après avoir démontré qu'on pouvait rendre les animaux titubants par la seule section des muscles de la nuque. Cl. Bernard <'^> a montré qu'on pouvait retirer le liquide céphalo-rachidien sans sectionner ces muscles; pour cela, on fait une incision à la nuque sur la ligne médiane et on perfore la membrane occipito-atloïdienne. L'animal ne présente d'abord aucun symptôme anormal aussi longtemps que l'on peut pénétrer dans la cavité et aller remplacer le liquide à mesure qu'il s'écoule ; mais si l'on empêche l'arrivée de l'air et si l'on extrait le liquide par aspiration, on voit l'animal s'affaiblir et parfois s'affaisser comme s'il était atteint d'une paralysie généralisée. A l'autopsie, CI. Bernard a trouvé de petits foyers hémorrhagiques; la moelle était comme tuméfiée et le canal central avait le volume d'une plume à écrire. D'après cet ex-\^ périmentateur, le rôle du liquide céphalo-rachidien serait de régulariser par son ^ ^ flux et son reflux la circulation de la moelle et d'exercer sur les vaisseaux une y^ pression destinée à équilibrer la pression intra-vasculaire.
Los recherches plus récentes concernent, non plus spécialement le liquide rachidien, mais le liquide céphalique, dont elles tendent à déterminer les changements de place et de pression. C'est dans ce but qu'ont été instituées les expériences d'Ecker {Physiol. Untersuchungen ïiher die Beicegungen des Gehirns und des Rûckenmarks. Stuttgart, 1843), de Donders (Die Beicegungen des Gehirns und die Verânderungen der Gefâss/'iHlung der Pia-Matcr auch heigeschlossenen Schddeln unmittelhar,beobachtet. Neder. X«??ce/,i 850, mars et avril), \
(1) Déjà depuis loiiglonipsrextoiision si fn-quenle des processus pathologiques de la pie-mère encéphalique à la loile chorjïdienne des ventricules a été considérée comme la preuve de l'existence de cette communication.
(2) F. Iloppe. (Ueher die chemische Zusammt'ti'ietzung der Cembro-splnal Flussigheit). — Virchow's, Arcliiv fiir Pathoîog. Anatomie, 1859, p. 391), a analysé le liquide dans deux cas de spina bifida et dans trois cas d'iiydi-océphalie; il a reconnu qu'il était alcalin, pauvre en albumine (1 1/2 à2 1 2 pour 1000), et ne contenait que 12 à l:î pour 1000 de matières solides.
(3) Claude Bernard. Leçons sur la PIn/siolorjie el la Pathologie du xi/xtt'^mr nerveux, Paris. IS")?*. t. I.
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enfin les nôtres T^vo^res ( Ueber Ilirndi'uch und Hirnbeîceffungen.Yirch. Arch., 1866, t. XXXVI, p. 519-559) >i>.
IjOS recherches récentes n'ont rien appris de nouveau sur la production du liquide céphalo-rachidien. On peut admettre que sa production est due à ce que la moelle ne remplissant pas exactement le canal rachidien, il en résulte un vide qui est comblé par un liquide séreux fourni par les vaisseaux lymphatiques ou sanguins. Déjà les recherches de Magendie ont prouvé que des médicaments et des sels introduits dans le courant circulatoire se retrouvent dans le liquide de Cotugno avec une rapidité étonnante.
Le liquide rachidien a pour effet de faciliter les mouvements de la moelle qu'il baigne de tous côtés, de la garantir contre les tiraillements et en même temps d'exercer une certaine pression sur les vaisseaux. Gela nous rend bien compte des désordres que l'on observe après sa soustraction, tels que tremblements, incertitude des mouvements, paralysies, et enfin petites extravasations sanguines lorsqu'on diminue la pression par aspiration du liquide. On a décrit des symptômes analogues chez l'homme dans les cas où, à la suite de traumatisme, il y avait un écoulement du liquide céphalo-rachidien, et particulièrement lorsque le sac d'un spina hifxda venait à se vider.
Il nous reste deux questions à résoudre : 1° quelle est la pression du liquide céphalo-rachidien? 2" quels sont ses mouvements?
Pour ce qui regarde la première question, la simple observation prouve que la pression est active. En effet, Magendie et d'autres expérimentateurs ont trouvé la pie-mère tendue après l'ablation des lames vertébrales : en piquant la membrane occipito-atloïdienne on voit le liquide s'échapper en jet et la dure-mère s'affaisser; mais le degré de cette pression n'a jamais été mesuré. La libre communication qui existe avec la cavité crânienne permet de se baser sur les expériences faites sur cette dernière et d'étendre à la cavité rachidienne les résultats obtenus. Nous avons cherché à déterminer (loc. cit.) la pression moyenne à laquelle est soumise la face interne de la dure-mère crânienne, et nous avons trouvé qu'elle équivalait à une colonne d'eau de 0'",10 à 0'",11. Quant aux variations de pression, chaque pulsation élevait la colonne d'eau de 0'",40 et chaque mouvement respiratoire de 0'",20 à 0™,30 ; la différence était encore plus considérable lors des fortes inspirations. D'Altham, Pagenstecher et Jolly ont prétendu que les chiffres que nous avons indiqués étaient probablement trop faibles. En attendant ils peuvent servir à donner une idée au moins approximative delà pression du liquide céphalo-rachidien ; ils démontrent notamment que cette pression est toujours active et que sa force n'est pas énorme. Il est vraisemblable que nous pouvons, sans nous écarter beaucoup delà vérité, appliquer ces résultats au liquide rachidien. Avec cette donnée, les observations expérimentales sont plus aisées à comprendre. Cl. Bernard a trouvé que quand le liquide rachidien s'écoulait de lui-même, les animaux en étaient peu incommodes ; ce n'était que quand on pratiquait l'aspiration en empêchant l'arrivée de l'air que se manifestaient des tremblements et la paralysie : c'est que nonseulement l'aspiration di'truit la pression active, mais encore la change en passive; il en résulte de petites hémorrhagies et le gonflement de la moelle, en même temps qu'une stase lymphatique et sanguine, conditions qui sont bien suffisantes pour déterminer des paralysies.
(1) Gomme travaux récents visant le même objet, citons :
G. Altham. Beitragezur Physiologie und Pathologie O.er Circulation. I. Drr Kreislauf in der SchàdelhShle, Dorpat, 1871.
Jolly. Unlersiichungen ■liber den Gehirndrurk und iiber die Bluthcweguny im Schddrl, Wiirtzburg,
Pagenstecher, Expérimente und Siudien iiber G-hir.idriich, lîeidelhcrg, ISTl.
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Lorsque l'on ponctionne un spina bi/îda, le liquide, en s'écoulant par son propre poids, amène aussi une pression négative et il se produit du tremblement ou de la paralysie. Les crampes et la perte de connaissance que l'on observe après l'écoulement du liquide cérébro-spinal ne proviennent évidemment pas de la moelle épinière, ils tiennent à ce que, par suite de la liberté de communication des deux cavités, la crânienne se vide après la rachidienne et éprouve les effets de cette évacuation; elle devient égalemement le siège d'une pression négative et de troubles'^v^ circulatoires.
Les effets d'une augmentation de ijression dans le sac racliidien ont également été peu étudiés. Quand on comprime le sac d'un spina bi/ïda, il y a augmentation de pression dans les deux cavités crânienne et rachidienne, et ce sont les symptômes de la compression de l'encéphale qui dominent la scène; l'observation clinique ne nous a rien appris qui nous autorise à croire qu'une augmentation de la pression intra-rachidienne puisse retentir sur la moelle elle-même. Les symptômes bien autrement importants et intéressants de la compression du cerveau ont été l'objet de nombreuses recherches {Voy. Leyden, Pagenstecher, Jolly, loc. cit.).
Passons maintenant aiîx mouvements du liquide céphalo-rachidien : eux aussi ont été beaucoup mieux étudiés dans le crâne que dans le rachis ; les médecins de l'antiquité les connaissaient et les prenaient pour des mouvements du cerveau. Le liquide racliidien prend effectivement part à ces mouvements, ainsi qu'on a pu le constater bien nettement dans les cas de spina hifida (Vieussens, Portai, Olli • vier). Lorsque le sac communique librement avec la cavité vertébrale, il est le siège d'un double mouvement pulsatile et respiratoire, absolument comme le cerveau. Or, d'après les expériences de Donders et les nôtres, lorsque le crâne est bien clos, il ne peut se produire aucun mouvement du côté du cerveau, et la chose doit être tout aussi impossible dans le canal rachidien lorsqu'il est bien fermé; il ne peut donc pas être question d'un mouvement pulsatile du cerveau ; mais les changements de pression qui succèdent à chaque respiration et à chaque pulsation se manifesteront d'une autre manière. On pense avec Magendie que ces variations de pr&ssion donnent lieu à un mouvement perpétuel de flux et de reflux du liquide encéphalo-rachidien, lequel mouvement n'a pas encore été observé, mais Magendie l'a établi théoriquement d'après les déductions suivantes : les sinus crâniens et vertébraux sont essentiellement difl'érents les uns des autres, eu égard aux propriétés physiques de leurs parois ; tandis que les sinus crâniens ont des dimensions nettement déterminées, une capacité à peu près invariable, les parois des sinus vertébraux ne présentent absolument aucun obstacle à leurs changement de volume : tension et rigidité sont les caractères des premiers, élasticité et extensibilité sont le propre des seconds.
Au moment de l'expiration, les sinus vertébraux se gonflent et pressent sur la dure-mère qu'ils tendent ainsi à rapprocher de la moelle. Nous savons qu'entre celle-ci et celle-là se trouve une couche liquide; chaque pression exercée sur la dure-mère commencera par agir sur cette couche. Que deviendra le liquide ainsi comprimé? Il cherchera à s'échapper par le côté où il éprouvera le moins de résistance : la moelle elle-même ne peut pas céder, étant donnée la nature de son tissu, de façon que le liquide sera obligé de remonter jusqu'au trou occipital. Peut-il pénétrer dans le crâne? Évidemment rien ne l'en empêche : les sinus crâniens ne sont pas gonflés, car leurs parois opposent une résistance insurmontable à la pression veineuse et il en résulte que le liquide cérébral étant moins comprimé que le spinal, l'excédant de ce dernier refluera dans la cavité crânienne.
Jusqu'à présent les physiologistes ont admis les conclusions si rigoureuses de Magendie. Ecker a cherché à donner la preuve directe de ce flux et reflux du liquide céphalo-rachidien, mais comme il a expérimenté sur la dure-mère crâ-
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nienne après l'avoir ouverte, sa démonstration ne saurait être concluante. Cependant, à l'exemple de Fischer et de J. Rosentlial, on s'est basé sur le fait des oscillations du liquide de Cotuauo pour résoudre certains probl(''mes de pathogénie. Fischer attribue à ces mouvements l'irritation que les esquilles du crâne exercent sur la substance cérébrale, et Rosentlial se fonde également sur ces mouvements qui doivent être surtout prononcés au trou occipital et à la base du cerveau, pour expliquer une observation bien intéressante faite par lui, à savoir, que dans les lésions vertébrales qui ont pour conséquence un écoulement du liquide céphalorachidien il se développe une méningite de la base du cerveau, même dans les cas où la lésion a son siège à la portion inférieure de la colonne vertébrale et où on ne trouve aucune trace de méningite spinale.
H. Quincke a publié, il y a quelques années (Reichert et du Bois Reymond. Archic. fur Anat. und PhysioL, 1872, Berlin, Heft 2) le résultat de ses expériences sur le liquide céphalorachidien. Il avait, sur des chiens, injecté au moyen d'un trocart capillaire, une émulsion de cinabre dans les mailles de l'arachnoïde. Dans tous les cas le cinabre s'est répandu au loin dans l'arachnoïde et dans la pie-mère, et très souvent il a pénétré jusque dans l'intérieur du crâne et s'est particulièrement accumulé du côté de la base. En outre, on en a introduit le long des racines nerveuses crâniennes et rachidiennes jusqu'à leur passage à travers la dure-mère et parfois même au delà. Lorsque l'injection a été faite dans la cavité crânienne, on a retrouvé la majeure partie du cinabre à la base et une quantité plus ou moins grande dans l'arachnoïde rachidienne. Quincke en conclut que Magendie avait raison de croire à l'existence d'un mouvement de flux et de reflux dans le liquide céphalo-rachidien. Il croit pouvoir admettre en outre que co liquide s'écoule insensiblement hors du canal rachidien le long des trous nerveux, et va par cette voie gagner les canaux lymphatiques.
En ce qui concerne l'origine du liquide céphalo-rachidien, on ne peut la rechercher, comme Magendie l'avait déjà avancé, ailleurs que dans la pression sanguine. Mais il faut avouer que l'on ne s'explique pas bien comment ce liquide, qui est un produit de transsudation absolument comme les liquides de l'hydropisie, a une composition chimique si essentiellement diiférente de ces derniers.
D'après Schwalbe, le liquide céphalo-rachidien serait en communication avec les lymphatiques, ce que l'on peut démontrer au moyen des injections à pression constante (Archiv. far mikrosJ;. Anatomie, t. VI, 44). Néanmoins, étant donnée la différence de composition chimique qui existe entre le liquide et la lymphe, il est difficile d'admettre que cette communication soit bien directe.
II. - MOELLE Él'I.NIÈRE
§ 4. Configuration extérieure. — La moelle épinière est un cordon à peu près cylindrique, un peu aplati en avant et qui va en s'amincissant à son extrémité inférieure. En haut j elle se continue avec la m.oelle allongée, et le niveau du trou occipital est considéré comme sa limite supérieure ; sur la moelle elle-même cette limite est marquée par le bord inférieur des olives. En bas, la moelle ne s'étend' pas jusqu'à l'extrémité du canal vertébral, elle s'arrête en général à la !''<' ou la 2" vertèbre lombaire. Keuffel l'a vue se terminer dès la 11'' dorsale et, dans d'autres cas, descendre jusqu'à la 3" lombaire. Son bout inférieur est conique et se continue par \e filum terminale ou ligament coccygien. Chez le nouveau -né, la moelle descend plus bas que chez l'adulte, ainsi que l'embryologie nous l'enseigne. Nous manquons de renseignements sur le raccourcissement progressif delà moelle pendant la période de croissance.
La moelle présente deux gros renflements fusiformes correspondant à l'origine des nerfs des membres. Le supérieur (renflement cervical) commence au niveau de la 3"^ vertèbre cervicale, atteint son plus grand diamètre vers la 5" ou la 6", et va en se rétrécissant progressivement vers le bas de façon à ne jamais dépasser la 2^ dorsale. Chez l'homme, le renflement cervical est bien plus considérable que le lombaire. La moelle est particulièrement large dans sa portion cervicale et un peu aplatie d'avant en arrière : son diamètre transversal est de 13 à 14 millimè-
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très, l'antéro-postérieur de 8 à 9. Au-dessous de ce premier renflement la moelle devient cylindrique et se rétrécit jusqu'au niveau de la 10'' vertèbre dorsale, ou l'Ile a atteint ses plus petites dimensions (transversalement, 0'",010; dans le sens antéro-postérieur, 0'",008). Au niveau de la 10'' vertèbre dorsale la moelle se renfle de nouveau sous la forme d'un fuseau : c'est le renflement lombaire ; il est moins prononcé que le supérieur ; son diamètre transversal est de 0"\0i2. Après cela la moelle se rétrécit de nouveau pour se résoudre au niveau de la l""® ou 2^ lombaire en de nombreux rameaux nerveux (queue de cheval) qui sortent du canal vertébral par les trous sacrés.
L'épaisseur des deux renflements est, l'anatomio comparée nous l'enseigne, proportionnelle à la masse des membres et aux nerfs qu'ils reçoivent. — La long-ueur de la moelle est de 0"*,35 à 0'",40 chez l'adulte. Son poids est de 25 à 30 grammes, d'après Arnold, et est au poids du cerveau comme 1 : 48 ^'\ La consistance de la moelle à l'état frais est particulièrement dure et ferme; cependant, très souvent sur le cadavre nous la trouvons ramollie au point de devenir diffluente et quand on y fait une section transversale la substance médullaire bombe fortement audessus du plan de section. Ce prompt ramollissement tient, ainsi qu'Ollivier le fait remarquer très judicieusement, à ce que la moelle s'imprègne des liquides dans lesquels elle baigne, et il est encore favorisé par la position en décubitus dorsal qu'on donne habituellement au cadavre. Cette circonstance doit rendre très circonspect devant la table à autopsie et nous apprend combien il faut hésiter à conclure à un état pathologique d'après le seul fait d'une diminution de consistance ou même d'une diffluence de la moelle.
Sillons de la moelle. — Lorsque la moelle est encore entourée de la pie-mère, mais surtout lorsqu'on a détaché cette membrane (opération qui ne va pas d'habitude sans quelques déchirures de la substance médullaire), on constate à sa surface un certain nombre de sillons, dont deux médians et deux latéraux.
1) Des sillons médians l'un se trouve en avant, l'autre en arrière. Le sillon médian antérieur ., qui est de beaucoup le plus considérable, divise la moelle presque jusqu'à son centre en deux moitiés symétriques. La pie-mère envoie dans cette fente un large prolongement qu'accompagnent des vaisseaux destinés à la substance médullaire. En regard du sillon antérieur se trouve le sillon médian postérieur, qui pénètre à peu près jusqu'au centre de la moelle. On a beaucoup contesté l'existence d'une véritable fente postérieure, mais à tort, car elle est bien réelle : tout ce qu'on peut se demander, c'est de savoir jusqu'à quelle profondeur elle s'étend. Il est vrai que cette profondeur n'est pas considérable et que ce n'est que par places qu'on trouve une véritable fente. Mais ce que l'on peut toujours constater, c'est un sillon assez profond qui occupe le milieu de la face dorsale et qui envoie constamment vers le centre de la moelle une cloison épaisse qu'accompagnent des vaisseaux sanguins. Les deux sillons antérieur et postérieur partagent la moelle en deux moitiés symétriques qui ne sont reliées entre elles qu'au centre par un pont relativement étroit (commissure).
2) Les sillons latéraux correspondent aux lignes qui donnent naissance aux racines nerveuses antérieures et postérieures. Si l'on détache la pie-mère avec ces racines, on voit bien ces sillons que l'on désigne sous les noms de sillon collatéral antérieur et collatéral 'postérieur.
3) Dans la moitié supérieure de la moelle, il existe en outre un autre sillon longitudinal qui est situé à côté du sillon médian postérieur, à 0"',001 en dehors de ce dernier, c'est le sillon postérieur intermédiaire. Arrivée au milieu de la région dorsale, ce sillon s'arrête presque tout net.
(1) Chaussier disait : 1 : 19 ou 20 chez les nouveau-n*î ; : 1 : 'lO ; mais il pesait la moelle allongée avec la iKOoUe. Merkel a trouvé la proportion 1 ; /lO,
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Cordons de la moelle ë'pinière. — Les sillons limitent à la surface de la moelle de longues bandes qui représentent la face externe d'autant de cordons correspon dants. On distingue les cordons en antérieurs, latéraux et jiostérieurs. Ils sont subdivisés chacun on deux segments; cette division n'est apparente à l'extérieur que pour les cordons postérieurs, qui sont partagés eu deux par le sillon postérieur intermédiaire : la portion interne de ces cordons, celle qui longe immédiatement la ligne médiane, s'appelle cordon de Goll (Funiculus gracilis, de Burdach), leur portion externe, celle qui longe les racines postérieures, s'appelle cordon cunéiforme (Funiculus cuneatus). Les deux autres cordons sont divisés chacun en deux sans qu'il y ait aucune ligne de démarcation visible à l'extérieur, et leurs segments sont désignés sous les noms àe faisceau latéral antérieur et faisceau latéral postérieur, faisceau antérieur interne et faisceau antérieur externe. On verra par la suite quelles sont les raisons, empruntées surtout à la pathologie, qui ont particulièrement motivé ces divisions.
Racines nerveuses et ganglions spinaux. — Nous avong déjà dit que les racines nerveuses naissent de la moelle en deux séries distinctes, les racines antérieures et les racines postérieu^'es. On les voit sortir des sillons correspondants sousforme de faisceaux cylindriques qui empruntent d'abord à la pie-mère, puis à la dure-mère, une gaine d'enveloppe. Les racines postérieures ne naissent pas partout à égale distance du sillon médian : cette distance est de 13'""\05 à la région cervicale, de2"'"'-,05 à la région dorsale, de 18'"'", 00 à la région lombaire, de là elle va en diminuant jusqu'à l'extrémité de la moelle. Chacune de ces racines est formée d'un petit nombre de faisceaux cylindriques. Les racines antérieures naissent des cordons antérieurs sous forme de petits faisceaux qui ont 2'"'", 00 de diamètre et sont distants de la ligne médiane de l'°'",05. Ainsi constituées, les racines antérieures et postérieures reçoivent une gaine de la pie-mère, traversent la cavité arachnoïde et perforent la dure-mère qui leur fournit une nouvelle enveloppe plus résistante. Au delà, la racine postéi'ieure seule présente un renflement, un ganglion (ganglion spinal) formé de cellules nerveuses qui sont situées entre les fibres nerveuses. La racine antérieure longe ce ganglion et n'a avec lui qu'un rapport do juxtaposition. Au-dessous du ganglion les racines se confondent (les postérieures plus volumineuses que les antérieures), leurs fibres se mêlent pour constituer un seul tronc nerveux qui s'engage dans le canal de conjugaison. Il en résulte que les ganglions spinaux se trouvent à côté des trous de conjugaison et qu'ils sont plongés dans le tissu cellulo-adipeux lâche qui est situé entre la dure-mère et le périoste central.
Les racines, les antérieures aussi bien que les postérieures, naissent à des distances qui, en général, équivalent à l'épaisseur d'une vertèbre, de façon qu'à chaque trou de conjugaison correspond un tronc nerveux. Dans la partie supérieure de la moelle, chaque nerf naît à peu près en regard de son trou de conjugaison et les racines nerveuses ont un trajet horizontal dans le canal vertébral. A mesure que l'on descend, cette correspondance cesse d'être aussi rigoureuse et la direction des racines devient de plus en plus oblique en bas et en dehors ; celles qui naissent du renflement lombaire ont un parcours extrêmement oblique et allongé et forment la queue de cheval.
§ 5. Conformation intérieure. — Pour bien l'étudier, il est nécessaire de pratiquer des coupes transversales. Sur une coupe de ce genre, on peut suivre dans la profondeur les divisions qui sont marquées extérieurement par des sillons. On voit d'abord les sillons médians antérieur et postérieur qui partagent la moelle en deux moitiés, sauf en un point assez restreint formé par les commissures. Sur ces moitiés parfaitement symétriques on peut reconnaître la séparation en cordons déterminée par l'émergence des racines. Ces coupes transversales montrent, en outre, que la moelle n'est pas un tout homogène, mais qu'elle est composée de deux substance^
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bien distinctes, dont l'une est blanche^ l'autre grise; cette distinction se retrouve également dans les autres parties du système nerveux, surtout dans le système nerveux central; nous n'avons à examiner ici que la façon dont ces deux substances se comportent dans la moelle épinière.
1. La substance blanche se compose de deux moitiés symétriques qui ne sont reliées entre elles que par un pont étroit, la commissure blanche. Elle constitue la partie extérieure, le revêtement de la moelle, car elle entoure complètement la substance grise. La délimitation entre les deux substances est assez nette ; néanmoins en divers points elle se fait comme par une sorte de transition tenant soit à ce que des tractus de sul)stance blanche se mélangent à la grise, soit à ce que cette dernière empiète sur la première sous forme d'un réseau. La division de la substance médullaire en cordons n'est marquée qu'à la surface de la moelle, dans la profondeur elle n'est indiquée par rien. Néanmoins le cordon antérieur se trouve suffisamment délimité par les racines antérieures et la substance grise, et le cordon postérieur l'est également par les racines postérieures et la substance grise. Quant à la subdivision de chaque cordon, par exemple du cordon postérieur en cordon de Goll et en cordon cunéiforme, elle ne repose sur aucun point de repère anatomique : il en est de même pour le cordon latéral et pour le cordon antérieur.
De la pie-mère partent, il est vrai, des prolongements plus ou moins importants, des espèces de cloisons qui rayonnent jusqu'au voisinage de la substance grise et qui, en se divisant et s'anastomosant, forment un réseau qui sert de soutien au parenchyme médullaire ; mais ces cloisons ne partagent nullement la moelle en segments distincts.
Les fibres de la substance blanche sont de trois ordres : 1° horizontales ; 2°longitxcdinales ; 3° obliques.
Les fibres longitudinales sont pour la plupart séparées par les cloisons conjonctives en faisceaux d'inégal volume ; sur une section transversale elles apparaissent sous forme de disques tout k fait semblables à la figure qui sert dans les almanachs à désigner le soleil 3. Leur nombre va en diminuant de haut en bas, ce qui tient à ce que les plus internes pt-nètrent graduellement dans la substance grise. Les fibres horizontales et obliques se trouvent : a) dans le cordon postérieur et le cordon latéral au voisinage de la substance grise ; b) dans la commissure blanche ; c) aux points d'émergence des racines nerveuses. Al'entre-croisement des pyramides, les fibres ont à peu près la même disposition que dans la commissure blanche.
2. La substance grise, reconnaissable k sa coloration gris de fumée ou gris rosée, occupe le centre de la section transversale et se compose, elle aussi, de deux moitiés symétriques réunies par une étroite commissure, la commissure grise. Ces deux moitiés ainsi reliées entre elles ont à peu près la forme d'un H dont les deux branches antérieures seraient plus volumineuses qr.e les postérieures. Ces branches vont en s'écartant de manière que leur concavité regarde en dehors )-(. On reconnaît à cet H de chaque c'ité une corne antérieure et une postérieure; au centre les deux moitiés sont reliées par la commissure grise. Les cornes antérieures, plus larges et plus courtes, n'atteignent pas la périphérie, les postérieures s'étendent presque dans toute la longueur de la moelle jusqu'à la périphérie et d'une façon plus précise jusqu'au point d'émergence des racines postérieures et impriment aux sillons correspondants la teinte grise que Chaussier a fait remarquer. Une portion des cornes postérieures est remarquable par l'intensité de sa teinte grise et par son tissu gélatineux et transparent : elle possède des particularités de structure sur lesquelles nous reviendrons. C'est Rolando qui le premier l'a signalée, aussi portet-elle le nom de substance gélatineuse de Rolando.
Une troisième nuance s'observe encore dans la substance grise et est due à ce qu'on appelle les colonnes vèsiculaires (noyaux dorsaux de Stilling, colonnes
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de Clarke) qui sont situées au point de rencontre de la corne antérieure et de la corne postérieure, tout à fait contre le cordon postérieur. Ces colonnes sont représentées sur une section transversale par de petits ilôts triangulaires ou ronds qu'on distingue à l'œil nu et qui se rapprochent de la substance blanche, tant par leur couleur que par leur structure. C'est cà la partie inférieure de la moelle dorsale qu'elles sont le plus larges (environ 0"\001) ; elles se rétrécissent vers le haut et vers le bas, et on ne les retrouve plus dans le voisinage des renflements cervical et lombaire.
3. La 'portion centrale, qui relie les deux moitiés de la moelle, forme un pont étroit qui à son centre est divisé en deux parties par le canal central. Ce canal, dont en général la lumière est nulle, est souvent dilaté, soit seulement en certains points, soit dans toute l'étendue de la moelle. Il traverse cette dernière dans toute sa longueur, s'ouvre par le haut dans le 4^ ventricule, à la pointe du calamus scriptorms; par le bas il se confond, dans le filum tertninale^ avec le sillon médian postérieur. De chaque côté du canal central on peut voir déjà à l'œil nu deux gros troncs vasculaires artériels et veineux. Ce canal divise la substance centrale en deux commissures, l'une antérieure, l'autre postérieure. L'antérieure est formée dans sa plus grande partie, celle qui avoisine le sillon médian antérieur, de substance blanche. Elle est constituée également, en majeure partie, de fibres transversales (commissurales) entre lesquelles se trouvent situées quelques fibres longitudinales. En haut, les fibres ont une direction oblique et on les voit très nettement s'entre-croiser. La portion postérieure de cette commissure, de même que la commissure postérieure en entier, possède les caractères de la substance gélatineuse et contient aussi quelques rares fibres nerveuses dont plusieurs même contiennent de la myéline.
4. La couche corticale. — Les cordons blancs sont recouverts à leur surface extérieure d'une mince couche de substance grise ou gélatineuse qui comble les espaces situés entre les fibres superficielles et constitue un revêtement continu. Son épaisseur est variable, elle est parfois de O'""',l00, parfois seiflement de 0'"'^,050 ou 0"^"',025. Cette substance accompagne dans l'intérieur de la moelle les cloisons grandes et petites fournies par la pie-mère et enveloppe les faisceaux nerveux de la même manière qu'elle Ta fait pour la périphérie des cordons. Elle pénètre aussi dans les sillons médians, et c'est même sur la face interne des cordons antérieurs qu'elle est le plus apparente.
La substance blanche et la grise, tout en conservant les rapports mutuels que nous venons de décrire, présentent dans les diverses régions de la moelle de notables changements dans leur forme et leur volume. D'une façon générale, la substance blanche augmente de volume de bas en haut ; quant à la substance grise, elle a sa plus grande épaisseur au niveau des renfiements cervical et lombaire; elle est au contraire assez peu abondante dans la partie dorsale. Son augmentation de volume dans les renflements porte presque exclusivement sur les cornes antérieures. Il en résulte que la substance grise est en quantité beaucoup plus grande que l'autre dans les parties inférieures de la moelle et dans le renflement lombaire, et qu'à l'extrémité inférieure de la moelle elle n'est recouverte que d'un léger revêtement de substance blanche. Dans la portion dorsale, où la moelle atteint son minimum d'épaisseur, c'est la substance blanche qui prédomine de beaucoup. A la région cervicale, la substance grise est de nouveau fortement renforcée dans les cornes antérieures et elle }' est enveloppée d'une épaisse couche de substance blanche.
De même la forme des cornes grises est sujette à de notables variations, En général, les cornes antérieures sont larges et obtuses, mais cette forme est loin d'être toujours la même.
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Dans les renflements, l'augmentation de volume porte surtout sur les cornes antérieures. Ces dernières ont dans la moelle cervicale la figure d'un quadrilatère irrégulier à grand diamètre transversal. Elles sont larges également dans le renflement lombaire, mais leur forme j est plutôt ronde. A la région dorsale elles sont étroites, grêles et aplaties latéralement. Les cornes postérieures sont à peu près partout longues, étroites et pointues; leur écart, c'est-à-dire l'angle qu'elles forment avec la ligne médiane, varie avec la largeur des cordons postérieurs, ce qui fait qu'il s'accroit de bas en haut : à la moelle cervicale cet écart devient très considérable, et plus haut, vers l'entre-croisement des pyramides, ces cornes sont transversales et finissent même par être dirigées en avant. Leur largeur augmente de haut en bas; dans la partie lombaire elles sont très épaisses, plus haut elles deviennent très étroites et elles ne regagnent du volume qu'à la partie supérieure de la moelle cervicale. En dépit de ces variations, leur configuration générale reste presque partout la même ; on leur distingue, d'après Glarke, un étranglement du côté de leur base (cervir), puis vient un renflement fcaput), et enfin un appendice (apex) qui se dirige vers la périphérie.
Au point de rencontre de la corne antérieure et de la postérieure, tout près du centre, se trouvent les colonnes de Clarke, dont il a déjà été question. En outre, le contour externe de la substance grise présente à la portion cervicale inférieure et à la dorsale supérieure un petit prolongement aigu qui se dirige en dehors et qui a reçu le nom de corne latérale ou de tractus iniermediolateralis (Clarke).
Des bords de la substance grise sortent des faisceaux conjonctifs et nerveux qui pénètrent dans la substance blanche, s'y ramifient en fines cloisons qui s'anastomosent entre elles ; mais en général ils n'arrivent pas à la périphérie. Entre autres, dans l'angle à ouverture extérieure que constituent les deux cornes, ces ramifications forment un réseau qui n'a qu'une faible étendue dansla portion inférieure de la moelle, mais augmente progressivement vers le haut, devient très prononcé dans le renflement cervical, plus encore à mesure qu'on se rapproche du bulbe, et se continue sur le côté externe des pyramides. Lenhossek a donné à cette substance réticulée le nom de processus reticularis.
Outre ces prolongements, les cornes antérieures, de même que les postérieures en ont d'autres qui les mettent on rapport avec les racines nerveuses. Au-devant des cornes antérieures on voit s'avancer des pointes fines qui donnent naissance à de petits faisceaux de fibres, lesquels se dirigent directement vers la périphérie et vont former les racines nerveuses antérieures. Ces faisceaux sont particulièrement visibles et abondants dans les renflements. Les cornes postérieures se prolongent par un appendice très grêle jusque dans le sillon latéral postérieur où naissent les racines postérieures. Parmi les radicules de ces dernières, les unes traversent la substance gélatineuse sous forme de petits faisceaux séparés (en pinceaux) et vont se jeter dans la substance grise, tandis que les autres pénètrent par des ramifications nombreuses dans la portion externe des cordons postérieurs ; enfin, dans la partie interne des cornes postérieures, on voit s'engager des fibres qui émanent des faces latérales des cordons postérieurs, traversent la corne correspondante en suivant des lignes onduleuses, se dirigent vers la substance centrale et peuvent même, dans certains cas, être poursuivies au delà.
Lorsqu'on examine à la loupe la substance grise, notamment sur des coupes transversales colorées et éclaircies d'après la méthode de Clarke, on roci.nnait dans son épaisseur une quantité de cellules nerveuses qui apparaissent sou? la forme de petits points colorés en rouge vif par le carmin. Les grosses cellules des cornes antérieures sont surtout très visibles, au point qu'un myope peut les reconnaître à l'oeil nu. Dans les intervalles de ces cellules on distingue des faisceaux de tubes nerveux très petits, contenant de la myéline, et qui ont une di-
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rection horizontale, oblique ou verticale. Mais toutes ces fibres sont tellement entremêlées qu'il est impossible d'y reconnaître avec quelque certitude une connexion quelconque. Il a déjà été question des faisceaux qui pénètrent dans les cornes postérieures : ils se dirigent vers les colonnes de Glarke, quelques-unes de leurs fibres passent à côté de ces dernières, d'autres semblent y entrer; d'autres enfin se dirigent en avant, restent dans la couche la plus externe de la substance grise, mais peuvent à peine être poursuivies au delà du diamètre transversal. Dans les cornes antérieures on peut distinguer de petits faisceaux de fibres qui sont en communication avec les racines antérieures; ils se dirigent obliquement en dedans, en arrière et en bas, entourent les groupes de cellules nerveu ses et se perdent aussitôt après. Ce qu'il y a de plus constant, c'est un faisceau provenant de la commissure grise qui longe le bord interne de la corne antérieure et se dirige vers son angle antéro-interne. D'autres faisceaux cheminent transversalement vers les cornes latérales et le groupe de cellules qu'elles renferment. Les renflements sont particulièrement riches en fibres qui parcourent transversalement les cornes antérieures ; mais là on voit aussi des fibres verticales ; c'est même entre celles-ci que sont situées les cellules nerveuses que de leur côté les fibres transversales séparent en groupes distincts. Au milieu de la moelle dorsale on ne découvre que peu de fibres transversales, mais au contraire un grand nombre de gros faisceaux ascendants qui cheminent dans l'avant des cornes antérieures et entourent en partie les grosses cellules nerveuses.
Les cellules nerveuses sont réparties en certains groupes isolés qui sont particulièrement nets dans la région des renflements. Dans ces points, la substance grise est très abondante et présente sur une coupe transversale de nombreuses cellules, de 40 à 70, d'après Goll^*^, lesquelles sont séparées par des fibres en petits groupes de 5 à 15 et davantage.
1). Les cellules qui sont en avant dans la corne antérieure se décomposent en deux ou plusieurs groupes : a) D'abord il existe toujours un petit groupe composé de 3 à 5 ou à 8 cellules dans l'angle antéro-interne ; h) également en avant, mais eu dehors, se trouvent de nombreuses cellules multipolaires qui, dans les renflements, sont séparées en groupes distincts: à la moelle cervicale on peut distinguer un groupe antérieur et un groupe postérieur qui sont séparés par des fibres transversales et qui, à leur tour, sont subdivisés chacun en p3tits îlots par d'autres fibres semblables. Dans le renflement lombaire il est de règle de trouver trois groupes assez nettement délimités, dont le premier est situé dans l'angle antéroexterne de la corne antérieure, le second dans l'angle postéro-externe de la même corne et le troisième à égale distance des deux, mais plus en dedans. Néanmoins la délimitation n'est pas aussi parfaite sur toute la hauteur de la moelle, et sur beaucoup de points on ne trouve que deux groupes de ces cellules nmltipolaires.
2). Un autre groupe correspond à l'angle saillant en dehors que fait presque partout la substance grise au point de rencontre de la corne antérieure avec la postérieure; ce groupe est composé de cellules moins volumineuses que celles de la corne antérieure ; à la moelle dorsale, là où les procès réticulaires sont nettement dessinés, il est bien tranché. En certains points il s'y ajoute un ilôt plus petit de cellules analogues situées plus en arrière et en dedans. Au cou et aux lombes, tout ce groupe des procès réticulaires se confond avec le groupe précédent (h).
3). Un nombre assez considérable de cellules nerveuses de moyenne grandeur se trouvent dans l'intérieur des colonnes de Glarke.
h'). Dans les cornes postérieui'es et dans la substance gélatineuse il y a des cel-
(1) Beitrdgc ziir f'i'incri-.i Aaatomie des meiuchlicki.n RUckenmarkis (DeDksohril't der nied. Cliii'- Gcsellschaft des Gantons Zurich, 1860, p. J30, 171.
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Iules nerveuses plus petites, la plupart fusiformes, allongées et pourvues de deux ou trois prolongements.
5. En dehors des groupes qui viennent d'être énumérés on trouve encore des cellules petites et grandes disséminées dans la substance grise, aussi bien dans les cornes antérieures que dans les postérieures. On en rencontre quelques-unes dans la commissure antérieure et dans les travées conjonctives qui courent dans l'épais seur de la substance blanche.
Goll distingue jusqu'à 12 groupes qu'il dit être tout à fait constants. Mais quelque considération que méritent les recherches si délicates de cet auteur, nous devons dire qu'il n'est pas souvent possible d'arriver à reconnaître et à compter tous ces groupes. Nous aimons mieux nous borner aux 5 groupes ci-dessus énumérés qui sont, à peu de chose près, les mêmes que ceux qu'avait établis Kôlliker. Ce qu'il y a d'intéressant ce sont les nombres donnés par GoU, qui dit avoir trouvé dans les groupes antérieurs 140 cellules nerveuses au niveau de la 6" paire cervicale, 77 au niveau de la 4% 42 au niveau de la 3% 38 au niveau de la 2' et 28 au niveau de la 1" : on voit par là d'une manière bien évidente que le nombre des cellules augmente à mesure qu'on se rapproche du renflement cervical.
Le filum terminale n'est autre chose, chez l'homme, qu'un cordon de substance conjonctive fourni par la continuation de la pie-mère ; il contient le prolongement de l'artère spinale antérieure et quelques veines. D'après Stilling, le canal central s'ouvre à l'extrémité do la moelle, dans le fond du sillon médian postérieur, mais se recouvre de nouveau d'une lame conjonctive pour se terminer en un trou borgne au milieu du filum terminale .
% 6. Vaisseaux sanguins et lymphatiques. — Les artères proviennent des vertébrales qui fournissent les artères spinales antérieures et postérieures à la face antérieure et à la face dorsale de la pie-mère spinale. Un peu avant de se jeter dans le tronc basilaire, chaque artère vertébrale fournit une spinale antérieure qui s'unit aussitôt à celle du côté opposé pour former un tronc unique qui descend le long du sillon médian antérieur jusqu'au filurn terminale, où il s'anastomose avec la spinale postérieure. L'artère spinale antérieure envoie dans la pie-mère des rameaux qui forment un riche réseau capillaire et communique avec les artères cervicales, intercostales, lombaires et sacrées. Elle donne aussi à la substance médullaire do nombreux rameaux qui affectent eu général une disposition très régulière.
Les vertébrales fournissent en outre deux petits rameaux, les artères spinales postérieures qui sont situées au-dessous des racines postérieures à chacune desquelles elles abandonnent un petit ramuscule qui se rend au trou de conjugaison corresi)ondaut : ces mêmes spinales laissent également pénétrer dans l'épaisseur de la moelle des ramifications qui accompagnent les cloisons et donnent naissance à un réseau capillaire à mailles fines. Les injections de Gerlach ont démontré que c'est lasubstance grise qui est la plus riche en vaisseaux et qu'elle possède un réseau capillaire à mailles extrêmement fines et serrées.
Les veines de la moelle ont la même disposition que les artères. La veine médiane spinale antérieure, située dans l'épaisseur de la pie-mère, parcourt toute la hauteur du sillon médian antérieur : au niveau des renflements elle présente parfois une cloison longitudinale (Lenhossek). Elle reçoit deux veinules qui proviennent chacune d'une moitié de la moelle et sont situées dans l'intérieur de la commissure, à droite et à gauche du canal central.
La veine médiane postérieure n'est que faiblement développée dans le haut de la moelle, elle se renforce à la partie lombaire où elle abandonne deux collatérales qui longent les racines postérieures. Ces veines envoient dans la substance blanche et dans la substance grise des ramifications qui ont de nombreuses anastomoses avec les plexus veineux rachidiens et qui communiquent également avec les veines extérieures du rachis en suivant la voie des racines nerveuses.
Leydes. Moelle epiniere.
18 ANATOMIE NORMALE DE LA MOELLE [pathol.
Vaisseaux lymphatiqtoes du système nerveux central. — Déjà Fommann et Arnold avaient signalé dans la pie-mère des lymphatiques qui, suivant eux, longeaient les vaisseaux sanguins. His (*) a décrit dans le cerveau et la moelle des espaces particuliers qui entourent artères, veines et capillaires, et dont il désigne l'ensemble sous le nom de s^^stème périvasculaire ; il a pu y démontrer en certains points l'existence d'un épitliélium, au moyen d'imprégnations avec le nitrate d'argent, mais il n'a pas réussi à y découvrir une paroi continue. Quand on injecte ces espaces, une cavité plate étalée sous la pie-mère se remplit de la masse à injection. A la moelle ces espaces affectent une disposition analogue; là aussi il existe dans la pie-mère une cavité semblable qui est particulièrement nette dans le sillon médian antérieur.
F. Eberth (Ueber die Blut- und Lym'phgefdsse des Gehirns und Ri'ckenmarks. Virchow's Arcli. fiir patliologische Anatomie, Band XLIX, 48-50) décrit un épithélium qui recouvre la paroi externe des vaisseaux des centres nerveux. Si, après avoir isolé les petits vaisseaux, on les traite par le nitrate d'argent à jgâ , on obtient sur la face externe de la tunique conjonctive le même dessin que sur les lymphatiques des séreuses, dessin qui est dû à l'épithélium extérieur de ces lymphatiques. Les filaments décrits par Roth sous le nom de Gliafdden., s'insèrent sur ce périthélium, lequel est par conséquent tourné du côté des espaces périvasculaire».
Schwalbe (Arch. fur microskop. Anat., Band VI, p. 44), en injectant des liquides colorés dans l'espace sous-arachnoïdien des lapins et des chiens, a tout récemment démontré qu'il communiquait avec les vaisseaux lymphatiques.
§ 7. Développement de la moelle. — Le cerveau et la moelle ont une commune origine, les deux proviennent directement du feuillet externe du blastoderme. D'abord ces deux organes sont représentés par une petite plaque circulaire qui devient bientôt elliptique et qui va donner naissance, non-seulement aux centres nerveux, mais encore à la pie-mère et au feuillet viscéral de l'arachnoïde, aussi bien pour -l'encéphale que pour la moelle (la dure-mère a une origine commune avec le système vertébral). Sur la petite plaque se dessine bientôt une ligne médiane (sillon primitif) qui la divise en deux moitiés symétriques : elle se sépare ensuite en deux segments dont le plus étroit donnera la moelle. Les deux moitiés latérales de ce dernier se renflent et forment des bourrelets (lamina' dorsales) qui sont séparés par le sillon dorsal primitif. Puis les bords libres de ces deux bourrelets se rapprochent de la ligne médiane et se soudent en commençant par la partie supérieure, tandis qu'en bas ils restent encore longtemps distincts. A ce moment, la moelle a la forme d'un tuyau creux ; nous sommes au troisième mois. Les renflements dorsal et lombaire sont indiqués dès à présent. Au quatrième mois, les fibres commencent à se dessiner. Au cinquième, la moelle est creuse, les deux renflements sont visibles. Au sixième et au septième mois apparaît la substance grise, la queue de cheval se forme, la moelle s'étend jusqu'à la 5*^ lombaire. Peu à peu le canal médullaire se comble de bas en haut par la formation de substance grise, et au neuvième mois il a à peu près totalement disparu. A ce moment, la moelle ne s'étend plus qu'à la 2^ ou 3^' lombaire. Ce raccourcissement progressif de la moelle à mesure que le développement avance, tient, d'après Tiedemann, à ce que la colonne vertébrale s'accroît beaucoup plus rapidement que la moelle. D'après d'autres auteurs, la moelle se résorberait dans sa portion inférieure en même temps que s'atrophie le coccyx lui-même.
§ 8. Moalle allongée et entre-croisement des pyramides. — La moelle allongée ou
(<) Ueber eia 2):.'>'iO'iS(:.Udres Kaualsi/sleni in den neicôsen Ccntralor/jànea, nnd uber dcssca B'eziehunjen zum Lijmphsystem. (Zcilschrift. f. Viisscnsdi. Zoologie, Bind XV, p. 127, lii}.
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bulbe rachidien, est ce prolongement de la moelle qui repose sur la gouttière basilaire et qui, tout en conservant la forme de la moelle, a un diamètre notablement supérieur. Ses limites sont nettement tracées : en haut, par le bord inférieur de la protubérance; en bas, par l'extrémité inférieure des olives. La partie de la moelle la plus voisine du bulbe indique déjà la transition par sa plus grande épaisseur et par des changements de structure. Ces changements consistent principalement dans l'entre-croisement des libres nerveuses et dans la formation des pyramides.
Ij' entre-croisement (déçus sation) des pyramides occupe à la rencontre de la moelle et du bulbe une hauteur de 0'",006 à 0"',007; à ce point le sillon médian antérieur devient moins profond et l'on remarque qu'en remontant il cesse d'être rigoureusement médian. Le fond de ce sillon est occupé par un renflement de substance médullaire qui représente la continuation de la commissure antérieure et qui se caractérise par la direction oblique de ses fibres: c'est l'entre-croisement des pyramides. Ces détails apparaissent très nettement sur une section transversale. Lorsqu'on fait une semblable section au niveau de la première paire cervicale, on reconnaît encore la structure de la moelle ; seulement les cornes postérieures se dirigent fortement en dehors et sont presque situées sur une même ligne droite transversale, d'où il résulte que les cordons postérieurs sont lar^^es et aplatis. L'extrémité postérieure de ces cornes est enveloppée par une grande abondance de tissu réticulé (Goll). Entre les deux cornes antérieures et postérieures se trouvent situés les procès réticulés, qui sont très accusés à ce niveau et dont la démarcation avec les cordons latéraux est très tranchée. Les cornes antérieures sont longues, étroites et fortement dentelées; entre les cordons antérieurs se trouve un renflement effilé qui n'est autre que l'origine des pyramides.
Une section transversale, pratiquée plus haut et portant sur le milieu de l'entre-croisement, permet de voir nettement la disposition des diverses parties. A la place des cordons antérieurs se trouve un organe large divisé d'habitude en deux moitiés inégales par le sillon médian ; c'est le corps pyramidal. Il apparaît strie transversalement et obliquement par des traînées de fibres qui, du cordon latéral d'un côté, se dirigent à travers la commissure vers le côté opposé. Les cordons antérieurs et les cornes antérieures sont repoussés en dehors par les pyramides : les premiers longent les pyramides sous forme de bandelettes étroites qui s'étenlent jusqu'à la périphérie; derrière eux sont situées les cornes antérieures très effilées et munies d'un appendice arqué qui se dirige en dehors : leur forme varie :lu reste notablement, même pour des coupes portant sur des points très rappro- 3hés. La substance grise centrale, repoussée en arrière par les pyramides, présente sur son bord postérieur de nombreux petits prolongements aigus (cornes postérieures supplémentaires) et elle envoie dans l'intérieur des cordons (le Goll un autre prolongement qui contient un grand nombre de cellules nerveuses. Les :ornes postérieures, très effilées, sont dirigées transversalement et se terminent :lans des renflements entourés de substance gélatineuse, ce qui, sur une coupe transversale, donne une figure qui ressemble aux yeux des plumes de paon; les [•acines postérieures pénètrent dans ces renflements. Les cordons postérieurs ïplatis et étalés montrent nettement leur sous-division en portion interne (corion de Goll) et portion externe (faisceau cunéiforme). Les cornes latérales s'épais - ■lissent, prennent une direction arquée en avant pour aller rejoindre l'extrémité les cornes antérieures. Les procès réticulaires, qui sont très développés et qui, j'étendant jusque tout près de la périphérie, empiètent sur la partie la plus interne les faisceaux latéraux. Si l'on examine à un faible grossissement la disposition les fibres, on reconnaît qu'elle varie suivant les diverses hauteurs de l'entre-croisement des pyramides.
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La inoelle allongée (hnlhe) est, nous l'avons dit, ce renflement qui continue \i moelle et qui a de 0"\0i5 à 0"',018 de long et autant de large. Après l'entre -croisement des pyramides, le sillon médian antérieur occupe de nouveau exactement le milieu, mais il n'est que peu profond : arrivé au bord postérieur de la protubérance, il s'élargit et forme une petite fossette triangulaire. Le sillon postérieur devient de plus en plus superficiel à mesure qu'il remonte vers l'ouverture du canal central, avec lequel il se confond pour former le sillon médian du plancher du ¥ ventricule, le calanius scriptorius' eV sa pointe terminale, le hec du calamités. Au point où s'ouvre le canal central, les cordons postérieurs s'écartent pour faire place à la substance grise qui occupe le plancher losangique du 4^ ventricule. Ce plancher est divisé en deux par un sillon très peu profond, le long duquel sont situés les faisceaux intermédiaires (funiculi teretes) du bulbe.
Sur les côtés de la moelle allongée on distingue deux sillons : celui qui est le plus en avant est la continuation du sillon latéral antérieur et donne naissance aux racines de l'hypoglosse. Entre ces racines et le sillon médian se trouvent les 'pyramides larges de 0"\005 à 0"\006. Derrière elles, on reconnaît à leur forme les corps olivaires ou olives occupant entre les pyramides et les corps restiformes, une hauteur de 0'".015 et une largeur de 0'",007. En arrière des olives se trouve un autre sillon latéral également superficiel qui correspond au sillon latéral postérieur de la moelle sans en être précisément le pi'olongement ; de ce sillon émanent les racines du pneumogastrique, du spinal et du glosso- pharyngien.
Plus en arrière est situé le prolongement du cordon postérieur appelé corps resti forme et composé du cordon de GoU et du cordon cunéiforme. A mesure qu'il s'écarte de la ligne médiane pour laisser libre le plancher du 4e ventricule, il se trouve situé successivement en arrière sur le côté et sur la face antérieure du bulbe. Le sillon qui sépare le cordon de GoU du cordon cunéiforme persiste, le premier de ces cordons conserve son volume primitif, tandis que le second augmente en épaisseur et se subdivise en une partie latérale et une médiane : cette dernière s'appelle l3i 2>yraj7îide 2iostérieure.
La coupe transversale de la moelle allongée à diverses hauteurs présente des difi'éreuces qui sont dues principalement à l'écartement progressif des cordons postérieurs. En pratiquant une coupe à travers le milieu des olives on constate que la moelle allongée se compose de deux parties parfaitement symétriques séparées par le raphé médian. A la partie antérieure, de chaque côté du sillon médian sontdispo • sées les pyramides en dehors desquelles on voit les olives reconnaissables à leur noyau dont la ligne est bizarrement contournée; en arrière se trouvent les corps restiformes. La face postérieure représente le canal central étalé (4*' ventricule) tt partagé au milieu par un sillon qui sépare les faisceaux intermédiaires du bulbe. Le fond de cette face supérieure ou postérieure est tapissé par un épithélium cylindrique qui recouvre une épaisse couche de substance grise, laquelle donne naissance à des tractus fibreux qui se dirigent vers la périphérie en formant une légère courbe et dont les plus remarquables sont ceux qui vont à l'hypoglosse. Ces derniers laissent entre le raphé et eux un segment long et étroit, longent ou traversent les corps olivaires, dont ils reçoivent quelques fibres, et arrivent jusqu'au sillon latéral antérieur où ils se continuent avec les racines de l'hypoglosse. D'autres tractus analogues traversent les parties latérales, mais tousn'arrivent pas jusqu'à la périphérie: quelques-uns seulement parviennent au sillon latéral postérieur et vont former les racines du nerf vague et du spinal. Derrière eux se trouve la substance des corps restiformes, de nature réticulée dans toute son étendue et entremêlée de noyaux de substance grise. Les pyramides sont en général séparées des olives par des tractus conjonctifs résistants au milieu desquels passe l'hypo • glosse,et par-dessus lesquels s'étendent, d'une olive à l'autre, de nombreuses fibres
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transversales : à la partie externe des olives se trouvent des faisceaux de fibres arciformes qui en partie se rendent aux pyramides :/ières transversales externes ou stratum zonale Arnoldi. Le reste de la substance du bulbe entre le raphé et les corps restiformes d'un côté, la substance grise et la commissure des olives de l'autre, est parcouru par de nombreuses fibres transversales contenant de la myéline et ayant un trajet très régulier (fibres transversales internes, d'où résulte un dessin très élégant et très fin (formation rèticulaire).
Pour ce qui regarde les groupes cellulaires de la moelle allongée, la substance sinueuse grise des noyaux des olives contient un grand nombre de petites cellules nerveuses qui se ressemblent toutes, mais dont le rôle nous échappe complètement. Il existe également des groupes de ces cellules à côté et dans l'intérieur des pyramides, dans la substance réticulée et dans les corps restiformes. Un intérêt particulier s'attache à des îlots de cellules nerveuses qui appartiennent à la substance grise du plancher du 4^ ventricule et d'où émanent les nerfs crâniens ; c'est pour cette raison que Stilling les a appelés noyaux nerveux. Le noyau le plus facile à reconnaître est celui de l'hypoglosse, qui est composé d'un groupe de grosses cellules multipolaires et qui se trouve situé à côté du raphé dans la profondeur du sillon postéro-interne et d'où partent les racines de l'hypoglosse O. En dehors de ce groupe on en rencontre un autre, celui du pneumogastrique, et enfin plus haut, celui du glosso-pharyngien.
A la partie supérieure du bulbe les olives se rétrécissent, les fibres de l'hypoglosse n'existent plus, la face postérieure devient presque plane et les corps restiformes proéminent fortement en avant. Vers le bord postérieur de la protubérance apparaissent les origines du facial et de l'acoustique, et plus près de la ligne médiane, celles de l'oculo-moteur externe. Les fibres de ces nerfs traversent égallement le tissu réticulé et vont à la substance grise sur le plancher du 4e ventricule où se trouvent les noyaux de l'oculo-moteur externe et du facial.
III. -STRUCTURE INTIME DE LA MOEiLLE
§ 9. Fibres nerveuses centrales. — La substance blanche doit sa couleur à la proportion considérable de fibres nerveuses à myéline qu'elle renferme : ces fibres ont presque toutes un trajet longitudinal, c'est ce qui fait que sur une coupe transversale elles apparaissent sous forme de petits cercles étroitement serrés les uns contrôles autres. Leur structure ressemble en général à celle des fibres nerveuses de la périphérie. Elles se composent d'un filament central ou cylindre-axe dont le diamètre est proportionnel à celui do la fibre nerveuse elle-même et qui sur des préparations colorées au carmin se distingue par sa belle couleur rouge foncé. Ce cylindre-axe est entouré d'un manchon de myéline, substance grasse, liquide à l'état frais (^l , contenant du protagon, jouissant d'un grand reflet et de la double réfraction, se coagulant rapidement après la mort et prenant alors ces formes variqueuses et cet aspect irrégulicr que l'on connaît. C'est h cette dernière circonstance qu'est duc la forme en spirale que présente souvent la gaine de myéline sur des coupes transversales. La myéline ne se colore pas au carmin ; l'essence de térébenthine ou de clous de girofle, la créosote, la benzine, etc., la rendent tellement transparente qu'on ne la voit presque plus. Elle est entourée, sur les nerts
(1) Kolliker et Claïkc; adinellcnt un nnlre.-roisemont plus ou moins complet, Deiters et Gerlach un entrecroisement partiel des fibres de l'hypoglosse; Henle combat cette opinion. Pour notre part, nous n'avons jamais vu une de ces fibres se recourber et se rendre du côté opposé. ,,npnii-
(2) Quand on dissocie un nerf d'un lapin qu'on vient de sacrifier, on voit dans les fibres 'l^'=h>rées,uncou rant facilement reconnaissable, c'est la myéline qui s'ùcbappe à travers les déch.rures de la g«'n«- ^« courant peut être suivi depuis la solution de continuité jusque très loin dans le tube nerveux, h =.»
au bout de quelques minutes au moment où la myéline se coagule.
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périphériques, d'une membrane fine, anhyste et élastique, la gaine de Schicann. Dans les centres nerveux il n'existe pas à proprement parler de gaine de ce genre. Lorsqu'on isole les fibres des centres, on ne découvre de gaine nulle part : Bidder, Kôlliker, Goll, Deiters, Max Schultze, sont tous d'accord sur ce point, mais on reconnaît que chacune d'entre elles est entourée d'une substance qui la maintient, tout en n'y adhérant que faiblement, et qui est une dépendance de la névroglie. Celle-ci a été trouvée par Deiters plus épaisse et plus résistante au pourtour immédiat des tubes nerveux. Gerlach incline également à reconnaître aux tubes nerveux centraux une espèce de gaine qui ne diffère de celle des nerfs périphériques qu'en ce qu'elle est plus intimement liée à la névroglie. Ce qui milite encore eu faveur de cette opinion, c'est ce fait que sur une coupe transversale, la démarcation entre la m^'éline et la névroglie est accusée par une ligne très nette. Sur des coupes longitudinales on voit au pourtour des fibres et de distance en distance des noyaux allongés et granuleux, qui sonl tout à fait analogues à ceux de la membrane de Schwann. Enfin, dans certains cas pathologiques, surtout lorsqu'il y a eu atrophie et ratatinement des tubes nerveux, on découvre des tractus fibreux munis de noyaux allongés, absolument comme dans les nerfs périphériques qui ont subi les mêmes altérations.
Rappelons encore que, d'après les recherches de M. Schultze, le cylindre-axe n'est pas un tout homogène, mais qu'il est formé d'un certain nombre de fibrilles primitives, juxtaposées, qui, vues à un fort grossissement, après durcissement préalable, présentent un aspect strié dans le sens de la longueur. Frommann, en traitant le cylindre-axe par le nitrate d'argent, a vu se développer à sa surface une striation transversale très fine, analogue à celle des muscles, et qui n'a pas encore pu être expliquée. Ranvier a également observé ces mêmes stries.
Les fibres à myéline de la moelle épinière présentent entre elles certaines différences, et tout d'abord relativement à leur diamètre. En général les fibres des cordons antérieurs et latéraux sont plus larges que celles des cordons postérieurs, et parmi ces dernières on en trouve un grand nombre qui sont extrêmement dé liées. Les tubes à moelle de la substance grise sont encore plus fins (les tubes moteurs mesurent jusqu'à 18a, les sensitifs de 9 à 13, ceux de la substance grise de 2,4 à 6). On a voulu se baser sur ce fait pour établir une différence fonctionnelle : les tubes larges auraient été considérés comme moteurs, les tubes étroits comme sensitifs. Mais cette distinction n'est pas admissible, vu que le diamètro des fibres nerveuses centrales est essentiellement variable, et ensuite parce que les fibres des pyramides qui sont certainement motrices comptent parmi celles qui ont le plus petit diamètre (Deiters). Outre ces fibres à myéline, la moelle en contient d'autres sans myéline qui se comportent essentiellement comme le cylindre axe. Max Schultze les distingue en: l» fibrilles primitives grêles; 2° faisceaux de fibrilles primitives; 3° prolongement des cellules nerveuses, aussi bien ceux à protoplasma que ceux réduits au cylindre-axe: ce sont ces derniers qui permettent de reconnaître le plus clairement la structure fibrillaire.
Rappelons encore ici les importantes et intéressantes reclierciies de Ranvier sur la structure des nerfs périphériques, car on peut admettre comme vraisemblable que les mémos dispositions doivent se retrouver dans les fibres à moelle des cent.vs. Ranvier (Comptea rendus, Ac. des sciences LXXIII, xx, p. 1,168), a examiné les fibres nerveuses fines du thorax de la souris, après imprégnation au nitrate à jj^ et il a vu sur la face interne de leurs gaines conjonctives un endothéimm nettement dessiné ; sur la surface des tubes nerveux eux-mêmes il ne lui a pas été possible de découvrir une semblable couche endothéliale, mais il présume qu'elle existe également, car il a vu des noyaux lenticulaires disposés avec assez de régularité sur la membi'anî de Schwann. Ces noyaux seraient situés dans des dipressions de cette gahie et seraient faciles à en détacher. Il en résulterait, d'après Ranvier, que chaque nerf périphérique est entouré d une cavité séreuse ou lymphatique qui contient le liquide nourricier. Waldeyer (Jahresherichte, 1872, L p. 22) rapproche de cette dé;;ouverte celle de Freiitzel qui a trouvé un endothé-
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lium autour des ganglions sympathiques. Ranvier a vu sur les tubes nerveux primitifs Timpré gnation d'argent produire un dessin particulier consistant en anneaux colorés en noir : Ranvier admet qu'en ces points la gaine est interrompue de manière qu'il existe une communication entre son intérieur et l'espace lymphatique qui entoure le nerf.
§ 10. Cellules nerveuses centrales. — En étudiant la substance grise au microscope on découvre dans son intérieur un grand nombre d'éléments qui ont la forme de cellules et qui sont composés d'un protoplasma fortement et finement granulé, fibrillaire et souvent pigmenté en jaune, et d'un gros noyau ovale à contours très nets, muni d'un nucléole très- apparent. Le protoplasma n'est pas très nettement limité en dehors, et en tous cas il ne présente pas une membrane à double contour. Ces éléments sont plongés au milieu de la substance grise. Leur forme est anguleuse, étoilée ou en fuseau ; elle tient à ce que la cellule s'effile pour se continuer avec les prolongements auxquels elle donne naissance. On regardait jadis ces prolongements comme des traits d'union faisant communiquer entre elles les fibres nerveuses des centres, et on supposait qu'ils se continuaient directement avec ces fibres ; on croyait aussi avoir observé qu'ils reliaient les cellules nerveuses entre elles. Mais on vit bientôt combien ces assertions étaient mal fondées et l'on fut réduit a bâtir des hj'^pothèses. Aussi Deiters fit-il une découverte importante lorsqu'il démontra directement la continuité de l'un des prolongements de la cellule nerveuse avec un tube nerveux, chose que Remak avait déjà entrevue. Chaque cellule émet un prolongement semblable qui se distingue des autres par son origine et son aspect : il est rigide, hyalin, moins sensible que les autres aux réactifs, plus foncé et à contours plus nets. Sur des préparations faites par dissociation on peut le poursuivre jusqu'à son passage dans un tube nerveux à myéline, c'est là le cylindre-axe ou prolongement nerveux. Les autres prolongements ont été appelés prolongements à protoplasma par Deiters, qui les a vus s'étendre fort loin et donner des ramifications sur le côté desquelles venait se greftér un deuxième système de cylindres-axes plus fins que les précédents. La première de ces assertions a été maintes fois vérifiée depuis ; quant à la dernière, Kôlliker et Max Schultze ne la considèrent pas comme suffisamment démontrée; elle a, au contraire, été confirmée par Oerlach, qui a encore été plus loin que Deiters et a prétendu que les prolongements à protoplasma, en se divisant de plus en plus, formaient un réseau nerveux extrêmement délié qui est un des éléments constitutifs de la substance grise.
En ce qui concerne la structure des cellules nerveuses, M. Schultze l'a trouvée nettement fibrillaire : les fibrilles que les prolongements cellulaires envoient dans le protoplasma s'y continuent et s'y entre-croisent dans des directions tellement variées qu'il est impossible de les y poursuivre; il en résulte que les cellules nerveuses semblent ne servir que do support pour les fibrilles qui les traversent et on ne sait pas si, par elles-mêmes, elles donnent naissance à des fibrilles propres. On a encore décrit une autre manière dont les cellules donneraient naissance aux fibres nerveuses. C'est Harless qui, le premier, a signalé chez la torpille les noyaux et les nucléoles des cellules comme étant le point de départ de ces fibres ; puis Licberkiihn, Wagner, Frommann, Arnold et Beale ont soutenu la même thèse, en se fondant sur ce fait qu'ils ont vu les prolongements envoyer des fibres assez larges dans la direction des noyaux et des nucléoles. Ni Kôlliker ni Max Schultze n'ont pu affirmer que les choses se passaient réellement ainsi.
Le nombre des prolongements qui partent de chaque cellule nerveuse est variable; en général, il y en a plusieurs (cellules multipolaires) ; il y a aussi des cellules fusiformes qui sont, elles, bipolaires ; il n'est pas probable qu'il y en ait qui soient apolaires, car lors même qu'on trouve des cellules qui ne semblent munies d'aucun prolongement, il faut toujours admettre la possibilité que ces éléments si fragiles aient été déchirés pendant la préparation ; en attendant, on ne comprendrait guère
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la raison d'être de semblables cellules qui ne seraient en communication avec aucune fibre nerveuse. Deiters va même jusqu'à admettre que chaque cellule reçoit un prolongement issu d'un nerf. Néanmoins Gerlach a cherché en vain à vérifier le fait pour les cellules des colonnes de Glarke, et il en conclut que ces cellules n'ont de communication possible qu'avec le réseau des fibres fines de la substance grise.
Que deviennent les fibres nerveuses après leur sortie des cellules ? Dans les cornes antérieures Deiters les a vues se diriger vers les traînées de fibres qui vont aux racines antérieures, et il est probable qu'elles se continuent avec celles-ci. Il admet la même disposition pour les racines postérieures. Mais, d'après Gerlach, ces dernières n'aboutissent pas immédiatement à des cellules, elles commencent par s'effiler pour se continuer avec le réseau des fibres fines.
Le volume et la forme des cellules nerveuses de la substance grise est variable. C'est l'école de Bidder qui nous a d'abord appris à connaître et à apprécier ces difi'érences. Il est vrai que déjà antérieurement on avait établi des distinctiojis quant au volume des cellules, à leur forme et au nombre de leurs prolongements, mais sans eu tirer aucune espèce de conclusion. Owsjannikofl' et Jacubowitsch ont fait ressortir ce fait que c'est dans les régions antérieures de la moelle, danis celles qui donnent naissance aux fibres motrices, que l'on trouve ces magnifiques grosses cellules à quatre prolongements, tandis que celles que l'on rencontre en arrière sont en général petites. A ces deux catégories, Jacubowitsch en a ajouté une troisième, celle des cellules nerveuses sympathiques. Ces distinctions sont logiques à la vérité, mais ne sont pas démontrées; tout ce que l'on peut dire, c'est que c'est dans les cornes antérieures que se trouvent réunies le plus grand nombre de grosses cellules. Jacubowitsch ne nous apprend absolument rien de plus. Sa classification est du reste loin de répondre à ,tous les faits : il est hors de doute, par exemple, 'qu'il existe de petites cellules dans les noyaux moteurs de la moelle allongée, et qu'on en rencontre de grosses, multipolaires, dans les sphères sensitives. Même, si l'on en croyait Gerlach, il n'y aurait absolument aucune cellule sensitive dans la moelle épinière. — Mauthner a cherché à baser une autre classification sur les difi'érences de coloration produites par le carmin, mais les résultats obtenus ont été regardés comme inconstants et dus au hasard, et il n'y a aucune conclusion sérieuse à en tirer. Ces réserves faites, on admet généralement que les grosses cellules à plusieurs prolongements sont motrices.
Tout récemnaent Duchenne (de Boulogne), Joffroy et un certain nombre d'observateurs français, ont émis l'hypothèse que parmi les grosses cellules, les unes étaient motrices et les autres trophiques, c est-ù-dire destinées à régler la nutrition des appareils moteurs. Ils se fondaient sur le fait si remarquable que dans l'atrophie musculaire progressive ces cellules se détruisent sans quil se manifeste de la paralysie proprement dite. Le fait, il faut en convenir, est très remarquable. Quoique la distinction en cellules motrices et cellules trophiques ait quelque chose d'arbitraire et de surprenant, elle a néanmoins bien des arguments en sa faveur. C'est ainsi que dans l'atrophie musculaire, ces grosses cellules disparaissent presque totalement, à l'exception de quelques-unes, sans qu'il y ait paralysie ; d'un autre coté, à la suite d'épanchements apoplectiques dans le cerveau, nous voyons les membres tout à fait privés des mouvements volontaires, associés, etc., sans qu'on puisse trouver la moindre altération des cellules nerveuses.
Nous ne nous occuperons pas ici de savoir quels sont parmi les petits éléments cellulaires de la moelle, ceux qui appartiennent au tissu nerveux et ceux qui reviennent au tissu conjonctif. S'il existe de pareils éléments à l'égard desquels on soit encore indécis, c'est là une étude qui est plut«")t du domaine de l'histologie que de la physiologie ou de la pathologie.
§ 11. Tissa conjonctif. Névroglie. — Nous ne pourrons pas traiter à fond cet important et difficile chapitre de l'histologie de la moelle, car les conceptions théoriques relatives à la nature de ce tissu ont souvent varié, et jusqu'à présent on
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n'est pas encore parvenu à s'entendre sur ce sujet. Aussi nous chercherons seulement à exposer ce que l'observation nous a appris, et nous éviterons aussi scrupuleusement que possible tout ce qui n'est que controverse.
Déjà Keuffel(i', dans son célèbre travail sur la moelle épinière, a accordé une grande attention à la substance conjonctive. Il a décrit les prolongements de la pie-mère qui pénètrent dans la substance médullaire, s'y ramifient, s'y anastomosent en formant un réseau, et finalement, deviennent tellement ténus dans la substance grise, qu'il est impossible de les suivre plus loin. Peu après (-), Arnold a signalé les sillons antérieur et postérieur et les cloisons qui en émanent. Puis vint Virchow(3),qui donna une idée très simple et très facile à saisir du tissu conjonctif des centres nerveux; il le considère comme un ciment contenant par-ci, par-là, quelques cellules ou noyaux, universellement répandu entre les éléments des centres nerveux qu'il unit et sépare, et devenant plus dense à la surface des ventricules cérébraux et du canal central pour constituer l'épendyme ; ce tissu est la névroglie. Ces idées devinrent la base de discussions ultérieures entre les histologistes : en 1857, Bidder et Kupffer firent des recherches et des études approfondies sur la répartition et la composition du tissu conjonctif. A dater de ce jour, on a sans cesse agité la question de savoir ce qui revient aux systèmes conjonctif ou nerveux, sans qu'on ait pu encore arrivera tomber d'accord. Bidder et Kupfferont certainement revendiqué une trop large part pour le système conjonctif, auquel ils ont voulu attribuer toutes les cellules des cornes postérieures et toutes celles de la substance centrale. Celui qui est le plus formellement en contradiction avec cette opinion, c'est Stilling, qui n'assigne qu'une toute petite place au tissu conjonctif, le considère à peu près comme limité aux cloisons et sous- cloisons émanant de la piemère et conteste son existence dans les interstices des fibres nerveuses. Il range même à l'actif du système nerveux les petites cellules et les éléments nucléaires. Kôlliker a adopté une opinion intermédiaire. De même les autres auteurs se sont ralliés, pour les points essentiels, à la doctrine de "N'irchow relative à la névroglie. On se confirma dans l'idée qu'il fallait considérer le tissu conjonctif des centres nerveux comme une masse réticulée, spongieuse, répandue entre leurs éléments constitutifs. Maison a beauroup discuté pour savoir de queUe nature était ce tissu conjonctif, dans quelle mesure il ressemble au tissu conjonctif ordinaire, et quels sont les noyaux et les cellules qui lui appartiennent en propre. Qu'il nous suffise de rappeler les travaux de Goll, de Clarke, de Kolliker, de Frommann. La question vient encore d'être traitée tout récemment par trois auteurs dont les opinions présentent de notables divergences, Kolliker (*>, Gerlach (^) et Henle*^'.
D'après Henle et Merkel, le stroma de la moelle serait une substance non pas fibrilîaire, mais finement granulée. Les cloisons et sous-cloisons provenant de la pie-mére n'enverraient dans les interstices du parenchyme que quelques cellules étoilées et quelques rares fibres conjonctives. Quant au stroma proprement dit, il serait constitué par une masse finement granulée qui couperait les intervalles des fibres nerveuses et formerait la co.iche corticale. — Pour Gerlach, le tissu interstitiel serait également une substance finement granulée, mais elle contiendrait, outre des éléments cellulaires, un riche réseau de fibres élastiques. — Pour Kolliker ce sont les cellules étoilées conjonctives qui donnent naissance à un réseau dont les mailles enserrent les fibres nerveuses.— Le dernier auteur qui ait écrit sur cette difficile question, c'est F. Boli ("). Il décrit
(1) Reil's. Arch. fi',- Physiologie, Bani X, p. 123, Halle, ISll.
(2) Arnold. Bfmerkungea l'iber den feineren Buu des Hirns und R'ucki'nmarks, Zurich, 183S.
(3) Virchow, Zeilschr. fur Ps!/chiatrie,iSiS, liand VIII et Virchow's Arch. ftir pathol. Anatomie, t. VI. p. 136. — La pathologii- cellulaire, hasée sur V étude physiologique et pathologique des tissus, 4* édition, revue, corrigée. Paris, 1874, p. 311.
(4) Kolliker. Handbuch der GewJblehre des Menschea, Leipzig, 1867, traduction frani;aise par Marc Sée, Paris, lS72,p. 355.
(5) Strioker'.s Hnndhuch der T.ehre von den G^'ireben, 1870, 4* livrais.
(6) Henle, Ilnndbuch der syxtem. Anatomie dex Menschen, III, 'i' pirtie, Nei-venlehre». ISTl.
(7) Die Histologie und Histogenèse der nervOsen Centralorgane, Untersuchungrn von V. P.cll, Berlin, 1873.
^^ ANATOMIE NORMALE DE LA MOELLE [ pathol.
des cellules spéciales qu'on peut isoler par dissociation après avoir fait macérer pendant queL ques jours la sulistance blanche dans une solution faible d'acide chromique. Ces éléments sont formés d'une toute petite masse de protoplasma, on dirait d'un noyau, qui donne naissance à un grand nombre de prolongements extrêmement longs et déliés, semblables aux fibrilles conjonctives, qui à leur tour se subdivisent en deux ou plusieurs ramuscules. BoU compare ces cellules aux cellules embryonnaires du tissu conjonctif fibrillaire. Elles avaient déjà été décrites et isolées l'ar Deiters; Jastrowitz W en adonné le dessin et les a nommées cellules arai^rjie'^s (Spinnenzellen). Le sont ces éléments qui occupent les interstices des fibres nerveuses, et dont les prolongements en se ramifiant et s'irradiant, vont constituer les plus fines travées et englober soit une fibre nerveuse isolée, soit un groupe de 4, 6 ou 8 fibres. D'après cette manière de voir, le tissu interstitiel serait un réseau de fines fibrilles dont les nœuds seraient occupés par les « cellules araignées » ; les ti'avées les plus fortes seraient formées par des faisceaux de ces fibrilles.
Abstraction faite de toute conception théorique, il est incontestable qu'il existe partout, depuis la périphérie jusqu'au canal central, une substance conjonctive qui pénètre dans les substances blanche et grise en englobant leurs éléments, et qui se fixe à l'extérieur sur la pie-mère, au centre sur l'épendvme du canal central, dans l'épaisseur de la moelle sur les cloisons et sur la tunique adventice des vaisseaux. Cette substance est très molle et homogène à l'état frais ; après durcissement dans l'acide chromique, elle apparaît nettement fibrillaire, et alors, autour des disques nerveux sur les coupes transversales, entre les fibres sur les coupes longitudinales, on aperçoit le réseau délié tant de fois décrit. Dans la substance grise, par suite de la gracilité des fibres nerveuses et de leur trajet irrégulier, la névroglie est plus spongieuse ; au voisinage du canal central, elle contient des fibrilles résistantes qui de à se dirigent au loin et peuvent particulièrement être poursuivies dans l'épaisseur des faisceaux postérieurs.
Cette substance conjonctive contient un nombre considérable de noyaux. On les voit tantôt ronds, tantôt ovales, irrégulièrement disséminés, mais toujours en assez grand nombre aussi bien sur les coupes longitudinales que sur les transversales, et ils ressemblent assez aux noyaux du névrilème. De plus, aux points d'entre-croisement des fibres du réseau, on reconnaît des éléments étoiles qui ont des dimensions égales ou supérieures à celles des cellules conjonctives oridinaires et dont les prolongements se continuent avec des fibres du réseau. Elles contiennent un noyau nettement dessiné. Parfois elles sont plus grandes et contiennent deux, trois ou plusieurs noj'aux. Sous l'influence de causes pathologiques, ces éléments peuvent gagner énormément en nombre et en volume,
La substance gélatineuse, et par là nous entendons avec Henle outre la substance de Rolande, la couche corticale et la paroi de l'épendyme, se distingue du reste du tissu conjonctif. Elle est plus homogène, plus transparente, finement granuleuse, présente une teinte gris foncé sur une section transversale et se compose d'une masse do fines granulations moléculaires qui sont plongées dans une substance fondamentale homogène, très peu consistante. Elle se continue sans ligne de démarcation avec la névroglie avoisinante, et notamment elle envoie depuis la couche corticale des prolongements qui accompagnent les fortes cloisons et vont s'engager entre les faisceaux do fibres de la substance blanche. Elle est parsemée d'une masse de petits grains dont la nature a été l'objet de bien des controverses, et qui sont ana- . lègues à ceux de la rétine ; Henle les considère comme des corpuscules lymphatiques. La substance gélatineuse de Rolande entoure les cornes postérieures, contient en ce point de nombreuses petites cellules nerveuses et est sillonnée soit horizontalement, soit obliquement par les fibres des racines postérieures. Au pourtour du canal central la substance gélatineuse sert de support à l'épendyme et aux cellules vibratiles et est parcourue par des fibres résistantes qu'on pent poursuivre très loin.
(1) Jastrowitz, 5«Miiie« Hher EncephaUlia u MyelUis des er^len Kindesalters (Arch. f. Psychiatrie, II, p. 388, 414, et III, p. 162, 214.
GENJîR.
TRAJET ])ES FIBRES DANS LA MOELLE
§ 12. Ganglions spinaux. — D'après Kolliker, les racines sensitives pénètrent dans ces ganglions par un ou plusieurs faisceaux et ne contractent aucune connexion directe avec les cellules nerveuses. Ces dernières sont en général ovales ut bipolaires; il peut arriver qu'un pôle donne naissance à deux fibres. Ces fibres ganglionnaires périphériques se joignent aux racines nerveuses et les renforcent. Les cellules nerveuses sont de dimension moyenne, ont un contenu granuleux et renferment en général autour de leur noyau un pigment jaunâtre. Ce noyau est gros, présente des contours très nets et est muni d'un nucléole. Chaque cellule est entourée d'un tissu dense et riche en noyaux (capsule).
IV. -COXXEXIOX ET TRAJET DES FIBRES XERVEUSES DANS LA MOELLE Connexion et trajet des fibres nerveuses dans la moelle. — Si, après avoir étudié la structure de la moelle, nous arrivons au but essentiel des recherches anatomiques et si nous nous demandons quels sont les connexions et le trajet des éléments nerveux, afin de nous rendre compte du fonctionnement de l'ox^gane, il faut avouer que nous sommes encore bien loin d'avoir résolu ce problème. L'anatomie nous fournit de nombreux renseignements sur les éléments pris isolément, mais elle nous apprend très peu de choses sur leurs modes d'union. Un des progrés les plus importants qui aient été réalisés dans ce sens, la découverte des prolongements des cylindres-axes, nous apprend simplement qu'il existe une communication entre les fibres nerveuses et les cellules, mais ne nous enseigne à peu près rien touchant la direction, le trajet et les communications ultérieures des fibres. Il est vraisemblable que ces prolongements se continuent avec les radicules des racines antérieures, mais nous ignorons si la majorité ou la totalité de ces radicules proviennent de ces prolongements et de quelles cellules elles émanent, La question est encore plus obscure en ce qui concerne les racines postérieures. D'après Kolliker, leurs fibres les plus externes passent entre les fibres longitudinales de la substance blanche pour gagner les cornes postérieures ; là elles se résolvent en faisceaux séparés qui traversent la substance gélatineuse et qui ensuite ou bien se coudent pour prendre une direction verticale, ou bien continuent à cheminer en avant pour se perdre dans la partie antérieure de la corne postérieure et même dans la substance grise de la corne antérieure. Les fibres internes de ces mêmes racines aussitôt qu'elles ont pénétré dans le sillon collatéral postéerieur se dirigent presque horizontalement à travers la portion externe des cordons postérieurs, puis se recourbent en arc ou en S, pénètrent dans la base des cornes postérieures et vont au moins en partie se perdre jusque dans les cornes antérieures. Schruder von der Kolk (i) a voulu distinguer deux espèces de fibres dans les racines postérieures des fibres sensitives et des fibres réflexes : les premières se recourberaient aussitôt après leur arrivée dans le cordon postérieur et se rendraient au cerveau sans pénétrer dans la substance grise ; les secondes traverseraient directement la substance gélatineuse pour se rendre aux cellules des cornes postérieures. Au point de vue anatomique, cette distinction répond assez exactement à celle de Kolliker que nous avons exposée plus haut. Mais rien ne nous autorise à admettre la division physiologique de Schroder, d'autant plus que de la partie externe des cordons postérieurs on voit de nouveau des racines nerveuses faire retour à la substance grise.
Il n'est pas possible de poursuivre plus loin le trajet des racines postérieures; quant à leur continuité immédiate avec des cellules nerveuses, elle a été fortement mise en doute par Gerlach. Leur connexité avec les colonnes de Clarke parait au contraire assez probable. Sur beaucoup de préparations on voit des portions de
(l) Et avant lui R. Wagnor, L'eber Jfii Bau dcr Riichenmarhs und die dayaus resullirende Grund- Utgr zu. eitier TIforin dcr Re/lexbeiocyuuijeii, wid MUempfin'lungeii, 185'i.
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leurs fibres se diriger horizontalement ou obliquement vers ces colonnes et y pénétrer de manière qu'elles semblent se continuer avec elles. Certaines observations anatomo-pathologiques (dég-énération grise) dans lesquelles on a trouvé les fibres de ces colonnes en état d'atrophie, démontrent également leurs relations avec les racines postérieures.
La substance grise est parcourue horizontalement par de nombreux faisceaux de fibres qui font considérer comme très possible une communication entre les fibres des deux cornes antérieure et postérieure, mais cette connexité n'a pas encore pu être démontrée. Gerlach décrit un faisceau de fibres qui, des colonnes de Glarke chemine horizontalement vers le groupe de cellules qui est situé dans la corne latérale, un autre qui se rend dans le cordon latéral et un autre qui se dirige en arrière.
La marche transversale des fibres de la commissure blanche est facile à suivre à la partie supérieure de la moelle : une partie de ces fibres provenant des cordons antérieurs s'entre-croise et pénètre ensuite dansla substance grise, une seconde partie suit le bord interne des cornes antérieures jusqu'en avant; le trajet des autres est difficile à poursuivre à une certaine distance. Il résulte de cela que la commissure blanche sert très vraisemblablement à l'entre-croisement de fibres qui proviennent des cornes antérieures et partant sont motrices. Nous pourrons encore apporter à l'appui des preuves tirées de la pathologie et empruntées notamment à la dégénération secondaire descendante de Tiirk.
Voilà à peu près tout ce que nous savons sur le mode d'union des éléments dans le sens transversal ; nos connaissances sur ce point sont bien imparfaites. Mais nous sommes encore moins avancés en ce qui regarde le mode d'union dans la longueur. Le grand nombre des fibres longitudinales démontre qu'il y a communication des diverses portions de la moelle entre elles et de toutes avec l'encéphale ; mais nous ne connaissons bien ni le mode d'union des fibres horizontales avec les cellules, ni le trajet des fibres dans le sens de la longueur. L'anatomie et la physiologie nous apprennent également que dans les pyramides il y a un entre-croisement de fibres motrices qui, de la pyramide d'un côté, vont gagner le faisceau latéral du côté opposé, et le parcourent de haut en bas, ainsi que nous l'apprennent les dégénérations secondaires. Comment communiquent-elles avec les fibres motrices des racines antérieures? nous l'ignorons absolument. On admet que la communication se fait par l'intermédiaire des grosses cellules de la corne antérieure. Le trajet des fibres des racines postérieures peut encore êtj'e moins précisé, car il est beaucoup plus embrouillé, étant tantôt droit, tantôt oblique. Si nous faisons appel à l'observation pathologique, nous sommes portés à croire que ce sont les cordons de GoU qui dirigent vers le cerveau les fibres sensitives, car c'est à eux que se borne la dégénération secondaire ascendante. La portion externe des cordons postérieurs, les cordons cunéiformes, doivent entrer en relation intime avec les racines nerveuses, car ils reçoivent une notable partie de ces racines, tandis que d'autres fibres émanent de ces mêmes cordons pour gagner la base des cornes postérieures. Enfin il semble aussi que la portion périphérique du segment postérieur des cordons latéraux appartienne au domaine des racines postérieures, car elle est toujours intacte dans la dégénération motrice descendante, tandis qu'il n'est pas rare de la voir participer à la dégénération grise des cordons postérieurs. Quant à dire de quelle façon les racines postérieures deviennent ascendantes et pénètrent dans les cordons, cela nous est impossible. Une partie des radicules nerveuses semble simplement se couder pour devenir ascendantes, mais on n'a pas encore pu préciser comment elles pénètrent dans la substance blanche. Gerlach dit que les fibres des racines postérieures restent assez longtemps et en assez grand nombre dans la substance grise ; même, d'après Schiff,
ce serait cette dernière qui serait exclusivement chargée de la transmission sensitive ; de prime abord cette opinion n'est ni vraisemblable ni conforme aux données anatomiques.
Le trajet des fibres est encore plus embrouillé dans le bulbe que dans la moelle, néanmoins on peut aussi y poursuivre avec quelque certitude la continuation des cordons de la moelle. Seulement ils ne sont plus si bien délimités et il parait s'effectuer des échanges de fibres entre les divers segments. La séparation en deux moitiés symétriques disparait, par suite de l'accroissement démesuré de la commissure qui permet un échange très actif de fibres entre les deux côtés. Le trajet le plus direct est celui des cordons latéraux qui, à travers les pyramides, arrivent à la protubérance et jusqu'au cerveau. Une autre portion des fibres motrices traverse par faisceaux séparés le tissu réticulé sans qu'on puisse connaître leur trajet ultérieur. La substance grise augmente de volume, et des groupes de cellules nerveuses se montrent tantôt disséminées, tantôt assez rapprochées. Le rôle de ces groupes est mieux connu ici qu'ailleurs ; ils donnent naissance aux fibres des nerfs crâniens de la ?<= à la 12'' paire. Par suite de l'ouverture du canal central, la substance grise affieure à la surface sur le plancher du 4'' ventricule et les cordons poterie urs avec les prolongements de substance grise riche en cellules (cornes supplémentaires postérieures) qu'ils reçoivent sont repoussés en dehors ; ils finis sent par occuper le côté et même un peu la face antérieure du bulbe (corps restiformcs) et on peut les poursuivre jusqu'à la racine du trijumeau et sa substance gélatineuse. Une partie de leurs fibres se courbe pour former les fibres arciformes. Quant au passage des fibres sensitives dans le cerveau et le cervelet, il est impossible de les suivre avec quelque certitude.
En s'aidanfc de connaissances pathologiques et physiologiques, on a à diverses reprises construit des figures schématiques qui étaient censées représenter la marche des fibres nerveuses dans la moelle : ces schémas ont varié avec l'état de la science, et aujourd'hui encore ils sont l'expression, non pas de la vérité, mais de la pi'obabihté. Autrefois on considérait la moelle épiniére comme un gros cordon nerveux l'orme de la réunion de tous les troncs nerveux périphériques En 1833, Ehrenberg (i) disait que le cerveau et la moelle étaient composés de fibres nerveuses variqueuses. Trois ans plus [avd Valentin (2) formula sa doctrine relative au trajet des fibres nerveuses, doctrine qui fut pendant assez longtemps universellement admise. Suivant cet auteur, les fibres de tous les nerfs se rendraient directement au cerveau en passant par la moelle, laquelle ne serait que la synthèse de toutes ces fibres. Remak avait déjà émis quelques doutes à ce sujet et avait prétendu que les racines nerveuses avaient une disposition plus compliquée (Observât, anat. et microscop. de kiyst. nerv. Struct. Berolini, 1833). Hannover, le premier qui ait employé l'acide chromique, signale l'existence de fibres transversales dans la moelle (Milliers Arch., 1840). Mais ce fut surtout Volkmann (3) qui combattit la théorie de Valentin et qui prouva qu'une partie au moins des fibres nerveuses devait se terminer dans la moelle. Les principaux arguments sont tirés : 1° de la forme de la moelle, qui n'est nullement conique, comme cela devrait être si la théorie de Valentin était la vraie, et qui présente au contraire des renflements au jioint d'émergence des nerfs des membi'es ; 2'^ de ce que le bout supérieur de la moelle n'est pas assez volumineux pour comprendre toutes les fibres qui arrivent à cet organe et pour les acheminer vers le cerveau; 3'' de ce que le volume augmente au Jieu de diminuer aux endroits où elle émet les troncs nerveux les plus gros. Les objections de Volkmann ne sont pas elles-mêmes à l'abri do toute critique (notamment 0:1 peut alléguer contre elles que les fibres nerveuses ne conservent pas toujours le même diamètre et qu'elles s'amincissent au moment où elles se jettent dans la substance grise), mais elles ont une très grande valeur et elles ont été confirmées de bien des façons, par les recherches histologiques ultérieures d'abord, puis par ce fait aujourd'hui démontré que la substance grise est plus riche en ci'llules et en fibres nerveuses dans les renflements, enfin par les
(1) l'oggcndorl's, Annal., l!>3H.
(2) A'ova artn Leo)w!diana, 183G.
(3) Volkmann in Wagiior's HaadwOrtcrbiicli. Art. N'erVenphysiologie, 18^5, II, j>. -iSS et VeOer din Faseru.ag des Rûckenmarkx von Rana esculenta. Miiller's Arch. fur Anatomir, Berlin.
Stilling und Wallacii. Unters. uber di<; Texlur des Riichetimarks, Leipzig, 1842.
Stilling, Uebcr 'lie Textur und Funclion dev MeduUa oblonij., 1S43. — Ueber dcii Bau der Varoh- Bruche, 1S46. Neue Vnters. uber dcn Bnu des Riicki'nmarks, iS'tô. Stilling a abouti dans ses rocherdies aux )i)ômes conclusions riue Volkmann.
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découvertes physiologiques modernes, surtout celle de l'action réflexe : aussi est-il pour nous hors de doute qu'un certain nombre de fi!n-es nerveuses doivent se terminer dans la moelle. D'un autre côté l'observation la plus simple prouve que les libres nerveuses tant centripètes que centrifuges sont en communication avec l'org-ane central de la volonté et de la perception, le cerveau. Quant aux voies que suit cette communication, c'est là ce que nous ne savons que d'une manière très imparfaite.
V. - DISTRIBUTION DES NERFS A LA PÉRII'IIÉHIE
Il est très important, au point de vue clinique, de savoir à quels départements de la périphérie correspond un point donné de la moelle. Fa\ effet, les altérations de cet organe se manifestent surtout par des symptômes périphériques : aussi est-il naturel de se demander à quel niveau les nerfs d'une région déterminée pénètrent dans la moelle et quel est leur trajet ultérieur. La question a une importance particulière pour les nerfs sensitifs et moteurs, bien qu'elle ait été soulevée également pour les nerfs de la vessie, du rectum, etc.
Le besoin de ces localisations s'est fait sentir il y a bien longtemps déjà : c'est ainsi que nous trouvons dans Galien des indications sur les régions périphériques qui correspondent à certains départements de la moelle. Galien dit que la sensibilité et la motilitè sont complètement abolits dans les bras loi'sque la moelle est lésée au niveau de la 5' vertèbre cervicale ; quand la lésion siège au niveau de la 6' , la sensibilité n'est que partiellement atteinte et la partie supérieure du bras reste indemne ; elle le reste encore bien davantage lorsque l'altération est située à la hauteur de la 7' vertèbre cervicale ou de la 1'* dorsale, et quand elle se trouve au niveau de la 2" dorsale les bras sont complètement libres. Depuis on a cherché à déterminer avec le plus grand soin à quelle région se distribue chaque racine et quel est son point d'origine dans la moelle. Aussi sommes-nous à même, à présent, étant donné un symptôme nerveux périphérique, de dire à quelle racine ou à quel département de la moelle il doit être rapporté.
Les troncs nerveux formés des racines antérieures et postérieures traversent les trous de conjugaison, au nombre de 31 paires. Le renflement cervical est situé entre la 3'= vertèbre cervicale et la 2« dorsale, le lombaire entre la 10" dorsale et la !'"« ou 2<= lombaire ; plus haut que ces renflements naissent les nerfs cervicaux, dans leur intervalle les paires dorsales, et au-dessous d'eux les nerfs sacrés et coccygiens.
La topographie périphérique des nerfs crâniens, aussi bien que des premières paires cervicales, nous est suffisamment connue par l'anatomie, grâce à ce fait qu'ils se distribuent sans se confondre et qu'ils émanent d'une région très limitée équivalente à l'épaisseur d'une vertèbre. La même considération s'applique aux nerfs dorsaux. Il n'en est pas de même des plexus. Les branches de ces derniers proviennent d'un segment de moelle correspondant à plusieurs épaisseurs de vertèbres, à 6 pour le plexus cervical, à 4 pour le plexus lombo-sacré ; comme chacun des troncs nerveux aftërents se mélange et s'anastomose largement avec ses voisins, il est impossible de poursuivre le trajet de chacun d'eux isolément. L'anatomie nous apprend le trajet des branches efterentes des plexus, mais ne nous indique nullement quelles sont les relations de ces mêmes branches avec telle ou telle racine spinale. Or, comme une épaisseur de 4 à 6 vertèbres correspond à un département considérable de la moelle, il devient urgent de savoir à quels points plus précis de cet organe répondent les rameaux nerveux périphériques. On détermine la distribution des fibres motrices très simplement en les interrogeant par l'excitation mécanique ou électrique, qui donne une réponse immédiate et précise, On peut interroger les fibres sensitives d'après la métliode d'Eckhard qui consiste à couper toutes les racines postérieures, à l'exception d'une et à rechercher quels arrondissements de la peau ont conservé lyur sensibilité ou leur pouvoir réfleXe. Ou bien inversement on peut, comme l'a fait Tiirk, couper une seule racine et léterminer la portion de peau qui a été rendue insensible. Il résulte des recherches d'Eckhard que la moelle fournit des fibres motrices à tous les muscles volon-
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taires du tronc et des membres, et des fibres sensitives à tous les organes de ces mêmes régions ; de plus on constate que chaque moitié de la moelle dessert, par les fibres qu'elle émet, le côté correspondant du corps. Les lignes médianes antérieure et postérieure tracent des limites assez rigoureuses que les rameaux nerveux dépassent très rarement, ainsi qu'on peut s'en assurer dans les cas de névralgies ou d'anesthésies localisées à un seul côté.
Il est, en outre, de règle que les fibres nerveuses qui desservent un muscle ou une région cutanée émanent d'une portion restreinte de la moelle, mais quoiqu'elles ne soient presque jamais empruntées à une seule racine. De plus les nerfs qui se rendent à des groupes de muscles jouissant d'une synergie fonctionnelle tout en provenant de deux ou trois racines, émanent également de points relativement restreints de la moelle que l'on peut regarder comme des centres spéciaux.
Aux recherches d'Eckhard se rattache cette loi qui a été établie, en 1847, par SchrOder von der Kolk O : « Lorsqu'un nerf fournit des branches motrices à des muscles, ses rameaux sensitifs se rendent à cette partie de la peau qui est mue par ces mêmes muscles » ; ou en d'autres termes : « Tout nerf spinal envoie ses fibres motrices aux muscles qui meuvent, ses fibres sensitives à la partie qui est mue. » Schroder a vérifié cette loi pour les muscles et la peau des extrémités et du cou. En général aussi, lorsque des groupes de nerfs moteurs ont la même destination fonctionnelle, lors même que ces nerfs sont éloignés les uns des autres, ils proviennent néanmoins d'un département assez restreint de la moelle. Citons comme exemple les nerfs respirateurs qui sont fournis par les paires cervicales depuis la 3° jusqu'à la 8*=, y compris le nerf phrénique. Il en est de même pour les muscles du larynx et ceux des membres.
Peyer est arrivé clans ses recherches sur le plexus brachial du lapin, aux conclusions suivantes : 1° la même i-acine ne dessert pas toujoiu's les mêmes muscles ; 2^ plus ces racines deviennent voisines de la queue, plus les points auxquels elles fournissent, sont rapprochés de Textrémité du membre; 3° la même racine ne dessert jamais uniquement des muscles synergiques, par exemple, rien que des extenseurs ou rien que des pronateurs ; 4'' les cercles innervés par les rameaux sensitifs empiètent les uns sur les autres ; ô° les rameaux moteurs et sensitifs d'un tronc nerveux donné se répartissent de telle façon que les derniers se rendent à la peau qui recouvre les muscles innervés par les premiers.
Des observations cliniques faites sur l'homme prouvent que les régions de la moelle d'où émanent les nerfs destinés aux extenseurs delà main sont situées plus bas que celles qui fournissent les nerts destinés aux fléchisseurs (Schiltzenberger); de plus lorsque le sepment inférieur du renflement lombaire est malade, ce sont les nerfs moteurs de la jambe qui sont atteints, et ceux de la cuisse restent sains, quand la lésion est située plus haut, les troubles moteurs gagnent les l'échisseurs de la jambe tels que le serai- tendineux, le semi-membraneux et le biceps. L'extrémité tout à fait inférieure du renflement lombaire semble desservir le groupe des péroniers.
Nous possédons des connaissances spéciales sur la répartition des nerfs sensitifs. Cette étude offre un intérêt tout particulier, parce que les sphères de ces nerfs empiètent fréquenimont les unes sur les autres, comme cela a lieu quoiqu'à un degré moindre pour les nerfs moteurs : il en résulte des phénomènes singuliers qui ont A-ivoment attiré l'attention des observateurs. Nous faisons allusion à ces cas si connus où la section de rameaux sensitifs considérables a eu pour consé-quence une anesthésie localisée à leur sphère de distribution, et disparaissant après quelques jours à peine i-). L'empiétement des sphères sensitives les unes sur les autres rend compte jusqu'à un certain point de ce» faits ; néanmoins il n'explique
(I) Schroder von dor Kolk. Vcher dcii Zusammcnhang zicistlicn GefahU-unl-neweijungHnei'vcn. 1.S47.
(i) Observations paradoxales de Richet et autres sur l,i jiersistnnée de la sensibilité dans les points innervés par le médian et dans sou bout péripliérique après la nertlon de ee nerf. Arloin}^ et Tripier, en expérimentant sur des ehiens, sont arrivés à des résultats analogues, à savoir, qu'après la section de quel- (|ues lilels nerveux, les points innervés par eux ne deviennent pas insensil)les tant qu'un seul de ces filaments reste intact.
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pas suffisamment les pht'nomènes qui suivent l'excision du nerf sous-orbitaire. En tous cas, il est à remarquer que Luchvig Tiirk (de Vienne) a, dans ses recherches expérimentales, également constaté de ces anesthésies transitoires. Les études très consciencieuses de cet auteur sur la répartition de la sensibilité cutanée des nerfs spinaux, ont conduit l'auteur à des résultats qu'il a publiés lui-même, à titre provisoire, en 1856, et que Ludwig a reproduits dans sa Physiologie (1858, I, p. 161) avec deux figures schématiques. Les résultats définitifs qui, malheureusement, sont incomplets au point de vue des applications pathologiques, ont été publiés par G. Wedl (Vienne, 1869), après la mort de l'auteur. Les expériences ont été faites sur des chiens.
Il ne nous est pas possible de décrire ici tous les départements nerveux ; nous nous bornons à résumer les conclusions (p. 25):
« Les nerfs cutanés des membres supérieurs se comportent exactement comme ceux du cou et du tronc, c'est-à-dire que leur distribution se fait suivant des segments cylindriques, juxtaposés, perpendiculaires à l'axe du membre, et disposés de façon que le rameau dont le point d'origine est le plus élevé, correspond au segment le plus rapproché de la racine du membre et ainsi de suite :
« Les départements nerveux des membres sont des bandes disposées en arcs de cercle ; aux endroits renflés du membre, ces bandes s'élargissent.
« Ces bandes comprennent des districts du tronc beaucoup plus restreints que celles qui sont fournies par les branches antérieures des paires cervicales et dorsales voisines. Certaines d'entre elles ne s'étendent même pas jusqu'au tronc, mais s'épuisent dans le membre lui-même.
Lalif! paire cervicale ne fournit aucune branche cutanée. Les 2e, 3e, 4<= et 5"^ paires cervicales ont des districts qui leur sont propres. La 6° a un district propre et un district commun. Les 1*^ et 8'^ n'ont que des districts communs. La l'e paire dorsale a, comme la 6° cervicale, un district propre et un district commun.
La ligne de démarcation entre les terminaisons des branches antérieures et postérieures correspond à peu près aux apophyses transverses des vertèbres : pour la 2e cervicale, cette ligne se trouve sur le côté du cou, au niveau du conduit auditif externe. Entre les districts innervés par la 5e paire cervicale et la 2'^ dorsale sont situés ceux de la 6» cervicale et de la 1™ dorsale et chacune de ces dernières a un domaine propre qui est limitrophe du domaine également propre des premières.
Au membre inférieur, la ¥ lombaire décrit une ceinture absolument comme la 5e cervicale. La 5° lombaire se comporte comme la 6° cervicale et possède un territoire propre et un territoire commun. La 6e paire lombaire est l'analogue de la 7e cervicale et ainsi de suite.
Les départements nerveux de la peau des membres ont en général la forme de ceintures dont la direction est oblique par rapport à l'axe du membre. Ces ceintures sont considérablement élargies aux endroits où le membre présente des renflements.
Nous ne pouvons pas donner en détail dans ce livre toutes les ramifications do chaque nerf, et nous renvoyons le lecteur aux planches de Tiirk. En étudiant ces dernières, on pourra voir qu'aux membres, chaque département nerveux est desservi par deux et même par trois racines ; notamment ceux des mains et des pieds dont la sensibilité est exquise, reçoivent chacun des rameaux de trois racines différentes.
Mentionnons encore la dissertation de Heine (^) et le mémoire de Koschewnikoff" (2) : ces deux auteurs sont arrivés à des résultats semblables pour les extré-
(1) Heine, Koniijsi'enj, 1S60.
(2) Koschwnikoff. Urber die Eini)fiiidu,ngsnei"ven der hinlereti ExlremiUUeii, belm Froscit. (Arch. (fu,r Anatoniie u. Physiologie, iS68j p. 336).
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mités inférieures et le second a pu constater que très peu de départements cutanés du membre abdominal étaient desservis par une racine unique.
Siège des centres réflexes. — KoschewnikoftY^oc. cit.) a trouvé que chez la grenouille le lieu de rencontre entre les fibres sensitives et les motrices est situé : pour la 7« paire, au niveau de la 4*^ vertèbre; pour la8«, entre les 4^ et 5e vertèbres ; pour la 9*=, au niveau de la 5^ vertèbre. Ces résultats ont été confirmés parles recherches deMasius ei^^saûvàv (Localisation des centres réflexes. Bruxelles, 1870).
Ces deux auteurs ont aussi pu se convaincre que les racines postérieures ont des propriétés à la fois sensitives et réflexes. Ils ont également cherché à déterminer le territoire que chaque racine postérieure occupe dans la moelle, et pour ce faire ils ont noté quels sont les points de la moelle dont l'intégrité est nécessaire pour qu'il puisse se produire un réflexe dans une racine donnée. Voici leurs résultats (les racines comprises entre 7 et 10 sont celles qui se rendent aux membres inférieurs) :
1° L'origine de la 7c racine correspond à la 5*^ et à la Q" vertèbre, mais elle peut se trouver jusqu'au haut de la 5e, rarement au deLà;
2° L'origine de la S"^ racine correspond rigoureusement à la 6"^ vertèbre, parfois elle remonte jusqu'cà la partie inférieure de la 5% rarement elle s'étend jusqu'à l'articulation de la Qf^ avec la 7" ;
o" L'origine de la 9*^ racine s'étend depuis le milieu de la 6'^ vertèbre jusqu'au milieu de la 7" ;
4° Le lieu d'origine de la 10*^ racine est celui qui varie le plus : il oscille entre la Ce et la 8° vertèbre, mais d'ordinaire il correspond au corps de la 7c.
Les mêmes auteurs ont, à l'aide de sections transversales pratiquées sur le tronc de l'animal, déterminé l'étendue de chaque centre réflexe :
1° Les centres réflexes des quatre racines qui concourent à former le plexus sacré sont contenus dans un segment de la moelle qui commence à 0"\002 au ■ dessus du point d'émergence de la 7° racine et qui finit immédiatement au-dessous du point d'émergence de la 10°.
2'' Ce segment se subdivise en une série de centres réflexes qui sont situés l'un au-dessus de l'autre dans le même ordre que les racines auxquelles ils correspondent.
3° Les 8c et 9c racines ont un centre commun qu'il n'est pas possible de diviser.
4° Le centre de chaque racine commence immédiatement au-dessous d'elle et s'étend jusqu'à la racine immédiatement supérieure.
5° Chacun de ces centres a une étendue de 0'",002 àO'^,002 1/2.
G° La partie de la moelle située plus bas que la 10c racine ne; contient aucun centre réflexe. Cependant, lorsqu'on la sectionne, on observe dans les membres inférieurs des mouvements et des symptômes de douleur.
En ce qui concerne les membres supérieurs, leur centre réflexe commence à G'", 001 ou 0'",001 1/2 au-dessus de l'émergence de la 2° racine et s'arrête immédiatement au-dessous de la8c : son étendue est de 0"\003 à 0™,003 1/2.
CHAPlTilE II
PHYSIOLOGIE DE LA MOELLE
§ I. Transmission tlo la sensibilité ot du nunivonient. — § 2. Croisement des transmissions dans la moelle — § 3. Pouvoir réflexe de la moelle. — § 4. Modération de l'action réflexe. — § 5. De la moelle comme centre de perteplion. — § G. Coordination dans la moelle. — § 7. Tonicité musculaire. Action des rai-ines postérieures sur les antérieures. — §8. Influence trophiquc de la moelle sur les nerfs périphériques. — § 9. Influence de la moelle sur les muscles involontaires. — § 10, Influence de la moelle sur les sécrétions.
Nous n'avons pas besoin de faire remarquer qu'il n'entre pas dans notre plan de faire ici la physiologie complète de la moelle; nous nous proposons seulement
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de réunir les notions que l'on possède sur les fonctions de cet organe, en tant que ces notions peuvent servir à l'intelligence des faits pathologiques. Cette remarque s'applique surtout k la moelle allongée dont nous ne pouvons ni ne devons étudier ici les fonctions si complexes.
§ 1. Transmission de la sensibilité et du mouvement. — Deux grands principes dominent la physiologie de la moelle, savoir : la loi fondamentale de Charles Bell, et la théorie des réflexes de Marshall Hall. On peut dire que la physiologie de la moelle a réellement commeucé avec Charles Bell, en 181J. Avant lui, on ne possédait, sur les fonctions de cet organe, que des notions fort pauvres. Les médecins de l'antiquité, à commencer par Hippocrate, savaient fort bien que des lésions traumatiques ou autres de la moelle annihilent les mouvements et la sensibilité dans toutes les parties situées au-dessous du point lésé. Galien fit des expériences sur des animaux et confirma ces données (''. On avait aussi remarqué que des lésions intéressant seulement une moitié de la moelle^ abolissent les mouvements et les sensations du même côté. De ces observations, quelque simples qu'elles fussent, découla la conclusion que l'activité nerveuse passe du cerveau aux nerfs par l'intermédiaire de la molle.
Quelques observations cliniques semblaient être en opposition avec ce principe et ont donné lieu à cette croyance bizarre que les méninges rachicliennes sont capables, à défaut de la moelle, de transmettre les excitations sensitives ou motrices. Ollivier lui-même rapporte encore des faits de ce genre, et il cherche à les expliquer par la direction très oblique quafiectent les racines au moment où elles pénètrent dans la moelle; mais ceite explication n'est pas applicable à tous les cas; il vaut mieux admettre que la moelle avait été déchirée pendant l'autopsie et notamment aux endroits ramollis. — M. Rullier a publié dans le Journal de Physiologie de Magendie une observation qui a longtemps intrigué les savants. Il avait trouvé la moelle d,ilf.uente et rouge depuis le tiei'S supérieur de la portion cervicale jusqu'au tiers inférieur de la partie dorsale; les méninges étaient conservées; des racines antérieures il ne subsistait que le névriléme; les racines postérieures avaient leur volume normal. Or les bras avaient conservé leur sensibilité, seulement ils étaient paralysés et contractures ; mais partout ailleurs la mobilité était intacte et le malade pouvait marcher et circuler librement. Magendie lui-même inclinait à croii'e que les extrémités inférieures peuvent conserver toute leur intégrité malgré une altération profonde de la moelle, et que la transmission nerveuse peut se faire par les méninges (Voyez Velpeau, Mémoire sur quelques altérations de la '>noelle épinière etc., Arch. gén., Paris, 1825, mars).
On avait noté également la paralysie de la vessie et du rectum consécutive à des lésions de la moelle, et il semble même qu'on ait connu les troubles respiratoires survenant à la suite d'altérations des portions les plus élevées de la moelle cervicale. Ajoutons qu'Oribase (*) etVésale répétèrent les expériences de Galien, et constatèrent l'intégrité des fonctions dans les parties situées au dessus des points lésés ; que Tosetti, en excitant la moelle sur des chiens, détermina des mouvements convulsifs au tronc et aux membres, et enfin que déjà Schlichting et Schneider déclarèrent mortelles les lésions de la portion supérieure de la moelle cervicale. Ce fut à ces quelques notions que se borna longtemps la physiologie de la moelle.
Tout le monde sait comment Ch. Bell (■■^> a démontré, d'abord sur le trijumeau et le facial, puis sur les nerfs spinaux, que les racines antérieures sont motrices, et les postérieures sensitives. Magendie, peut-être bien à cause de son habileté consommée comme expérimentateur, n'est pas arrivé à des conclusions aussi nettes que Gh. Bell. Il trouva que les racines antérieures étaient décidément sensibles, et cette observation le conduisit peu après à l'importante découverte de la sensibilité récurrente. Les racines antérieures, en effet, sont sensibles, mais elles doivent cette propriété à des fibres qui émanent des racines postérieures et qui,
{') Galien, Œuvres., traduction Cli. Dareinberg.
(2) Oribase, Œuvres, traduction Bussemaker et Dai'cmbergj
{i) Charles, Bell. An Jdea of a yicw Anatomy of Ihe brain, Londres, 1S18.
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arrivées au tronc commun, rebroussent chemin vers les racines antérieures et reviennent même jusqu'à la pie- mère.
La croyance que chaque segment de la moelle devait présider à une fonction spéciale s'était l'ait jour peu à peu. Bellingeri (Expérimenta in nervorum antagonismum habita, Turini , 1724) dit : « Le cerveau et ses prolongements, savoir, les pédoncules cérébraux, les isyraraides et les cordons antérieurs ainsi que les nex'l's qui en émanent, président aux mouvements de flexion ; au contraire, le cervelet et sa continuation, c'est-à-dire les coi'dons postérieurs de la moelle, président aux mouvements d'extension; quant à la substance grise, elle est chargée de la perception. » Boerhaave Prœlectiones mcd. Lugduni Batavorum, 1761, II, p. G95 et 696) s'exprime ainsi : « Ex hac (medulla oblong-ata) exit duplex genus uervorum, unum motui, alterum sensui inserviens, nec unquam inter se communicans, etc. » En 1809, Alexandre Walker affirma d'une manière très explicite que les racines antérieures et les racines postérieures n'avaient pas les mêmes fondions, mais il plaça la sensibilité dans les racines antérieures.
La doctrine de Bell a été confirmée par une longue série d'expérimentations qui toutes s'accordent à démontrer que tous les nerfs moteurs sortent de la moelle par les racines antérieures, tous les nerfs sensitifs par les racines postérieures. On s'occupa aussi de rechercher si, outre ces deux espèces de fibres, les racines n'en contenaient pas d'autres, et en particulier on se demanda où se rendaient celles du sympathique, et ce que devenaient les vaso-motrices, les sécrétoires, les trophiques. On sait maintenant que les vaso-motrices accompagnent les racines antérieures. Nous reviendrons sur la distribution qui leur est propre. Quant aux autres fibres, on peut se demander si elles sont d'une nature particulière, et si les rôles qu'on leur attribue n'appartiennent pas plutôt aux vaso-motrices. Les nerfs trophiques ont été l'objet de nombreux travaux, parmi lesquels ceux de Samuel méritent une mention à part. On a admis la présence de nerfs trophiques au milieu des fibres du sympathique et des ganglions spéciaux ; mais l'existence de nerfs purement trophiques ne se base encore, à notre avis, sur aucun argument plausible.
En ce qui concerne les cordons de la moelle, on peut considérer comme démontré que les antérieurs se rapportent à la motilité et les postérieurs à la sensibilité, mais il ne faudrait pas croire qu'ils sont la continuation pure et simple des racines nerveuses. 11 est vrai que les expériences de Longet, confirmées par Schifi" et Brown-Séquard, ont prouvé que les- cordons postérieurs sont les seules portions sensibles dans la moelle, mais elles doivent leur sensibilité aux racines nerveuses qui les traversent : leur substance propre est insensible. De même l'excitation des cordons antérieurs ne détermine aucun mouvement musculaire si l'on évite d'agir sur les racines nerveuses. Aussi a-t-on pendant longtemps révoqué en doute l'excitabilité des cordons antérieurs et postérieurs, jusqu'à ce que A. Fick l'eût démontrée pour les premiers, Ludwigpour les seconds. Schiff, se basant en grande partie sur ses propres travaux, a établi une distinction très importante entre la substance Idnésodique et la substance œsthésodique. Il conclut que la substance nerveuse est susceptible de recevoir et de transmettre une excitation provenant d'une fibre nerveuse avec laquelle elle est en communication, sans être capable de répondre elle-même avec une intensité correspondante à une excitation directe, soit électrique, soit mi'canique, soit chimique. Ses expériences sont d'un grand poids pour la pathologie ; voici ses principales propositions (*) :
a). Les cordons postérieurs sont les seules portions sensibles de la moelle; il est probable qu'ils sont redevables de cette sensibilité aux racines postérieures qui les traversent ; leurs fibres propres sont, au contraire, insensibles, surtout à la région cervicale (Chauveau).
b). La section complète des cordons postérieurs n'abolit en rien la transmissio
(1) J. M. Schiff, Leln-r-iich der Physiologie des Memclien, Liilir, 18jS, 1SS9»
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do lasorisil)ilité, au coutraire, elle détermine une vive liypcrestli''8ie, ce que l'on peut particulièrement constater sur le lapin.
c). Toute la substance grise, aussi bien l'antérieure que la postérieure, transmet les impressions sensitives. Chaque point de la substance grise n'est pas spéciale ment affecté à un groupe donné de nerfs sensitifs : au contraire, chaque tranche de substance grise transmet la sensibilité de tous les points du corps situés au dessous. Moins il reste de substance grise, plus la transmission sensitive est ralentie.
d). La substance grise est insensible, tandis qu'elle est très susceptible de transmettre les impressions sensitives (substance a^sthésodique).
e). Les cordons postéiùeurs qui livrent passage aux fibres sensitives ne les conduisent pas jusqu'au cerveau. Si l'on sectionne toute la moelle, sauf ces cordons, les animaux manifestent encore de la sensibilité au toucher, mais nullement à la douleur (analgésie). Les troncs nerveux présentent alors également ces mêmes symptômes, analgésie et sensibilité au toucher; d'où il résulte qu'eux aussi, et non les extrémités nerveuses seules, possèdent cette sensibilité au touclier différente de l'impression douloureuse.
Il faut dire que cette dernière proposition a rencontré des contradicteurs : Van Deen, Stilling' et autres ont constaté que la section des cordons postérieurs abolissait incomplètement la sensibilité. Danilewski s'est assuré que la conduction des impressions tactiles s'effectuait exclusivement par l'intermédiaire des cordons postérieurs. Brown-Séquard, Sanders et Velpeau n'ont pas adopté les conclusions de Schiff(Comp. Meissner's Jahresber ., 1859, 1866). De même la clinique ne les a pas unilurménient confirmées. Luys a vu une femme qui éprouvait de vives douleurs et avait 2)erdu le sens tactile; à l'autopsie il trouva les cordons postérieurs ramollis et la substance grise intacte. Dans la dégénération grise des cordons postérieurs, la Fensibilité tactile est souvent conservée alors que les cordons postérieurs sont profondém^ent altérés. La par'ticii)ation de ces coi'dons à la conduction sensitive semble être un fait acquis; quant à la substance grise, elle jjrend également part à cette fonction, mais n'en est pas chargée exclusivement, comme l'admet Schitf. >
Schiff" a émis une doctrine analogue touchant la transmission motrice, laquelle également s'effectue moins à travers la substance blanche des cordons antérieurs qu'à travers la substance grise. Cette dernière, elle non plus, n'est pas susceptible, lorsqu'on l'excite, de produire un mouvement quelconque, mais elle transmet fort bien aux nerfs moteurs les incitations qu'elle reçoit (substance kinésodique). Seulement les fibres longitudinales ont un trajet plus direct dans les cordons antérieurs; ainsi, en sectionnant la moelle de manière à ne conserver que ces derniers, au niveau de la 3° vertèbre, les membres postérieurs peuvent encore exécuter des mouvements volontaires.
Quant aux cordons latéraux, Ch. Bell croyait qu'ils président auxmouvemeids respiratoires et qu'ils fournissent tous les nerfs qu'il avait appelés respirateurs. Dans cette catégorie il rangeait le spinal, le phrénique, des branches de la 5« et 6c paires cervicales (nerf thoracique postérieur) et les intercostaux. Mais cette hypothèse deCh. Bell n'est pas d'accord avec l'observation expérimentale et clinique, laquelle ne nous démontre nullement que les cordons latéraux ont une influence spéciale sur la respiration ; elle nous apprend uniquement que le centre régulateur des mouvements respiratoires est situé dans le bulbe, et qu'à la suite de lésions de la moelle il peut survenir des troubles de la respiration qui varient avec le niveau de la lésion .
Il est par contre hors de doute que les cordons latéraux prennent une part importante à la transmission motrice et probablement aussi à la sensitive (Schiff). En traitant de- l'anatomie nous avons déjà vu que la clinique fournit de puissantes preuves à l'appui de cette opinion.
§ 2. Croisement des transmissions dans la moelle. — L'entre-croisement des fibres motrices était déjà connu dans l'antiquité; on savait que des lésions d'un côté de la tête déterminent une paralysie de la moitié opposée du corps. Cet entre- croise-
GÉNÉR.] CRDISKMKXT DES TRANSMISSIONS DANS LA MOKLLE
ment a lieu dans les pyramides, mais il est à peu près certain qu'il ne se fait pas qne là ; il se continue plus haut dans le bulbe et probablement encore dans la protub '■rance; on ne pourrait donner une démonstration directe de ce fait, mais la grande abondance de fibres transversales dans cette région le rend au moins vraisem • blable. La clinique prouve suffisamment qu'il doit exister un certain entre croisement plus haut que les pyramides. Nous n'avons qu'à rappeler le facial pour lequel la chose est absolument certaine bien qu'on n'ait pas encore pu en fournir une démonstration anatomique.Mais nousignorons si tous les nerfs moteurs s'entre-croisent, et le fait est plus que douteux pour beaucoup de nerfs crâniens : s'il est hors de doute pour le facial, on l'admet partiellement pour l'hypoglosse (Deiters, Gerlach), et on peut dire qu'il reste tout à fait à démontrer pour l'oculo-moteur commun, l'oculc-moteur externe et les fibres motrices du trijumeau. Pour les nerfs spinaux il n'y a de positivement prouvé que l'entre-croisement des fibres motrices provenant des membres. Les muscles respirateurs, ceux du larynx, du pharynx, de la poitrine et du dos, ne sont d'habitude pas atteints parles hémiplégies, et l'entre-croisement do leurs nerfs n'est rien moins que certain. On peut se demander ensuite jusqu'à quel point on doit admettre un entre-croisement des fibres motrices dans la moelle ellemême : les données histologiques sont absolument favorables à cette opinion. On distingue, en effet, dans la commissure blanche des fibres transversales qui s'entre croisent et se rendent pour la plupart à la substance grise antérieure : il n'est pas probable que ces fibres proviennent des muscles des membres, mais elles peu vent appartenir à d'autres muscles.
La physiologie et la pathologie sont d'accord pour démontrer que les fibres sensitives s'entre-croisent avant d'atteindre le cerveau ; tandis que, chose singulière, l'anatomie ne nous donne pas le moindre renseignement sur ce fait. Budge [Untersuchungen ilber das Nervensystem, 1841) et Eigenbrodt {Leitungsgesetz im RïickenmarJi, 1846) ont conclu de leurs expériences que la marche des impressions sensitives était croisée. Plus récemment, Brown-Séquard (*) est arrivé au même résultat, et a constaté que l'entre-croisement n'avait pas lieu en un point limité, mais dans toute la longueur de la moelle. Après la section d'une moitié do la moelle au niveau de la dixième vertèbre dorsale, cet auteur a toujours trouvé la sensibilité notablement diminuée ou tout à fait abolie dans le membre inférieur du côté opposé, et exaltée au contraire dans celui du même côté. Pratiquait-on la section au niveau de la 2" ou 3« cervicale, il y avait abolition de la sensibilité de toute la moitié opposée du corps y compris l'oreille et la région occipitale. En divisant la moelle sur la ligne médiane à la portion lombaire on annulait complètement la sensibilité dans le train postérieur alors que les mouvements volontaires étaient conservés. Brown-Séquard a corroboré ces résultats par une série d'observations cliniques, et depuis lors un certain nombre d'autres auteurs les ont également confirmés. Cette donnée, sur laquelle nous reviendrons, a une importance capitale pour la pathogénie et le diagnostic des affections de la moelle.
Cependant la doctrine de Brown-Séquard ne nous semble pas à l'abri de toute objection, et il n'est pas bien démontré pour nous que toutes les fibres sensitives se croisent dans l'intérieur de la moelle et cela aussitôt après leur entrée dans cet organe. Brown-Séquard admet cinq modes de sensibilté, savoir : la sensibilité au toucher, au chatouillement, à la douleur, le sens tactile et le sens musculaire : la conduction des quatre premières se croise dans la moelle spinale, et celle de la cinquième dans la moelle allongée ou plutôt en deçà.
Nous ne devons pas dissimuler que les conclusions de Brown-Séquard ont été
(1) Brown-Siiquard, Comptes rend., 1830, p. 700; 1853, p. 118; Gaz. mi!d., iSo'^, p. 31et3G; Rechrrcli. expérim. sur la transmission croisée des impress. sensit., Paris, 1853 ; Journ'il de Pltysioligie, 1.S5S et 1859.
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fortement attaquées par SehifF, et que de Bozold (^', arrivé au bout de ses expérimentations, déclara qu'il était impossible d'afflrmer ou de nier avec certitude le croisement des impressions sensitives. Néanmoins l'examen attentif des cas pathologiques a fourni à la doctrine de Brown-Séquard un appui considérable.
Les preuves anatomiques de la transmission croisée de la sensibilité sont peu nombreuses et peu certaines. Quoiqu'il en soit, on voit constamment un faisceau qui se détache des racines postérieures, longe le bord externe de la corne postérieure jusque derrière la colonne de Glarke, et qui, de là, semble se diriger vers la commissure grise; mais comme celle-ci est très pauvre en fibres nerveuses, on a de la peine à croire que toutes les fibres sensitives puissent s'entre-croiser dans son intérieur. Il est possible, à la vérité, que la commissure blanche prenne part à cet entre-croisement, mais on n'a pas encore réussi à démontrer qu'elle envoie des traînées de fibres vers les cornes postérieures.
§ 3. Pouvoir réflexe de la moelle. — Des observateurs déjà anciens, tels que Rolle, Wln'tt, Legallois, etc., avaient remarqué que la moelle n'était pas uniquement un appareil de transmission, mais qu'elle jouissait d'une individualité propre comme centre d'innervation, et qu'après l'ablation de l'encéphale, elle était susceptible de transformer des excitations en mouvements. Prochaska a donné à ces derniers phénomènes le nom de réfieoces, mais il ne les a pas distingués des sensations, et les a considérés conmie des mouvements instinctifs. Il n'échappa pas au coup d'œil pénétrant de Marshall Hall que ces mouvements étaient d'une nature tout à fait spéciale, et qu'ils difteraient absolument des mouvements volontaires. Le célèbre ■physiologiste a reconnu qu'ils avaient leur centre dans la moelle, et il admit pour les expliquer l'existence d'un système spécial de fibres qu'il appela excito-motrices. On sait que J. Millier était d'une opinion toute difi*érente, et qu'il rapportait les mouvements réflexesaux mêmesfibres que celles qui conduisent les sensations'"'). Ces fibres sont en communication d'une part avec le cerveau, de l'autre avec les éléments moteurs de la moelle, et elles sont susceptibles, lorsque la première de ces communications est interrompue, de transmettre directement leur excitation aux éléments moteurs de la rnoelle. La théorie de Mïiller a été généralement admise. Les physiologistes allemands en particulier s'y sont ralliés et l'ont défendue dans son ensemble jusqu'à ce jour. Tout récemment encore, il est vrai, certains auteurs en sont de nouveau revenus à admettre des fibres réfiexes spéciales ; ce qui les a trompés, c'est qu'ils ont vu les racines nerveuses destinées aux membres inférieurs, naître en quatre faisceaux distincts, et ils se sont dit qu'à chacun de ces faisceaux il pouvait fort bien incomber une fonction spéciale. Beresin (3> crut remarquer que des trois racines postérieures qui concourent à former le plexus sacré de la grenouille, la supérieure ne jouissait d'aucune propriété réflexe, et était purement sensible, tandis que les inférieures étaient mixtes. Paschutin a prétendu que des quatre racines motrices correspondantes, deux seulement avaient des propriétés r.'fiexes. Mais ces assertions ont été victorieusement combattues par Koschewnikoff' (''. par Sanders-Ezn (^) et par Hein (*>'.
Quant aux conditions anatomiques qu'implique le mécanisme des réflexes, il est de toute évidence qu'il faut que l'excitation se transmette d'une flbre sensitive
(1) Xi(i7.o\à,Uoe,- du: gehveUfZlen WirkuriQen des Rï'.ckenmarks. (ZQii&chvlh f. wisseiischiiftl. Zoologie, Band XI, p. 307).
(2) Millier, Physiologie Ou, système nerveux, trad. par Jourdnn. Paris, IS'iO.
(3) Beresin, Ein experime nieller Bevieis dass die sensiblcn und excit. molorischen Nervenfasern heim Frosrk verscliinden sind. (Centralblatt, 1807.)
(4) Koschewnikoff, Ueher die Emp/indungsneroen der hiiiteren Extremitaten beim Frosch (Reichert u. Du Bois-Reymond's Archiv. fur Anatomie, iSGS.
(5) Sanders-l'Jzn. Vorarbeit. fur die Erforschung der Re/lcxioa Mecanismen im Leadenmark des Fiosches. Aus. d. psychol. Institut zu Leipzig, 18û7.
(G) Hein, Diss. inaugur. Konigsberg, 1S67.
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à une fibre motrice : le tout est de savoir par quelle voie. Pendant quelque temps on a expliqué cette transmission par la juxtaposition des fibres dans la substance grise : l'excitation d'une fibre était censée se propager à sa voisine par voie de contact (Volkmanu) ; cette opinion sembla d'autant plus plausible que les fibres de la substance grise n'oni pas de gaine médullaire. Malheureusement pour cette théorie, de nombreux faits vinrent prouver que les fibres nerveuses n'ont pas besoin dégaine médullaire pour être parfaitement isolées. Nous voici dès lors obligés à rechercher dans des dispositions anatomiques spéciales la transmission réflexe des excitations. Il se pourrait fort bien que les fibres communiquent directement entre elles dans la substance grise, mais il est plus probable que cette communication s'eff'ectue par l'intermédiaire des cellules nerveuses. Une démonstration anatomique directe de ce fait n'est pas aisée à fournir. Il fut un temps où l'on expliquait tout par des anastomoses entre les prolongements des cellules, mais on reconnut bientôt combien ces assertions étaient erronées. Deiters, il est vrai, a constaté d'une façon générale la continuité des cellules avec les fibres nerveuses, mais il n'a pas pu montrer une seule cellule reliant deux fibres de fonctions diff'érentes. Le trajet si compliqué des fibres dans la substance grise ne permet même pas de s'assurer que des éléments sensitifs se rendent du côté des cellules motrices. Quoi qu'il en soit, la communication des fibres sensitives et motrices par l'intermédiaire des cellules est tellement probable que nous avons pris l'habitude de la regarder comme démontrée et d'expliquer, par ce mécanisme, les phénomènes réfiexes.
Les fibres sensitives, sympathiques peuvent-elles aussi être le point de départ de réflexes? Pickford a prouvé que la défécation, la miction sont dues à des réSexes, et Valentin a pu, en excitant les intestins d'animaux décapités, y déterminer des mouvements. Schiff de son coté a démontré que la muqueuse intestinale saine ne provoquait aucun ré.iexe. Inversement, des nerfs spinaux sensitifs peuvent déterminer des réflexes dans les muscles innervés par le sympathique : telles sont les contractions des vésicules séminales pendant le coït, etc.
Tous les centres nerveux jouissant de la propriété de transmettre les excitations d'une fibre à une autre, il est rationnel de rapporter cette propriété à l'élément qui est particulier à ces centres, à la cellule nerveuse.
Le pouvoir réflexe est dévolu à tous les centres nerveux. Pour le cerveau la chose est de toute évidence, et Cl. Bernard a le premier démontré le fait pour le grand sympathique. Mais c'est la moelle qui est le centre réflexe par excellence, c'est chez elle que Legallois et Purkinje avaient déjà observé le phénomène, et que M. Hall et J. Millier ont pu l'analyser : c'est là aussi que Arnold (die Lehre von Reflexfunctionen, Heidelberg, 1842) et Yolkmann ("Wagner's Handtcôrterburch) ont pu étudier les lois des réflexes. Ces deux auteurs ont été les premiers qui aient constaté qu'une excitation légère ne détermine des contractions que dans les muscles situés directement au-dessous du point excité, ce qui est tout à fait en harmonie avec ce que Schroder van der Kolk nous a appris plus haut au sujet de la distribution des nerfs sensitifs et moteurs ; ils ont vu aussi que des excitations plus fortes font sentir leurs efléts dans un i)lus grand rayon et peuvent même donner lieu à des cou^art ions réflexes qui ébranlent tout le corps.
Les lois relatives à la propagation des réflexes ont été établies par Pfliiger i^). Comme elles ont été déduites en partie d'observations pathologiques, elles peuvent réciproquement ajtporter de grandes lumières pour l'explication des faits cliniques, et c'est cette raison qui nous engage à les reproduire ici.
1. Loi de Vunilatéralité. — Quand une excitation sensitive n'est suivie de mouvements réflexes que dans un côté du corps, ces mouvements se font toujours et sans exception du côté sur lequel a porté l'excitation.
2. Loi de la symétrie (•). — Lorsqu'une excitation, en même temps qu'elle
(1) Pfliiger, l'ebrr die srnsorischen Funrlionen det Rûrkenmarks, 1853, Berlin.
(2) CeUai«econde loi, de môme que la première, nous prouve que les fibres qui servent aux réflexes ne subissent aucun entre-croisement dans la moelle. Aussi on ne réussit jamais par une excitation portée sur
40 PHYSIOLOGIE DE LA MOELLE [ pathol.
provoque des mouvements clans un côté, met enjeu des muscles du côté oppos;', ces derniers sont toujours les homologues de ceux qui sont entrés en contraction dans le côté excité, c'est-à-dire que jamais des réflexes portant sur les deux moitiés du corps ne produisent des efiets croisés.
3. Loi de Viiitensilè. — Lorsque les réflexes portant sur deux points s^'métinques sont d'inégale intensité, les plus forts se montrent dans le côté sur lequel a été appliquée l'excitation.
4. Loi de la direction et de V irradiation. — La direction des fibres sensitives vers les motrices est d'avant en arrière dans le cerveau, de bas en haut dans la moelle, tendant toujours vers le bulbe.
a) Quand après avoir irrité un nerf crânien sensitif(et dans cette catégorie nous comprenons aussi les nerfs des sens), on examine quel est le nerf moteur qui répond, on constate ou bien que les racines des deux nerfs sont situées à peu près au même niveau dans l'organe central, ou bien que la racine motrice est située plus en arrière que l'autre. Si le mouvement réflexe se propage à des nerfs voisins, ceux-ci sont toujours plus rapprochés du bulbe que les premiers.
h) Quand une excitation ])ortée sur un nerf sensitif spinal, après avoir déterminé des mouvements dans les nerfs moteurs situés à peu près à son niveau, s'étend à d'autres nerfs voisins, ceux-ci sont toujours placés plus haut, jamais plus bas que les premiers.
5. Loi de la généralisation. — Quand une excitation sensitive provoque des réflexes, ceux-ci ne peuvent se manifester que d'après trois modes de répartition:
a) Le réflexe se montre dans les muscles dont les racines motrices sont à peu près de même niveau que les fibres sensitives excitées ;
h) Quand le réflexe intéresse au contraire des muscles très éloignés, ce sont toujours ceux innervés par la moelle allongée (tétanos, épilepsie, rires et pleurs convulsifs, spasme pharyngé) ;
c) Enfin la réaction se généralise à tous les muscles du corps.
Telles sont les lois de Pfliiger. — La transmission d'une excitation d'une fibre nerveuse à une autre ne se manifeste pas toujours sous forme d'un mouvement réflexe dans le sens que nous avons indiqué, quoique ce soit le cas de beaucoup le plus ordinaire pour la moelle ; elle peut encore se faire d'une fibre motrice à une autre et produire les tnouvements associés, ou d'une fibre sensitive à une autre et déterminer les sensations associées (sympathie), ou d'une fibre motrice à une fibre sensitive, ce qui amène les sensations réflexes. Tous ces processus physiologiques reposent sur le même mécanisme, leur trait d'union doit toujours être recherché dans la cellule nerveuse. Ils sont d'une importance secondaire pour ce qui regarde la moelle : qu'il nous suffise de les avoir mentionnés ici.
§ 4. Modération de l'action réflexe. — Certaines influences ont la propriété d'entraver les réflexes et même de les enrayer complètement|; d'autres ont la propriété inverse. Parmi les influences les plus remarqubles de la première catégorie, il faut ranger cette action modératrice que le cerveau ou certaines parties du cerveau exercent sur la marche des réflexes. A priori on peut dire que l'influence normale que le cerveau exerce sur l'activité réflexe est modératrice, car après l'ablation de l'encéphale les phénomènes réflexes acquièrent une intensité extrêmement considérable. En outre, par l'excitation de certaines parties du cerveau on peut empêcher ou entraver les réflexes habituels (Setschenow). Une incitation volontaire énergique peut produire le même cff'et ; nous pouvons dominer ainsi tous les réflexes, la toux, l'éternument, le chatouillement, etc. Setschenow place les cen-
iin membre inférieur à déterminer des réflexes dans le membre supérieur de Tautre oôté. Ce n'est que d;ins le cas où le point d'interruption entre le cerveau et la moelle siège dans le bulbe au niveau des pyramides que les réflexes se manifestent du côté opposé. »,
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trcs modt'rateurs, chez la fîTeuouille, dans les couches optiques : l'excitation de cette région produit, on efiet, une grande dépression du pouvoir rétlexe; celui-ci est grandement accru, au contraire, par une section au-dess )us des tubercules quadrijumoaux ou à travers le bulbe.
On a signalé également de ces inlluences modératrices dans la moelle elle-même. En effet, non- seulement l'excitation des parties cérébrales indiquées par Setscheno'A-, mais encore, d'après Herzen(i), toute excitation considérable de n'importe quel point du système nerveux central ou périphérique détermine une grande diminution du pouvoir réilexe.Il ne faudrait pas rechercher la cause de ce phénomène dans une suractivité imprimée aux centres modérateurs des réflexes ; elle tient à ce qu'à la suite de violentes excitations l'impressionnabilité pour des excitations modérées est diminuée. Sestchenow a répété de concert avec Paschutin les expériences de Herzen, et il se prononce nettement pour une action modératrice effective. Goltz (2) explique ces faits au moyen d'une hypothèse : « Tout centre, dit-il, qui est chargé de concourir à un acte réflexe donné, entre moins facilement en jeu pour accomplir cet acte lorsqu'il est sollicité d'autre part par des influences nerveuses étrangères à l'acte en question. »
Sans nous prononcer plus catégoriquement sur l'explication qu'il convient de donner à ces phénomènes, nous nous contenterons de leur conserver leur dénomination de modérations de V action réflexe. ( Reflexkemmung) . Ajoutons aussi qu'ils ont été étudiés avec soin par d'autres auteurs que ceux que nous avons cités. Les recherches de NothnageK^) sont tout à fait concordantes, et Lewisson(^) a institué toute une série d'expériences très probantes dans un but spécialement clinique. Nous nous réservons d'y revenir plus loin en détail.
De tout ce qui précède il résulte que de vives excitations des nerfs sensitifs peuvent affaiblir considérablement les mouvements réflexes et même les abolir momentanément.
§ 5. De la moelle comme centre de perception. — Pflïiger, dans son célèbre travail que nous avons déjà plusieurs fois cité, a prétendu que la moelle épinièro était douée de la faculté de percevoir les impressions et il a su étayer cette assertion par des expériences ingénieuses. Cette proposition heurtait de front les an-^ ciennes idées ; car autrefois on ne se contentait pas de regarder le cerveau comme le siège unique de la perception, mais on allait jusqu'à chercher à localiser cette faculté dans un point central de cet organe; aussi les hardies conceptions de Pfliiger produisivent-clles un grand émoi. Il ne nous parait pas utile de passer en revue ici toutes ses observations. Elles tendent à prouver qu'après la décapitation de' la grenouille la moelle n'est pas une machine passive, bonne simplement à fabriquer des réflexes, mais qu'elle est susceptible d'agir, quoiqu'à un léger degré, avec discernement et mesure. Goltz a combattu cette opinion et a donné des faits observés une explication toute diflerente(^). Il part de ce principe qu'il ne faut attribuer à l'intervention de l'àme les mouvements occasionnés par dos irritations et des atteintes venant du dehors, que danslci cas seulement où ils présupposent du discernement et de la réflexion et non pas lorsqu'ils se laissent aisément expliquer par un mécanisme passif; et il déclare que dans ces conditions il ne saurait reconnaître aucune espèce d'âme à la moelle. En suivant ses déductions logiques et
(I) Ilerzcn, Expèricicrs sur les centres modérateurs de l'action rv/texi; Turin, 1S68.
(2; Gollz, lieilr'i'jc z\(,r Le'in; vom deii Functioneii der yervencentren drs Frosclies, Berlin, 1S59.
(3) Nollinagel, Zur Lehre von klonixclicn Krampf (Virohow's .\rch. fur patltol. Anat., Baud XLLK).
(4) Lewisson, Ue'nr Ilemmang der Tliàligkeit der motorischeii JVeri-enccnlrcn diirch Reizung senslbler Nerven. (Du Bois, Kcymoud's und Reichcrt. Arch. far Anal, und Physiolog.^ lSô9, Ueft 2, p. 255, 266.
(5) 11". GoUz, Kiinigsbcrg. m?d. Jahrb., It, lleft 2, p. IS'J et BcUrdje zur Lehre von dm Functionen der Nervencentren des Frosches, Borlin, 1809.
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rigoureuses on comprend combien il est difficile de se rendre compte de ce qu'il faut entendre par le mot « âme », et combien il est souvent délicat de dire si tel mouvement est le produit ou d'un mécanisme réflexe très compliqué ou bien de la réflexion. Nous n'entrerons pas plus loin dans ce débat, et cela nous est d'autant plus permis que chez l'homme la moelle épinière n'est certainement douée d'aucune faculté qui puisse même de loin être comparée à une fonction psychique. Il fut un temps où l'on ne connaissait pas l'action réflexe et où l'on était tenté d'attribuer à des excitations motrices nées sur place dans la moelle les mouvements si vifs et si remarquables qui se produisent lorsque cet organe a été séparé du cerveau : cette confusion avec les mouvements volontaires pourrait encore bien se produire de nos Jours.
§ 6. Coordination dans la moelle. — Les cellules nerveuses de la moelle sont probablement groupées de telle façon qu'à chaque groupe appartient une fonction distincte; ainsi, par exemple, les cellules qui commandent aux extenseurs sont réunies, de même celles qui dirigent les fléchisseurs : dans ces conditions, quand une excitation parviendra à un groupe donné, elle pourra facilement y déterminer une action commune, non-seulement dans toutes les fibres d'un muscle, mais encore dans tous les muscles tendant à un même but, dans les fléchisseurs, les extenseurs, etc. Chez la grenouille les mouvements réflexes tels que les décrivent Pfluger et Goltz sont plus compliqués ; mais ce ne sont point là, à proprement parler, des mouvements coordonnés.
On avait pendant longtemps revendiqué en faveur de la moelle une autre espèce de coordination. Bellingeri avait autrefois avancé que la substance grise était chargée de la transmission des impressions sensitives et la blanche de la transmission de l'impulsion motrice : en outre, suivant cet auteur, les cordons postérieurs présideraient aux mouvements de flexion, les antérieurs aux mouvements d'extension. Cette manière de voir avait été acceptée avec certaines réserves par Valentin et Budge, mais elle a été abandonnée sans retour après les expériences de Longet, van Deen, Schiff et autres. De son côté, Harless(^) avait prétendu que le centre des mouvements de flexion était situé dans le bout inférieur de la moelle, et celui de l'extension dans le bout supérieur : cet auteur fondait ses assertions sur les phénomènes qu'on observe chez la grenouille lorsqu'on pratique diverses sections à travers la moelle en allant de haut en bas. On voit d'abord se produire de vifs mouvements de flexion dans les membres inférieurs et, au contraire, lorsqu'on coupe le bout inférieur de la moelle, ces mêmes membres exécutent des mouvements d'extension tout aussi énergiques. Schifl' a donné l'explication de ces faits : au moment où l'on sectionne le bout supérieur de la moelle, il se manifeste des mouvements réflexes dont le but est d'écarter l'agent irritant ; ce n'est que plus bas que la moelle contient des fibres motrices qui sont destinées aux membres inférieurs et dont la section détermine de forts mouvements d'extension.
Quoi qu'il en soit, cette disposition des cellules nerveuses en groupes qui correspondent à des fonctions distinctes et qui commandent à des fibres périphériques données, n'est pas ce que l'on appelle positivement la coordination des mouvements. Celle-ci suppose un mécanisme bien plus compliqué, grâce auquel des muscles et des groupes musculaires ayant une action différente, et situés parfois très loin les uns des autres, travaillent à l'unisson pour produire un eflet déterminé. C'est ainsi que la respiration, la toux, l'éternument sont des mouvements coordonnés : ils sont tous les trois indépendants de la volonté, surviennent spontanément, se règlent automatiquement et sont sinon tous, du moins quelques-uns, des mouvements purement réflexes. On voit par là qu'un mouvement réflexe peut
(I) MùUer's Arf/iU!. fur Analomie und Physiologie, 1846.
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être en même temps un mouvement coordonné. Les centres de ces trois espèces de mouvements sont situés, comme on sait, dans la partie supérieure du bulbe; lorsque celui-ci est séparé de la moelle épinière, ils n'ont plus lieu. Bien différents de ceux-ci sont les mouvements coordonnés volontaires proprement dits, en tête desquels nous- rangeons la station, la marche, la locomotion en général, et pour ce qui regarde spécialement les bras, la préhension. On reconnaît à première vue que ces divers mouvements résultent de la coopération harmonique de divers groupes musculaires, en partie très éloignés les uns des autres. Bischoff avait observé que cette coordination se produisait encore après l'ablation des hémisphères cérébraux, et l'on avait conclu de ce fait que le siège de la coordination musculaire était situé dans la moelle épinière (Volkmann). Mais la proposition, énoncée sous cette forme, n'est pas exacte. Il est certain que la coordination motrice est un mécanisme en grande partie indépendant du sensorium et des hémisphères cérébraux. Ainsi, l'homme peut exécuter des mouvements coordonnés lorsque le sensorium est troublé, et réciproquement les mouvements volontaires sont souvent fort mal coordonnés, le sensorium étant intact. Il faut en conclure que les hémisphères cérébraux, la conscience du moi, la volonté, n'ont rien de commun avec la coordination des mouvements. Les recherches deCharcot, de Lussana et les belles expériences de Goltz, ont montré que lorsque sur une grenouille on sépare le cerveau d'avec la moelle, au niveau du bord inférieur de la protubérance, l'animal respire encore et remue ses pattes lorsqu'on les irrite, mais qu'il n'est plus en état d'exécuter des mouvements saltatoires ou natatoires, ni de conserver son équilibre, ni de se l'etourner lorsqu'il est couché sur le dos.
Nous n'entrerons pas dans le détail de ces expériences qui ont pour but de- déterminer le siège des centres de coordination. Toutes concordent pour prouver que ceux-ci sont situés dans l'isthme de l'encéphale et dans le cervelet : la protubérance et les tubercules quadrijumeaux participent aussi à cette fonction ; les opinions ne sont partagées que sur la question de savoir si la protubérance doit être comprise dans cette énumération W.
Nous sommes autorisés à étendre à l'homme les résultats de ces expériences, ils sont suffisamment confirmés par les observations cliniques. Tout le monde sait que les maladies de la protubérance troublent la station, la marche et la préhension, et cela bien avant que les mouvements volontaires soient abolis. L'anatomie pathologique ne fournit que des résultats douteux, touchant les tubercules quadrijumeaux et le cervelet ; mais elle démontre surabondamment que la moelle épinière, quelque intacte qu'elle soit, n'est pas capable d'e produire des mouvements coordonnés, lorsque sa communication avec le cerveau est rompue dans l'intérieur de la protubérance,
Jaccoud (Les Paraplt'gies et Vataxie du inouvement . Parité, 1864) place la faculté coordiiiafcrice dans la moelle épinière et plus spécialement dans la substance grise j)ostéi-ieure. Il distingue une coordination volontaire, qui émane du cerveau, lequel envoie l'impulsion nécessaire pour un mouvement donné et en mesure la force, et une coordination automatique, laquelle reçoit l'impulsion et J'exécute avec mesure sans j)articip";ition ultérieure de la volonté ou de la conscience. Or cette coordination automatique ainsi délinie n'est autre chose que ce que nous entendons proprement i)ar la coordination, et nous savons depuis les premières recherches sur des grenouilles et des p'geons décapités, qu'elle est indépendante du cerveau, de l'organe de la volonté et de la conscience. .laccoud, se fondant sur les |)remieres recherches de Volkmann, ])lace le siège de cette coordination automatique dans la moelle et regarde comme la condition siiie qua non de sa production l'intégrité des irradiations spinales et de l'aclion réflexe. Il trouve la preuve de cette opinion tlans ce fait que des animaux décapités peuvent encore exécuter des mouvements coordonnés, et même il range les mouvements réflexes parmi ces derniers. Jaccoud ne précise pas bien les dirt'érences qui existent entre ce qu'il appelle mouvements
({) Les reohorehes de Lngros oX Onimiis sur les mouvemonts choréiformes du ciiion tendent de nouveau à localiser, du moins en partie, l;i facuUé eoordinatrice dans les colhiles nerveuses des cornes postérieures de la moelle.
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associés et mouvements coordonnés. Il est incontestable que les mouvements réflexes sont associés, c'est-à-dire qu'ils portent sur un j^roupe de muscles dont les nerfs émanent de points voisins de la moelle, par exemple, les f.échisseurs ou les extenseiu's ; mais ils ne sont juis coordonnés, c'est-à-dire qu'ils ne pro luisent pas par une action commune un efifet déterminé et voulu, et que cette action, une fois qu'elle est en train, ne se poursuit pas spontanément. Nous voulons bien que l'on discute pour savoir si les mouvements habituels qu"exécute la grenouille décapitée (mouvement de r.-pousser, d'ess lyer) sont coordonnés ; mais nous avons établi qu'il faut admettre dans la moelle allongée des centres de coordination pour la respiration, la toux et d'autres mouvements analogues : si nous cherchons à préciser le siège de coordinat'oa pour la loconiation (marche, saut, natation) et L^s mouvements des bras (saisir, serrer, etc.), les recherches des auteurs français et allemamls sont unanimes pour affirmer que ces centres se trouvent situés, non pas dans la moelle, mais dans le mèsocéphale et le cervelet. Nous sommes donc obligé de déclarer que l'exposé théorique très complet de Jaccoud, la théorie de l'ataxie (du mouvement) qui en est le corollaire, ne concordent pas avec les données physiologiques, quoique leur auteur si érudit les ait encore reproduits dans son Traité de Pathologie interne (Paris, 1870, I, p. 333) Nous avons exposé nos idées sur la question dans un article du Archiv. fur Anatomie de Virehow (Veber Muskdsinti und Ataxie), auquel nous renvoyons le lecteur pour de plus amples détails.
Quoique la moelle épiuièrc ne s >it pas l'organe do la coordination et n'en contienne pas les centres, elle a néanmoins sur cette dernière une influence réelle. Les maladies des cordons postérieurs, le cerveau, la protubér?ince et le cervelet étant intacts, ont comme symptôme prédominant un trouble de la coordination qui, quoique la motilité soit conservée, finit par rendre la marche, la station et la préhension tout aussi impossibles que s'il s'agissait d'une aflection de la protubé rance ou du cervelet. Mais si la moelle épinière ne contient pas les centres de coordination, on doit se demander de quelle nature sont les troubles fonctionnels qu'amène l'altération des cordons postérieurs. A cette question se rattachent les longues discussions passionnées qu'a fait naître la théorie de l'ataxie. Nous entrerons dans de plus longs détails sur ce sujet à propos de cette maladie ellemême; remarquons seulement en passant qu'elle a soulevé un autre problème physiologique, à savoir, l'influence que la moelle épinière normale exerce sur les muscles et leurs fonctions.
§ 7. Tonicité musculaire. Action des racines postérieures sur les antérieures. — J. Millier, le premier qui ait fait mention de la tonicité musculaire, a émis la proposition suivante : Tous les muscles volontaires se trouvent pendant la vie dans un état constant de tension modérée, dû à une faible excitation involontaire qui se propage de la moelle sur les nerfs moteurs. Henle corrobora cette hypothèse par de nouveaux faits sur lesquels nous ne pouvons pas insister ici. R, Heidenhain la soumit à une démonstration expérimentale plus rigoureuse et se prononça contre l'existence de la tonicité musculaire telle qu'elle est définie ci-dessus. La théorie fut reprise avec quelques modifications par Brondgeest, L. Hermann et Gohnstein : d'après ces auteurs, il se produit, sous l'infiuence d'une excitation continue de cer tains nerfs sensitifs (excitation indépendante de la position des membres), une légère contraction réflexe de beaucoup de muscles des extrémités et du tronc. On connaît les observations qui ont été faites sur la position des membres d'une grenouille sus})endue, avant et après la section des racines postérieures.
Harless a signalé le premier une autre esp^'ec d'action que les racines postérieures exercent sur les antérieures. Il admet que les fibres sensitives du sciatique de la grenouille exercent sur les fibres motrices du même nerf une action qui augmente l'excitabilité de ces dernières. E. Gyon a institué des expériences analogues et a prétendu que les racines spinales antérieures se trouvent constamment dans un état d'excitation tonique causée par des influences périphériques qui leur arrivent par la voie des racines postérieures. Guttmann W a confirmé les conclusions de Gyon. Au contraire, de Bezold et Uspensky n'ont pu découvrir aucune influence
(1) Gultmann. Med. CenlralblUt. 1-^67,44.
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des racines postérieures sur l'excitabilité des antérieures; ils ont constaté qu'après l'ouverture du canal spinal, l'excitabilité des racines antérieures diminue progrès sivement, que les postérieures soient sectionnées ou non. Plus récemment, G.Heidenhain (Piiiiger's Archiv. 1871, Band IV), après de nouvelles expériences, s'est énergiquement prononcé contre l'opinion- qui accorde aux racines postérieures la propriété d'agir sur les racines antérieures en augmentant leur excitabilité.
Une autre étude nous offre le plus grand intérêt, c'est celle de l'action de la sensibilité sur la motilité. Pannizza, le premier, a remarqué qu'en coupant les racines postérieures des chèvres on déterminait, outre l'abolition de la sensibilit'-, des troubles moteurs spéciaux. Les mouvements conservent leur force, mais iJs sont mal assurés, maladroits, et l'animal en est peu maître. Stilling et Scbiff ont fait des observations analogues. Mais ce ne fut que plus tard qu'on attribua les troubles de la coordination à l'abolition de la sensibilité.
Cette idée se trouve expressément énoncée dans la Physiologie de Longet, où elle sert de corollaire à des observations cliniques qui semblaient mal concorder avec les données de la physiologie. Dans un cas de dégénération limitée exclusivement aux cordons postérieurs, on avait observé des troubles moteurs considérables, ce qui était si peu d'accord avec les connaissances jihysiologiques d'alors que Cruveiltiier dit qu'il ne croit pas qu'aucune expérience physiologique jjuisse jamais infirmer ce fait, qui se trouve cependant en contradiction formelle avec les idées que l'un a aujourd'hui sur le siège de la sensibilité dans les racines et les cordons postérieurs;, et celui de la motilité dans les racines et les cordons antérieurs. Ici aucune illusion, aucune erreur ne lui semblait possible : et pourtant c'était une erreur.
Longet a démontré que la contradiction n'était qu'apparente. Si nous admettons, dit-il (Anatomie et physiologie du système nerveux, I, p. 276), que le rôle des cordons postérieurs consiste uniquement dans la transmission des sensations, comment se fait-il que lorsqu'ils sont altérés, nous ayons à enregistrer, outre les troubles de la sensibilité, de la faiblesse, du désordre et un manque d'ensemble dans les mouvements musculaires? Sans nul doute la première condition de l'exécution harmonieuse des mouvements doit être recherchée dans le sentiment même de leur production. Comment un animal qui, par la destruction des faisceaux postérieurs, a perdu la sensation des mouvements exécutés par ses membres abdominaux, qui n'a plus conscience de leur attit ;de, qui enfin ne sent plus avec ceux-Là le sol sur lequel il pose, pouirait-il marcher régulièrement, conserver son équilibre, et faire agir ses membres avec leur énergie, leur jjromptitude et leur harmonie premières? Cl. Bernard soumit aussitôt la question au contrôle de l'expérience ; i( i viennent se placer également une série d'expériences que nous avocs entrejuûses avec J. Rosenthal et qui ont été pid:)liées dans notre iNlémo re sur la dégénération grise (p. 174- 176). Nous avons plus tard modifié ces expériences, comme on peut le voir dans les Archives de Virchow(Band XI, p. [10-203) Zur grauen Degeneration dcrhintern Rûchcnmarksstrunge) .
De ce qui précède il ressort que la motilité n'est pas absolument indépendante de la sensibilité. Lorsque celle-ci est abolie, la motilité est troublée en ce sens que les mouvements sont déréglés, maladroits, capricieux, sans pour cela rien perdre de leur force brute. Cl. Bernard attribue ce phénomène à la perte du sens musculaire, due à ce que les branches des nerfs sensitifs réparties dans les muscles ont cessé d'être en communication avec le système nerveux central; eji effet, l'altf'ration des nerfs cutanés seuls n'est pas suivie de ces mômes effets. Nous avons cherché à démontrer par un grand nombre d'expériences et d'observations cliniques que tous les nerfs sensitifs sans distinction concourent à la coordination des mouvements.
Étant donnés les faits relatés ci-dessus, il est impossible de nier l'influence que les racines postérieures normales exercent sur l'activité motrice. Mais il est bien autrement difficile dédire jusqu'à quel point on peut invoquer cette influence pour expliquer certains points de la pathologie et en particulier l'ataxic. On a aussi voulu faire servir à cette explication les expériences citées plus haut, d'après lesquelles les fibres postérieures auraient sur les antérieures une action qui consisterait à augmenter leur excitabilité. Mais outre que ce fait n'est rien moins que prouvé
(I) Claule Bernard, Leçons sur la PhysioL et la Patltol. du syst. ncrveu.r, Paris, 1858, I, p. 2iQ.
46 PHYSIOLOGIE DE LA MOELLE [pathol.
on ne voit pas do quelle façon il pourrait favoriser la coordination motrice. Nous reviendrons sur ces points de doctrine plus tard^ lorsque l'analyse des phénomènes pathologiques nous y amènera.
§ 8. Influence trophique de la moelle sur les nerfs périphériques. — Les nerfs périphériques séparés des centres nerveux ne sont plus susceptibles de remplir aucune fonction apparente ; l'irritation périphérique n'est plus perçue et ne peut plus être transmise aux fibres motrices qui ne reçoivent plus d'incitation volontaire ni réflexe. Par conséquent, si nous faisons abstraction des nerfs qui sont en relation avec les ganglions du sympathique , nous pouvons dire que la communication avec la moelle est indispensable pour le fonctionnement des nerfs périphériques. Gela ne veut pas dire que ceux-ci, même séparés de la moelle, ne puissent être le siège d'une activité tout à fait semblable à leur activité physiologique : en effet les nerfs moteurs, bien que sectionnés, répondent néanmoins avec leur énergie normale aux excitations dont ils sont l'objet ; le fait est plus difficile à démontrer pour les fibres sensibles, mais il peut à peine être révoqué en doute : cependant, ce reste de vitalité n'est que transitoire. Lorsqu'un nerf moteur est séparé de la moelle, il perd assez rapidement la propriété de répondre aux excitations artificielles soit mécaniques, soit chimiques, soit électriques, et même le muscle auquel il se (Hstribue cesse d'être irritable. En même temps que le nerf perd son aptitude fonctionnelle, il s'altère dans sa structure : cette double décadence, physiologique et anatomique, a été depuis Waller l'objet de nombreux travaux. Les fibres motrices séparées de la moelle s'atrophient ; leui' volume diminue progressivement; leur myéline se coagule, puis se désagrège, pour subir ensuite la dégénérescence graisseuse et enfin être résorbée ; le cylindre-axe reste seul au milieu de la membrane de Schwann devenue flasque, il finit également par dégénérer et disparaître, de manière que la fibre nerveuse est anéantie dans sa totalité. Le muscle passe par des phases analogues : les fibres deviennent plus grêles, plus pâles, et enfin granuleuses; elles s'aff'aissent et finissent par disparaître complètement ; et entre les quelques maigres fibres qui persistent, il se développe de la graisse et un tissu conjonctif résistant et riche en noyaux. Pendant longtemps les éléments restent dans un état de conservation suffisante pour qu'une régénération soit encore possible. Dès que la communication avec la moelle est rétablie, la fonction apparaît de nouveau peu à peu. On est, par conséquent, fondé à admettre que la nutrition et le fonctionnement de l'appareil moteur périphérique sont liés à sa communication avec la moelle, bien qu'un certain nombre d'observations ne soient pas favorables à cette opinion (i).
Si nous recherchons quelles sont les parties des centres nerveux qui sont le siège de cette influence trophique, nous trouvons que Griesinger, Glarke, etc., ont, il y a déjà longtemps, conclu d'après leurs observations que c'est à la substance grise qu'est dévolu ce rôle et que les altérations de cette substance sont suivies de l'atrophie des muscles» D'après les dernières recherches sur l'atrophie nmsculaire progressive, sur la paralysie bulbaire (labio-glosso-laryngée) et la paralysie infantile, on peut admettre comme probable que ce sont surtout les grosses cellules de la substance grise des cornes antérieures qui possèdent une influence trophique, et que l'intégrité des fibres nerveuses périphériques dépend de leur communication avec les cornes antérieures et de l'intc'grité des cellules nerveu-
{\) Fhilippeaux et Vulpian (Xolfl sur des r.rpn-lences prouvant que des nerfs séparés des centres nerveux peuvent, après s''ctre altérés complètement, se régénérer tout en demeurant 7Solés des centres, et recouvrer leurs propriétés physiologiques. Compt. rend, de l'Acad. des scieur., 1859) sont arrivés à des résultats tout opposés. Sur des chiens, des coohons d'Inde, des poule-, ils ont vu des troncs nerveux tout à fait séparés de la moelle se régénérer coinplétement après avoir parcouru toutes les phases de la dégénérescence (sciatique, médian, lingual, hypoglosse). D'après Schilï, ces résultats ne s'obtiennent que sur des animaux jeunes ; Landry les nie absolument.
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SCS (0, — Il est impossible de décider actuellement jusqu'à quel point le sympathique jouit de propriétés trophiques. Nombre d'auteurs (Remak, A. Eulenburg, etc.) ont considéré le sympathique comme le nerf trophique par excellence ; mais cette assertion n'est fondée, jusqu'à présent, sur aucune expérience probante.
Il est encore plus difficile de résoudre la question en ce qui concerne les fibres nerveuses sensitivcs. Gomme après leur séparation d'avec les centres nerveux, elles ne peuvent manifester leur activité sous aucune ft)rme, il est extrêmement difficile de les interroger, et on en est réduit à l'observation anatomique. D'apr('s les recherches de Schiff et Waller, elles s'atrophient également lorsqu'elles sont séparées de la moelle et passent par les mômes phases que les fibres motrices. Mais les cellules nerveuses dont dépend leur nutrition semblent être" situées non pas dans la moelle, mais bien dans les ganglions spinaux. Si l'on coupe les racines postérieures au-dessus de ces ganglions, il ne se produit aucune espèce de dégénération.
A ces phénomènes nutritifs des nerfs périphériques se rattachent leurs pro priétés électriques; ce sujet sera traité dans la partie consacrée à la pathologie.
§ 9. Influence de la moelle sur les muscles involontaires. — 1. Apjmreil circulatoire. — a) Cœur. Les mouvements du cœur sont réglés par le nerf vague et les plexus cardiaques émanés du sympathique. L'origine du nerf vague dans le bulbe prouve l'influence de ce centre d'innervation sur les mouvements cardiaques. Il n'est pas rare que des affections qui atteignent le bulbe aient leur retentissement du côté du cœur, lequel peut aussi être influencé indirectement par une altération de la tonicité vasculaire,
b) Nerfs vaso-moteurs (trophiques). — L'influence de la moelle sur le calibre des vaisseaux a été l'objet de nombreuses recherches. Il est prouvé que les fibres nerveuses vaso-motrices sont contenues dans les cordons antérieurs d'où elles émergent avec les racines antérieures. Comme l'anatomie est restée impuissante à démontrer la distribution de ces fibres, c'est l'expérimentation physiologique qui s'en est chargée. Les altérations de la moelle entraînent la dilatation des artères. Pflïiger a réussi, en électrisant les racines antérieures, à rétrécir notablement le calibre des artères du mésentère et de la membrane natatoire chez la grenouille. D'après les expériences de SchifF, les nerfs vaso-moteurs du pied et de la jambe ne quittent pas le côté correspondant de la moelle épinière, tandis que ceux de la cuisse et du tronc s'entre-croisent. De Bézold n'a pu constater aucun entre-croisement de ce genre. Suivant cet auteur, les vaso-moteurs se terminent dans la moelle et, d'une façon plus précise, dans la substance grise. L'action du grand sympathique sur le calibre des vaisseaux étant bien connue, grâce aux travaux de Cl. Bernard, on peut inférer des expériences de de Bézold que les fibres du sympathique proviennent de la moelle. Pour ce qui concerne la répartition des fibres vaso-motrices dans la moelle, il est certain que la portion inférieure en renferme moins que la supérieure. Goltz admet pourtant que la moelle tout entière influe sur la tonicité vasculaire et qu'elle émet des flbres vaso-motrices dans toute son étendue. LudAvig et Tliiry, après avoir séparé la moelle (hi cerveau au niveau de l'atlas, ont électrisé la surface de section : toutes les branches de l'aorte se sont rétrécies et ils ont voulu voir dans ce fait une preuve de la non-terminaison des flbres vaso-motrices dans la moelle. Budge, en agissant sur la protu])érancc du lapin, apuaussi déterminer le rétrécisscmentde tout l'arbreartériel.
Mais comme nous savons que la contraction des artères est un phénomène
(1) Ln théorie de l'aolion troiihique (Ifs rdluli^s ii'M-Vousos rie la inoelle, en opposition avec 1»» sympathique, a été exposée complùteinent dans \\\\ rénent articlis de Vulpian (Comptr reii'lu ilr l'Acad. ileii S'^ni.- 1872, LXX, n" 15. De l'Altcralion des muscles, qui se produit sous Vin/lurnce des lésions Irautnatiques ou, analoyues des ncvfs. Action trophique des renlfes nerveux sur le tissu musculaire.
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i^éflexe qui se produit très aisément, surtout si l'animal est très excitable, nous ne regardons pas comme tout à fait concluantes les expériences ci-dessus mentionnées. Celles qui ont pour résultat une dilatation durable des vaisseaux sont d'un plus grand poids. Il faut probablement ranger dans cette catégorie certaines lésions de la moelle cervicale ou de la protubérance, lesquelles exercent une influence sérieuse sur la régularisation de la chaleur, comme on le verra plus loin.
GoltzO a démontré que la niocre avait également une action considérable sur les phénomènes d'absorption et d'endosmose, qu'il croit pouvoir rapporter à des changements particuliers de la paroi vasculaire, tandis que Bernste'm (Bei^l. Kl'in. Wochenschrift, 1872, n° 28) prétend les attribuer à une paralysie de la tonicité vasculaire. — Nous n'avons pas à examiner ici jusqu'à quel point la moelle a une influence trophique et si l'on doit admettre l'hvpothèse de nerfs trophiques spéciaux, ou si les phénomènes vaso-moteurs sont suffisants pour expliquer l'influence de la moelle sur la nutrition. Il est certain que cette influence existe : les phénomènes les plus importants auxquels elle donne lieu sont du domaine de la pathologie et seront étudiés plus loin»
2. Du centre cilio-sinnal (Bndge). — Les nerfs moteurs de l'iris sont sous la dépendance de la portion cervicale de la moelle. L'excitation des racines antérieures des 2° et 3*^ paires spinales, de même que celle du segment de moelle situé entre la 6*^ paire cervicale et la 3<= dorsale, détermine la dilatation de la pupille, tant que ces racines et le tronc cervical du sympathique sont intacts. En séparant le sympathique du centre spinal tel qu'il vient d'être indiqué, on produit le rétrécissement de la pupille. Schift', en agissant plus haut sur la moelle, a pu obtenir la dilatation et le rétrécissement, et Salkowslà i~) a fait voir que cette propriété s'étend vraisemblablement jusque dans la moelle allongée.
3. Centre génito-spinal (Badge). — Le centre de l'érection n'est pas situé dans le cervelet, mais dans la moelle: nous en avons une première preuve dans l'érection et l'éjaculation qui accompagnent les traumatismes de ce dernier organe, Budge a donné le nom de centre génito-spinal à une région de la moelle lombaire du lapin, qui régirait les mouvements de la vessie des canaux éjaculateurs, des vésicules séminales, de l'utérus et de la partie inférieure du rectum (centre anospinal).
Budge, quia étudié très attentivement les mouvements de la vessie, a démontré, ainsi que Giannuzzi, que l'excitation de la 3° et de la 4" paires sacrées ou encore celle de la moelle, au niveau de la 3° à la B'^ paires lombaires, provoquait une contraction de la vessie.
En ce qui concerne l'utérus, Korner prétend qu'il reçoit, par l'intermédiaire des nerfs sacrés et du plexus lombo-aortique,des fibres motrices que l'on peut exciter dans l'intérieur de la moelle lombaire (au niveau de la dernière vertèbre dorsale chez la femme, de la S** ou 4° lombaire chez les animaux). Frankenhâuser au contraire, considère les nerfs de la moelle se rendant à l'utérus comme des nerfs d'arrêt, et les nerfs sympathiques comme des nerfs moteurs proprement dits. Kehrer déclare que ce sont les nerfs sacrés qui sont les moteurs.
La moelle exerce une action importante sur les sphincters. On reconnaît à ces derniers une tonicité permanente émanant de la moelle. Les recherches de Heidenhain, de Saucr, de Wittich, etc., ne sont pas favorables à l'existence de cette tonicité et rapportent le phénomène à l'élasticité : celle-ci serait de temps en temps vaincue par les contractions du rectum qui président aux évacuations. Budge a démontré que quand la vessie était en tïain de se vider, on ne pouvait enrayer
(1) OoUz, Ueber dcn Einflass der Neycnncentreii auf die Aufsaugung Pfluger's, Arch., V. p. 53-70.
(2) Saikowski, Dinsert. inaujui-., Konig'sberg, 1867.
•oÉNÉR.l INFLUENCE DE LA MOELLE SUR LES SÉCRÉTIONS 49
cet acte en électrisant une partie quelconque de ses parois ou bien le col Yesical, que l'on y parvenait, au contraire, constamment en irritant l'extrémité cutanée de l'uréthre ou bien le muscle bulbo-caverneux.
4. Mouvements intestinaux. — Goltz(iJ a tout récemment étudié expérimentalement l'influence de la moelle sur les mouvements de l'œsophage et de l'estomac et il est arrivé à ce résultat inattendu que les contractions de ces organes deviennent plus vives après les lésions de la moelle. Ilnous semble que c'est dans cette observation qu'il faut rechercher l'explication d'un fait clinique peu connu, celui de diarrhées incoercibles à la suite de lésions et d'affections profondes de la V moelle lombaire.
§ 10. Influence de la moelle sur les sécrétions. — Il est probable que la moelle exerce une action sur la sécrétion salivaire, de même que sur l'ovulation, la menstruation (Pflûger) et sur l'élaboration du sperme. Il est "nécessaire de consacrer une étude plus détaillée à l'influence de la moelle sur la sécrétion urinairc.
C'est Krimer (Horn's Archiv. 1819) qui, croyons-nous, a le premier institué sur des chiens des expériences dans ce sens. En étudiant l'influence de la section de la moelle sur l'évacuation de l'urine et des fèces, il a remarqué que lorsque la section portait sur la portion dorsale ou lombaire, ou bien lorsque toute la moelle était détruite à partir de la dernière vertèbre cervicale, l'urine devenait claire comme de l'eau et contenait beaucoup de sels et d'acides (~), mais peu de matières extractives : au contraire, l'ablation du cerveau et du cervelet ne modifiait que très peu les propriétés du liquide sécrété. Il découvrit plus tard que les lésions du bulbe arrêtent instantanément la sécrétion urinaire.
Les expériences d'Eckhard (Beitrdge, etc. Giessen, 1870, Band Y, Heft 2, p. 153) ont donné les résultats suivants : «La section de la moelle entre la Q^ et la V 7*^ vertèbre cervicale amène aussitôt un arrêt durable de la sécrétion urinaire, et cela tout aussi bien du côté où le nerf splanchnique a été conservé, que de celui où il a été préalablement coupé. Dans les premières minutes qui suivent la section on voit bien, en général, suinter encore quelques gouttes d'urine, mais c'est là un détail insignifiant, car bientôt s'établit un arrêt absolu de la sécrétion. Des sections faites plus haut ont constamment le même eflet ; plus bas oWi^^ donnent des résultats variables. Immédiatement au-dessous du point indiqué tout à l'heure, l'effet reste encore sensiblement le même ; à mesure que l'on s'en éloigne, on le voit manquer plus complètement. J'ai vu persister durant trois heures l'arrêt en question. » Nous n'avons chez l'homme aucune observation qui puisse être comparée aux expériences d'Eckhard. Mais ce qui est surtout frappant dans les lésions jde la moelle, c'est la modification non pas dans la quantité, mais dans la qualité de la sécrétion. Dupuytren a remarqué que dans la paraplégie une sonde séjournant dans la vessie se couvrait plus rapidemennt d'incrustations salines que dans n'importe quelle maladie. Brodie a trouvé l'urine alcaline dans les affections de la moelle; aussi il fut un temps où l'on croyait que cette réaction alcaline dépendait directement de la suppression de la fonction spinale, et l'on établit un rapport entre la sécrétion abondante des phosphates et la lésion et l'atrophie du système nerveux central. Est-il besoin de faire remarquer que la précipitation des phosphates tientV uniquement à la réaction alcaline, et que celle-ci est à son tour un effet de la stagnation de l'urine dans la vessie par suite de la paralysie? Le trouble de la sécrétion urinaire est très important au point de vue pathologique, et sera étudié v^ ultérieurement.
(1) Pfliiger's Are/t., 1872, Band VI, p. 016-042.
(2) Il n'est pns exact que, comme l'afiirme JJlger, l'urine devienne alcaline aussitôt après la fracturé des vertèbres.
Leyden. Moelle ëpinière.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE
§ 1. Considérations générales et méthodes. — § 2. Altérations macroscopiques. — §3. Al'érations microscopiques. — § 4. Régénération de la moelle.
§ 1 Considérations générales et méthodes. — Les altérations anatomo-patholo- "•iquesde la moelle sont extrêmementvariées.Tous les processus pathologiques qui peuvent se développer dans le système nerveux sont susceptibles d'atteindre la moelle. La situation de cet organe entre le cerveau d'un côté et les nerfs périphériques de l'autre, est éminemment favorable pour permettre aux maladies de se propager de chacun de ces deux départements extrêmes vers le centra médullaire, et réciproquement les affections spinales peuvent s'étendre jusqu'au cerveau ou jusqu'aux nerfs. Cette tendance prononcée à l'envahissement est précisément une particularité très remarquable, qui fait que toutes les maladies nerveuses ont de la disposition à se généraliser. Et il no faudrait pas croire que ce sont seulement les lésions organiques graves qui affectent de préférence cette marche envahissante; ce sont au contraire les maladies à substratum anatomique insignifiant ou nul, celles que nous attribuons volontiers à des troubles purement fonctionnels qui s'irradient et se généralisent le plus volontiers.
L'anatomie pathologique du système nerveux a réalisé dans ces derniers temps des progrès sérieux. Nous connaissons aujourd'hui les altérations anatomiques de toute une série de maladies que l'on considérait autrefois comme de simples névroses ; on avait, il est vrai, découvert çà et là dans ces maladies quelques lésions organiques, mais on avait regardé ces dernières comme une conséquence des troubles fonctionnels. Aujourd'hui, de toutes les maladies du système nerveux, celles de la moelle épinière occupent sans contredit le premier rang quant à l'exactitude des connaissances anatomiques. Ni pour les nerfs périphériques, ni pour le cerveau, ni pour le sympathique, nous ne possédons des données anatomo-pathotogiques aussi précises ni aussi étendues. Gela tient à ce que dans la moelle les processus pathologiques si souvent incurables, hélas! laissent après eux des traces appréciables, lors même qu'ils ne tuent qu'après des années ; de plus l'examen de la moelle, quelque difficulté qu'il présente, est chose relativement aisée si on le compare à celui du cerveau, et il est toujours possible d'y procéder avec une exactitude suffisante. Si néanmoins nous n'avons pas dans tous les cas des notions satisfaisantes sur la nature des altérations organiques et sur leur connexité avec les symptômes observés pendant la vie, il n'en reste pas moins acquis que l'anatomie pathologique peut et doit servir de base à l'observation clinique ; c'est là un fait constant qui a pu être contesté naguère encore, mais qui aujourd'hui serait à peine passible de quelque objection sérieuse.
Les progrès de nos connaissances dans cette branche ont été réalisés par des chercheurs qui ont bien mérité de la science, et qui se sont surtout efl'orcés de perfectionner les méthodes techniques. Sous co rapport, un pas sérieux a déjà été fait le jour ou l'on a trouvé un procédé plus simple pour ouvrir le canal vertébral. Ge procédé, il est vrai, nécessite encore un temps assez long, et on ne pratique l'ouverture du rachis que lorsque l'on a des raisons toutes spéciales pour le faire; cependant la chose ne souffre aucune difficulté s 'rieuse dans nos salles d'autopsie : malheureusement eu dehors dô la pratique hospitalière, cette difficulté vient
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s'ajouter à tous le^ autres obstacles contre lesquels on se heurte lorsque l'on veut faire des nécropsies. ^ "
Ce qui a par-dessus tout facilité l'étude de la moelle ce sont les perfectionnements qui ont été apportés aux procédés employés pour le durcissement et les coupes-: grâce à-eux, les progrès de l'anatomie pathologique ont suivi de près ceux Je l'anatomie normale. Le durcissement par l'acide chromique, que Hannover a )rnné le premier, le durcissement par le bichromate de potasse ('), ainsi que la aiéthode de Glarke pour éclaircir les préparations, ont rendu possibles des recherches anatomo-pathologiques exactes. Grâce à ces méthodes, on peut aujourd'hui dIus facilement se rendre compte de l'extension des processus pathologiques et des dtérations qu'ont subies les tissus normaux. Ainsi, rien qu'après le durcissement îans l'acide chromique, les parties malades se différencient déjà à l'œil nu par leur einte plus claire. Nous sommes redevables à Westphal de l'emploi et de la vulgarisation de cette méthode qui rend tant de services. La méthode de Clarke est, iprès les précédentes, la plus importante et la plus utile; c'est elle qui jusqu'à présent a fourni les meilleurs résultats. Son emploi varie quelque peu suivant les )bservateurs, mais la différence n'est jamais bien grande.
Voici la méthode que nous employons : api-és avoir incisé la dure-mére de chaque côté et livisé la moelle en IVagments de 3 à G centimètres, nous mettons ceux-ci à durcir pendant Î4 heures dans de l'alcool, puis nous les plongeons ou, ce qui vaut mieux, nous les suspendons Ians une dissolution assez concentrée de bichromate de potasse (2). H est important d'avoir une grande quantité de liquide. Celui-ci doit être renouvelé d'abord fréquemment, ]iuis moins souvent. Le durcissement préalable dans l'alcool offre l'avantage que si les précautions relatives au i-enouvellement du liquide sont quelque peu négligées, cela n'a pas grand inconvénient. Au )out de 6 à 8 semaines la moelle est assez durcie pour qu'on puisse au moyen du rasoir y iratiquer des coupes fines. Passé ce délai elle continue à durcir, mais en général elle est encore iprés 4 ou 6 mois en assez bon état pour qu'on obtienne de bonnes préparations. A mesure lue la moelle séjourne j)lus longtemps dans le bichromate, elle se rétrécit, les fibres et les cellules deviennent {ilus jietites, mais on n'en discerne que mieux la forme et la disposition des éléments. Les éléments nerveux prennent .une teinte verdàtre et se diflférencient par là des ])aries malades et de la névroglie. Quand il faut un examen minutieux, il est bon que l'on puisse, pème encore après plusieurs mois, faire des préparations et comparer entre eux les résultats obtenus à divers degrés de durcissement. Dans ces derniers temps nous avons aussi employé le îicbromate d'ammoniaque (2 à 5 0/0); mais nous ne lui avons reconnu jusquà présent aucun Avantage spécial, et il exige un temps encore plus long pour le durcissement.
Les coupes sont colorées au carmin et éciaircies d'après les procédés ordinaires au moyen le lessence de térébenthine ou de girofle, de la créosote ou de la benzine. L'essence de girofle, 3ieu qu'elle n'agisse pas très rapidement, a l'avantage de ne pas avoir cette odeur désagréable qui i-end si incommode rem|)loi de la créosote et de la benzine. Du reste nous nous servons toujours l'alcool et de téré!)enthine comme éclaircissanls et ne faisons usage de Tessence de girolle que pour corriger certaines imperfections. Nous avons employé outre le carmin d'autres substances colorantes, sans leur trouver aucune supériorité réelle. Quand on ne met en pratique qu'une beule méthode, toujours la même, on sj familiarise avec elle et on apprend à reconnaître les altérations les plus délicates. En général, on se borne à faire des coupes transversales. Des coupes longitudinales sont moins concluantes, on peut s'en convaincre rien qu'en se rappelant la disj)osition normale des fibres.
Nous considérons la méthode de durcissement complétée par ks procédés de Clarke et Gerlach comme le plus important de tous nos moyens d'examen, mais il ne faudrait pas en conclure qu'on ne doit point examiner la moelle à l'état frais : au contraire, plus elle est fraîche, plus l'examen fournit de bons résultats, et si nous ne craignions pas qu'on se méprit sur le sens de nos paroles, nous dirions que
(1) Récemment Gerlach a recommandé la bichromate d'ammoniaque en solution de 2 % comme étant encore plus avantageux.
(3) 11 est très important d'avoir la moelle dans le plus çrrand état do fraîi-heur possible. Plus elle est fraîche, mieux elle durcit; quand elle est déjà ramollie par un commencement de décomposition, il arrive fréquemment qu'elle ne durcit plus. L'état do santé ou de maladie est peut-être plus important encore pour la réussite du durcissement. Des durcissements mal réussis permettent néanmoins de constater les plus gros détails, tels que l'e&tension des lésions.
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les résultats ainsi obtenus sont les plus précieux au point de vue des lésions microscopiques. Mais lorsqu'on veut étudier l'étendue, la distribution et le degré de ces altérations organiques, lorsqu'on cherche la raison des troubles fonctionnels observés pendant la vie, c'est le durcissement qui donne les meilleurs résultats, parce qu'il permet d'examiner les éléments dans leurs rapports respectifs.
Il faut donc au moment de l'autopsie faire des préparations par dissociation, par roulage ou pratiquer de petites coupes ; on examinera dans l'eau ou le sérum. Il ne s'agira pas alors d'étudier la disposition des fibres ou bien les prolongements des cellules nerveuses ; mais on distinguera nettement certains détails tels que la dégénérescence graisseuse des fibres nerveuses, leur tuméfaction et leur hypertrophie. Ces préparations fraîches permettront de reconnaître également la pigmentation et la multiplication des noyaux dans les cellules nerveuses, les altérations de la tunique conjonctive des vaisseaux, de même que la présence de corps granuleux. Par contre, le tissu conjonctif sera plus facile à examiner après durcissement.
On se trouvera bien d'ajouter à ces préparations fraîches de l'ammoniaque ou de la potasse, afin de faire gonfler les fibres conjonctives et d'éclaircir le tout L'addition de glycérine rendra la préparation encore bien plus claire. On pourra, de cette manière déjà se faire une idée des altérations essentielles. Lorsque la consistance de la moelle est par trop diffluente, on n'a qu'à faire durcir la pièce pendant un ou deux jours dans l'alcool. On peut enfin compléter l'examen au moyen de la lumière polarisée dans laquelle la myéline se distingue facilement des autres parties par sa double réfraction.
Les méthodes indiquées nous permettent de nous rendre compte des altérations morbides et de leur répartition, mais il reste encore bien des desiderata et bien des divergences d'opinion relativement aux lésions histologiques. C'est ainsi qu'il est bien difficile d'arriver à une conception exacte de l'inflammation aiguë et plus encore de l'inflammation chronique dans le tissu nerveux. Nous nous abstiendrons de toute considération théorique, et nous nous en tiendrons à l'exposition des lésions existantes. L'étude détaillée de chaque processus morbide en particulier, trouvera sa place dans la partie spéciale où nous prendrons toujours pour base les données fournies par l'anatomie pathologique. Nous ne ferons ici que jeter un coup d'œil d'ensemble sur les altérations macroscopiques en général, et sur les altérations des divers éléments.
§ 2. Altérations macroscopiques, a) Hypérèmie et anémie. —Il n'est pas hors de propos de dire quelques mots sur ce sujet, parce qu'il arrive fréquemment qu'on se base sur les mots de congestion, anémie, riche vascularisation et autres employés dans les relations d'autopsies, pour en tirer des conclusions importantes. On ne saurait nier que la quantité de sang contenue dans la moelle est sujette à varier, et que ces variations peuvent être accompagnées de symptômes sérieux, mais il est très difficile de trancher cette question en présence du cadavre. Il y a, en efl'ct, un facteur qui agit bien plus puissamment sur l'état de réplétion des vaisseaux que n'ont pu le faire les diverses influences qui se sont exercées pendant la vie, c'est la pesanteur, qui fait que sur le cadavre le sang gagne les parties déclives. Or, la plupart des cadavres étant couchés sur le dos, il se produit vers la moelle et surtout vers sa partie postérieure une accumulation de sang d'autant plus abondante, que le sujet est plus sanguin et que la moelle est plus ramollie. En revanche, lorsque le cadavre a été couché sur le ventre, nous trouvons la moelle pâle, exsangue. Il s'ensuit qu'on ne doit se prononcer qu'avec une extrême réserve sur l'état de congestion ou d'anémie de la moelle, et qu'en général il ne faut jamais y ajouter une importance capitale.
b) Les hémorrhagics, tant les capillaires, celles en piqueté que celles plus
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• .usidérables, tant dans la substance grise que dans la blanche, ne sont pas difti- ■ilc'S à reconnaître. Dans la suite, elles font place à une pigmentation jaune ou nunâtre due à la transformation de la matière colorante du sang.
c) Changements de consistance. — La moelle normale a la consistance ferme, élastique que l'on connaît et qui, moins prononcée à la région dorsale, acquiert son maximum aux lombes. Une diminution dans la consistance, un ramollissement, accompagne les processus les plus sérieux, les plus intenses, avec ou sans changement de coloration (ramollissement rouge ou jaune, ramollissement blanc). Devant un ramollissement notable, lorsque l'on n'a pas affaire à un degré avancé de putréfaction, en ne saurait douter qu'il s'agit d'une altération morbide. Mais il faut se méfier des ramollissements moins prononcés, surtout lorsque l'on a pratiqué une section transversale, ou qu'il y a eu lésion de la pie-mère. Après la mort la moelle s'imbibe rapidement du liquide céphalo-rachidien, surtout lorsque celuici est abondant, et il se développe une espèce de ramollissement blanc caractérisé par ce fait que la substance médullaire est diffluente et bombe fortement au-des sus du plan de section; il n'y a pourtant là qu'un phénomène cadavérique. C'est la moelle dorsale qui se ramollit le plus vite : aux régions cervicale et lombaire la consistance est plus ferme, se laisse moins facilement entamer par la putréfaction commençante. Pour être certain qu'il s'agit d'un ramollissement pathologique, il faut naturellement rechercher les altérations morbides microscopiques, et en particulier la présence de corps granuleux.
L'augmentation de consistance, l'induration de la moelle (du tissu nerveux en général) constitue un processus à part, la sclérose. A l'œil nu, cette dernière ne se caractérise parfois que par une consistance plus ferme que l'on constate surtout en faisant des incisions. L'illusion est facile dans l'appréciation de ces faits, et il est arrivé qu'on a pris pour atteintes de sclérose des parties parfaitement normales. En général, la sclérose s'accompagne d'un changement de coloratiohVîû à la disparition d'une partie des éléments nerveux : lorsqu'on divise la moelle, la i surface de section se déprime et elle a une teinte gris jaunâtre, gris rougeâtre, et iméme gris de fumée. Nous nous occuperons plus tard des diverses formes de sclérose et des altérations qui s'v rattachent. Disons seulement qu'il y a des scléroses
très-réelles sans augmentation de consistance de la moelle.
d) Changements de couleur. — Ils n'ont aucune signification quand ils se bornent à de légères nuances. Ainsi la substance blanche peut avoir une teinte rosée ou jaunâtre, et la substance grise peut être gris rougeâtre ou gris foncé et ainsi de suite. La substance blanche présente parfois aussi une teinte vaguement grise, sans qu'elle soit le moins du monde altérée : tels sont les cas où la section est oblique, ceux où l'éclairage arrive latéralement, etc. Des changements de couleur plus prononcés méritent toujours de fixer l'attention, et, pour peu qu'on en ait l'habitude, ils sont faciles à reconnaître et à apprécier. La rougeur due à une imbibition sanguine ou même de petites hémorrhagies, la coloration jaune causée par des ramollissements, la teinte grise occasionnée par des dégénérations ou des scléroses, se reconnaissent aisément. Ici nous placerons une remarque qui s'applique également aux changements de consistance, c'est qu'un résultat microscopique positif autorise une conclusion précise, tandis qu'un résultat négatif ne permet nullement de conclure à l'intégrité de la moelle. Les méthodes histologiques que nous avons exposées, lorsqu'elles sont bien employées, nous mettent à même de découvrir des altérations profondes dans des moelles qui, à l'œil nu ou même à un examen histologique superficiel, ont été regardées comme tout à fait saines.
e) Changements de forme et de volume. — Les vices de conformation, de même que le développement de tumeurs, no vont pas sans de notables modifica-
54 ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LÀ MOELLE [pathol.
tions de la forme aisément reconuaissables. Il n'est pas aussi simple de saisir et d'évaluer des changements moins accentués.
Les différences dans le diamètre de la moelle ne fournissent que des données peu sûres pour cette appréciation. Les mensurations que nous avons données plus haut n'ont qu'une exactitude approximative et nous ne savons pas dans quelles limites elles sont susceptibles de varier. Il est certain qu'il existe des atrophies et des hypertrophies pointant sur des segments isolés ou même sur la totalité de la moelle, mais c'est à peine si l'on' pourrait les constater en se basant sur les variations dans le diamètre de la moelle ou dans la quantité du liquide rachidien.
On trouve parfois la moelle remarquablement mince sans qu'il soit possible d'y découvrir aucune altération morlDide ; d'autres fois, au contraire, l'examen histologique fait découvrir de^ lésions atrophiques sans qu'il y ait aucune diminution de l'épaisseur de l'organe.
Les anomalies portant sur le volume du canal central n'ont pas non plus une signification pathologique bien précise. Néanmoins elles* sont souvent liées, de même que les changements de diamètre, à des processus morbides.
L'attention doit être attirée tout particulièrement sur les défauts de symétrie. Il n'est pas bien démontré que dans la moelle normale leg»deux moitiés soient rigoureusement symétriques non-seulement quant à leur aspect extérieur, mais encore quant à leur confortnation, au volume et au développement de leur substance grise, à la disposition des faisceaux nerveux et des groupes de cellules nerveuses. Sur plusieurs points, entre autres à l'entre-croisement des pyramides, il y a un manque manifeste de symétrie. Il n'est pas rare non plus qu'en pratiquant une section transversale en d'autres points, on obtienne une. surface de section imparfaitement sj^métrique; cela peut tenir à ce que la coupe n'est pas toujours exq.ctement horizontale. De plus grands écarts dans la symétrie sont nécessairement pathologiques et méritent toujours de fixer notre attention. Ils ont une signification toute particulière quand ils portent sur la substance grise, mais la chose s'applique également aux cordons blancs, aux colonnes de Glarke, aux groupes de cellules nerveuses, etc. Pour apprécier ces différences, on se sert avec avantage de la loupe, avec un grossissement de 4 à 15 diamètres. Ces asymétries peuvent tenir à ce que certaines parties, soit les cordons, soit les cornes, etc.. se sont ratatinées; dans d'autres cas, elles sont dues à l'atrophie, notamment à l'atrcphie secondaire. Cependant, lorsque, à mesure que les fibres nerveuses s'atrophient, il se développe une grande quantité de graisse (corps granuleux), le cordon ne perd pas de son volume. De même une atrophie bien nette, par exemp'e l'atrophie musculaire progressive, peut se développer sans rétraction des cornes ni des cordons. Nous ne sommes pas encore suffisamment édifiés sur certaines atrophies asymétriques, surtout celles de la substance grise s'accompagnant de' paralysie, et dont la cause et la pathogénie nous échappent complètement.
§ 3. Altérations microscopiques. — ^) Fibres nerveuses, x. Hypertrophie et gonflemenf. — Les fibres nerveuses centrales ayant des diamètres très différents, il est très difficile de dire que telle fibre a augmenté de volume lorsqu'elle ne présente aucune autre altération. Cependant on observe, dans le domaine ou le voisinage de points atrophiés, des tubes nerveux d'un diamètre exceptionnellement grand; nous en avons cité qui avaient jusqu'à 15 et 20 [j. de diamètre dans des cas de dégénération grise et d'atrophie scléreuse : cela peut bien être considéré comme de l'hypertrophie. Dans les inflammations et les ramollissements, ces hypertrophies sont plus fréquentes et plus prononcées : il n'est pas rare alors de trouver des tubes nerveux qui ont doublé et même triplé de volume. C'est surtout sur le cylindre-axe que porte le gonflement, la gaine médullaire n'est que légèrement hypertrophiée, elle peut même être atrophié'c dans ces cas : quant au cy-
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lindre-axe, qui se distingue aisément sur une coupe transversale ou que l'on peut isoler sur une assez grande étendue par là dissociation, il est gonflé et transformé en une bandelette large, irréguliére, présentant çà et là des varicosités ; de plus, il est friable et contient de nombreuses granulations graisseuses. Les fibres centrales dépourvues de myéline et les prolongements des cellules nerveuses offrent ces mêmes altérations. Souvent les fibres ainsi modifiées ressemblent aux fibres de la rétine, et parfois même elles laissent voir dans leur intérieur les mêmes grains semblables à des noyaux. Ces lésions appartiennent, non pas à l'hypertrophie vraie, mais au ramollissement, à la tuméfaction, et on les trouve dans ces cas au milieu des parties ramollies et riches en sucs.
,3. IS atrophie des fibres nerveuses, avec diminution de leur diamètre, est tantôt simple, c'est-à-dire qu'elle n'est liée à aucune altération de structure, tantût elle s'accompagne de fragmentation de la myéline et de dégénérescence graisseuse. Le type de ce second genre d'atrophie est celle que Waller a découverte sur les fibres motrices lorsqu'elles sont séparées des centres nerveux. Elle a souvent été décrite depuis, et récemment avec un soin particulier par Erb. Cette atrophie débute par la coagulation de la myéline, laquelle se fragmente ensuite et devient graisseuse ; plus tard, la gaine médullaire se résorbe, le cylindre-axe persiste seul, mais finalement il devient graisseux à son tour, s'atrophie et alors toute la fibre est perdue. On peut observer les mêmes phénomènes sur les fibres de la moelle, surtout dans les cas de ramollissement d'origine traumatique et dans l'atrophie musculaire progressive. L'atrophie simple consiste seulement dans un amincissement graduel de la fibre dont la myéline diminue et finit par disparaître jusqu'à ce que le cylindre-axe disparaisse à son tour. Avant que la myéline ne soit complètement résorbée, elle semble subir des modifications chimiques, car en ce moment elle se laisse colorer par le carmin et ressemble par conséquent davantage au cylindre-axe. Cette atrophie simple des fibres de la moelle s'accompagne habituellement de la production de corps granuleux dans le tissu interstitiel. La dégénération secondaire de Tïirck en oftre des exemples types. L'atrophie par compression, dans les cas de tumeurs, par exemple, appartient aussi à cette caté- ^ovie, bien qu'elle s'accompagne en général de symptômes que l'on est convenu d'appeler réactionnels.
Une troisième forme d'atrophie c'est la sclérose. Elle consiste également dans une disparition graduelle de la m^'éline sans dégénérescence graisseuse ; mais en même temps le cj'lindre-axe prend une. consistance plus ferme et son tissu est brillant, homogène. Nous ne discuterons pas la question de savoir si cette espèce d'atrophie est un processus à part ou si elle est déterminée par une rétraction de la gangue conjonctive.
y. U infiltration calcaire des fibres nerveuses de la moelle est un phénomène exceptionnel (Forster, Virchow).
b) Cellules nerveuses, x. Pigmentation. — Presque toujours l'on trouve autour des noyaux des cellules nerveuses un dépôt de pigment jaune brun et gra nuleux. On sait que certains points ont de ce pigment en si grande abondance qu'ils ont reçu le nom de substance noire ou cendrée. Une pigmentation aussi intense ne se rencontre que rarement dans la moelle. Le pigment augmente dans la vieillesse, il se trouve toujours en abondance autour des points atrophiques, et alors nous pouvons hardiment le considérer comme d'origine pathologique. Quoi qu'il en soit, il n'est pas dé-montré qu'une forte pigmentation peut à elle seule entraver sérieusement le fonctionnement des cellules nerveuses.
fi. Hypertrophie. — Dans les foyers de ramollissements riches en sucs, on trouve de la tuméfaction et du ramollissement des cellules nerveuses aussi bien que des fibres. Les cellules augmentent considérablement de volume, deviennent
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troubles, fortement granuleuses et graisseuses, au point qu'on distingue peu ou point les noyaux. En même temps les prolongements à protoplasma présentent des altérations semblables. Plus tard, ces cellules deviennent très friables et se détruisent O. JoUy a vu, dans des foyers d'encéphalite, des cellules nerveuses à deux noyaux qu'il considère comme un produit de segmentation (^>. Nous avons nous-méme trouvé dans des foyers de myélite de ces mêmes cellules avec deux noyaux.
V. Vacuole. — Il n'est pas rare de rencontrer dans les cellules nerveuses, d'ordinaire en même temps qu'une dégénérescence granulo-graisseuse, une, deux, rarement trois grosses vacuoles sphériques, vésiculeuscs; cela s'observe, par exemple, dans les myélites d'origine traumatique ou spontanée.
B, Atropine et sclérose. — Une distinction entre ces deux formes est encore plus difficile à établir pour les cellules que pour les tubes nerveux. Les cellules se ratatinent, se déforment, deviennent globuleuses, plus denses; en même temps elles prennent un reflet plus brillant et une consistance plus ferme. Le noyau n'est pas apparent ou ne se voit que vaguement ; il peut lui-même être ratatiné ; le contenu de la cellule est en général fortement pigmenté, granuleux ou brillant.
Il est extrêmement rare de rencontrer une infiltration calcaire des cellules nerveuses spinales (Fôrster).
c) Tissu conjonctif, nèvroglie. — Les altérations de ce tissu sont d'une importance capitale pour la pathologie, surtout si l'on considère que les explications théoriques que l'on a données sur la nature des processus morbides ont surtout cherché à se baser sur l'état de la névroglie. On a voulu comparer ces processus à ceux qui se passent dans le foie et les reins, mais l'analogie est loin d'être complète; néanmoins la comparaison peut s'admettre jusqu'à un certain point.
Étudions brièvement les altérations pathologiques qui ont pour siège la névroglie.
a. Corps granuleux '^'^K — Ils constituent l'altération la plus fréquente et par conséquent la plus intéressante à étudier. On sait que ces éléments étaient jadis considérés comme la preuve de l'existence d'une inflammation (corps inflammatoires de Gliige) et que ce senties travaux remarquables de Reinhardt qui ont fait abandonner cette manière de voir. On les avait regardés également comme le critérium de l'inflammation dansles centres nerveux, jusqu'au jour où l'on reconnut qu'ils existaient également dans tous les processus nécrobiotiques. Aussi on ne les regarde plus comme caractéristiques d'un processus quelconque.
On les rencontre dans les processus pathologiques les plus variables dépendant de la nécrobiose. Bien plus,- il n'est pas démontré qu'ils soient toujours d'origine morbide. Déjà Tiirck et Jofle ont attiré l'attention sur la présence fréquente de
(1) O. Wyss a donné une description très détaillée de cette destruction des cellules nerveuses dans le ganglion de Gasser. B/'itrag ziir Lehre der llerpes-Zoster (Arch. cl. Heilk., 1871, p. 261, 293).
(2) Uebcr trnumatische Encephal. Wien, 18C9.
{}) Th. Simon (de Hambourg), Ueber deii Zu^land des Rûckenmarks in. der Démenti a paraîilica,i(nd die Verbreitang der Kôrnchenzelben Myelytis. (Arch. f. Psych. in Nevccnhrankh.,\,^. 583, 625 ot II, p. 109.
Jastrowilz. Studien ïiher die Encephalitis und Myeliils des emtrn Kindesallers (ibidem, II, p. 3S9, 414 ; III, p. 1Ô3-213).
Farrot, Archives de Physiol. normale et patholog., Paris, I, p. 530, etc.
Jolly. Ueber Iraumatische Kncephalitis, Wien, 1869.
Stricker und Leidesdorf. SlwUen ubrr die Ilislolojie der Entz'ùniitngsheerde. (Wien. Akad. Sitzungsber. 1865.)
L. Meyer, Ueber die Bedeatung der Fetlkôrnchen und FellkOrnchenzellen im Riukenmark uni Gehirn (ibidem, III, p. 1-65).
\V. Sander, Ueber das Vorkommen und die Verbreitung von KSrnehenzellen im Rïickenmark (ibidem, 1, p. 70e-729X
Tigges, Das Vorkommen von K'ornchenzcllen im Rùckenmark und dessen hlinisrhe Bedeutung ; (leitsvlir. f. Psychiatrie, Band 29).
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corps granuleux dans la moelle. Tout récemment. Th. Simon a démontré qu'un examen minutieux les fait découvrir extrêmement souvent chez des individus qui, pendant la vie, n'avaient présenté aucun symptôme qui pût se rapporter à leur existence, et qui avaient succombé à d'autres aftections, tuberculose, pneumonie, anémie, etc. L. Meyer a confirmé cette assertion par des recherches nombreuses ; on les trouve également souvent et en quantité notable chez des vieillards qui, durant la vie, n'ont éprouvé aucun trouble dans la sphère cérébro-spinale. A une période peu avancée de la vie, on doit les considérer comme faisant normalement partie de la composition des centres nerveux. Après que Virchow eût attiré l'attention sur la présence de ces éléments dans le cerveau et la moelle de l'enfant, Hajem<*>, qui les découvrit chez une douzaine d'enfants âgés de cinq jours à un mois, révoqua en doute leur signification pathologique. Nous devons aux recherches minutieuses et répétées de Jastrowitz (loc.cii.Jla connaissance de ce fait que dans le cerveau et la moelle de l'embryon humain ces corps granuleux appartiennent à l'évolution normale, qu'ils se développent dans la substance moléculaire et qu'ils disparaissent à mesure que se multiplient les cellules à myéline. Pour ce qui regarde la moelle, ils disparaissent d'abord dans le bulbe et persistent le plus longtemps dans les cordons postérieurs. En général, on ne les trouve plus sur le fœtus à terme, et jamais après les premières semaines : leur persistance au delà de ce délai doit être considérée comme morbide.
De ce qui précède il résulte que la présence de corps granuleux dans la moelle n'a que peu ou n'a point de signification, et qu'on ne saurait en conclure quoi que ce soit. Lorsqu'on rencontre quelques-uns de ces éléments dans la moelle d'un adulte, surtout lorsqu'ils appartiennent aux vaisseaux, on ne doit pas en inférer qu'il y a un état pathologique ; mais lorsqu'ils existent en grande quantité, la chose est anormale, et peut mettre sur la voie d'un processus morbide quelconque ; on se convaincra que ces corps ont pris, en se multipliant, la place des éléments nerveux. Ils ne peuvent pas rendre compte des troubles fonctionnels dont la raison d'être ne peut être fournie avec certitude que par la destruction ou la dégénérescence des éléments propres de la moelle.
Les corps granuleux appartiennent à la névroglie. Il est vrai qu'on a prétendu qu'ils peuvent se développer dans les fibres nerveuses, et nous devons convenir que des fragments d'un cj'lindre-axe qui s'est hypertrophié et a subi la dégénérescence graisseuse, ont parfois une grande ressemblance avec un amas de corps granuleux. Mais à peu près tous les histologistes sont unanimes à reconnaître que les corps granuleux proviennent des cellules conjonctives par l'accumulation dans celles-ci de granulations graisseuses. Stricker et Leidesdorf distinguent des corps granuleux et des cellules granuleuses, ces dernières pourvues d'une enveloppe, les premiers composés de granulations jusqu'à la périphérie. Leur présence n'est pas toujours un indice de désorganisation, ainsi que nous l'a déjà démontré le développement embryonnaire. D'après Stricker et Leidesdorf, chaque cellule embryonnaire débute par être une cellule granuleuse. Même dans des foyers infiammatoires, il ne faudrait pas, sans autre forme de procès, les regarder comme un indice de nécrobiose. Stricker, aussi bien que JoUy, en observant ces corps sur la platine chauffante y ont découvert des mouvements amiboïdes(et aussi moléculaires) et, d'après Jolly, un certain nombre de ces éléments se transforment en fibres granuleuses et concourent plus tard à former le tissu cicatriciel.
Quant à leur origine, on considère les corps gi'anuleux en grande partie comme le produit de la dégénérescence graisseuse des cellules conjonctives de la névroglie ou des globules blancs qui pénètrent dans ce tissu par diapédése. Leur grande
• (1) Ilaycm. Etudes sur les diverses formes de Cencéphalite, Paris, 1S69.
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abondance permet d'admettre ou qu'ils peuvent se multiplier par prolifération, hypothèse autorisée par ce fait qu'ils contiennent souvent deux noyaux, ou qu'ils arrivent par voie d'immigration. L. Meyer a cherché à démontrer qu'ils se développent dans la tunique conjonctive des vaisseaux et qu'ils cheminent le long des petits vaisseaux. Jolly pense également qu'ils proviennent en majeure partie de la paroi des capillaires, des veinules et des artérioles, et que le petit nombre seulement est formé par les cellules conjonctives et les leucocytes. Il n'est pas invrai semblable que, dans les cas d'inflammation, les globules blancs se transforment en corps granuleux aussitôt après avoir traversé la paroi vasculaire. De Recklinghausen a vu sous l'influence d'un apport considérable d'acide carbonique, des leucocytes se remplir de gouttelettes graisseuses. En liant une artère de la langue chez une grenouille, nous avons vu au bout do 24 heures les globules blancs soustraits au courant circulatoire, remplis de pigment granuleux et de gouttelettes do graisse. On comprend qu'une dégénérescence analogue des leucocytes puisse se produire dans les foyers de la nn'élite (et de l'encéphalite), dans les cas toutefois où la diapédèse n'est pas assez active pour qu'il y ait formation de pus.
Ailleurs, au contraire, les corps granuleux sont l'indice d'un emmagasinement de graisse, c'est ce que Jastrowitz admet pour les corps granuleux de l'embrj'on. De même, quand un fo^'er ou un cordon de la moelle s'atrophie sans se rétracter, il se développe de nombreux corps granuleux entre les fibres malades. Leur production dans ce cas rappelle celle des cellules graisseuses qui se forment dans les interstices des fibres musculaires en voie d'atrophie; du reste, ces deux lésions marchent souvent de pair.
p. Formation de pus. — La suppuration proprement dite, l'abcès, est extrêmement rare dans la moelle : parfois il se produit une infiltration purulente, 1res localisée, dans l'interstice des fibres nerveuses. Dans les points enflammés et ramollis, on aperçoit à côté de gros corps granuleux d'autres éléments plus petits qui ressemblent beaucoup aux globules de pus et qui probablement se transforment en corps granuleux.
y. Corpuscules amyloïdes. — On sait que la substance amyloïde est constituée par de petits globes sphériques ou ovoïdes, possédant un reflet mat tout particulier, plus petits en général que les corps granuleux, et formés de couches stratifiées et concentriques. C'est Purkinje qui le premier a découvert les corpuscules amyloïdes, et c'est Virchow qui, par l'action de l'iode, a démontré leur analogie avec l'amidon végétal. On les rencontre presque exclusivement dans le tissu nerveux (mais aussi dans la prostate et le poumon, d'après Friedreich), rarement dans les nerfs périphériques, très fréquemment dans les centres nerveux. Pourtant on ne les trouve jamais dans la gaîne de Schwann elle-même, bien que la fragmentation de la myéline donne parfois lieu à des figures analogues. Ils sont disséminés entre les éléments nerveux, aussi bien dans la substance blanche que dans la grise ; il n'est pas rare de les trouver accumulés soit autour des vaisseaux ou du canal central, soit dans la substance corticale et dans las racines, et de préférence dans les racines postérieures. Leur mode de répartition diffère donc sensiblement de celui des corps granuleux. On en trouve en petite quantité dans beaucoup de processus morbides, même dans la myélite aiguë ; ils se montrent en grand nombre dans les cas d'atrophie et de sclérose où, par contre, les corps granuleux sont rares. Ils existent parfois en quantité notable chez les vieillards dans le cerveau, dans la moelle, autour du canal central, dans la substance grise et autour des vaisseaux dégénérés. Quoique leur origine pathologique soit bien démontrée, leur présence est encore moins concluante que celle des corps granuleux, car ils n'étranglent ni ne détruisent les éléments nerveux, et ils ne sont pathognomoniques pour aucun genre d'aftections. Il est vrai qu'on a voulu se baser sur leur
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existence pour établir une dégénérescence amjloïde do la moelle, mais il n'y a pas d'exemple bien probant de cette forme morbide. Les corpuscules amvloïdes existent jiarfois en très grande abondance sans donner lieu à aucun symptôme spinal sérieux. ,
B. Rétraction et sclérose. — L'altération du tissu conjonctif désignée sous le nom de sclérose est très fréquente. Elle consiste en une condensation, et d'ordinaire en une induration de la névroglie; d'habitude aussi la moelle change de teinte et les éléments nerveux subissent une atrophie partielle. Il n'est pas rare de trou ver le tissu atteint de sclérose, mou, lâche et riche en sucs, au point qu'on dirait qu'il ne s'agit plus là d'une sclérose; ses travées conjonctives mêanesne sont alors pas épaisses, mais forment au contraire un réseau très fin, comme cela se voit si fréquemment dans la dégénération grise des cordons postérieurs. Quoi qu'il en soit, dans la plupart des cas, les tractus fibreux deviennent plus épais, plus brillants, se rétractent et prennent un aspect ondulé. Le type de ce genre de lésions se trouve dans la sclérose en plaques, dans laquelle les fibres de la névroglie sont indurées, nacrées, et où il y a en même temps une forte condensation de la sub stance médullaire. Les éléments nerveux sont étouffés au milieu de ce tissu induré ; ce dernier ne contient que rarement des corps granuleux, souvent, au contraire, des corpuscules amyloïdes, et les vaisseaux ont subi une altération spéciale. Dans les plaques elles-mêmes et dans leur voisinage on rencontre :
e. De grands éléments étoiles parfois très nombreux et très volumineux. Ils possèdent un contour très net et de nombreux prolongements dont quelques-uns sont larges et se laissent poursuivre fort loin. Leur contenu est homogène, se colore en rouge par le carmin, et on le voit se continuer au loin dans beaucoup de prolongements, lesquels sont par conséquent creux. Ces éléments renferment presque toujours un noyau ovale, pointillé, à contours très nets, placé contre la membrane d'enveloppe, se colorant peu ou point. En outre, on distingue dans l'intérieur un ou deux, rarement trois noyaux sphériques. Sauf dans un cas de ramollissement de la moelle, nous n'avons jamais vu ces éléments frappés de dégénérescence graisseuse, même lorsqu'il y avait dans leur voisinage de nombreux corps granuleux. On les observe constamment dans l'atrophie et aussi dans les périodes avancées de la myélite ; parfois leur nombre est colossal aussi bien dans la substance grise que dans la blanche; ils n'ont aucun caractère pathognomonique. Il est plus que probable qu'ils proviennent des éléments étoiles normaux de la névroglie, lesquels augmentent passivement de volume par suite de la rétraction du tissu ambiant. Il est de plus vraisemblable que par leurs prolongements qui sont creux à cet effet, ils communiquent avec le système lymphatique,
Ç. Hypertrophie et hyperplasie du tissu conjonctif. — Cette hyperplasie existe bien certainement, mais nous pensons qu'elle n'est pas aussi fréquente que beaucoup d'auteurs ont bien voulu le dire. Et notamment nous prétendons que les tractus fibreux ondulés qui existent dans la dégénération grise et dans la sclérose en plaques, ne sont nullement dus à une néoformation de tissu conjonctif: ils sont formés, à notre avis, par la trame conjonctive qui s'est aôaissée, rétractée, épaissie, et qui a pris une dispositioa ondulée par suite de son élasticité, comme cela a lieu pour les gaines élastiques des nerfs périphériques. On peut sur des coupes obliques s'assurer que cette disposition ondulée tient au réseau conjonctif : en efiet,ce qui sur la coupe transversale apparaît comme un réseau très fin, se montre comme un tissu plissé sur la coupe longitudinale. Cette particularité est facile à voir dans les cordons postérieurs, dans lesquels les fibres ont souvent un trajet oblique; on la constate égalenient sur les pyramides dans la sclérose eu plaques.
Cette réserve faite, l'hyperplasie conjonctive dans la moelle ne saurait cependant être mise en doute, mais elle n'est pas très commune. Dans la sclérose disse-
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rainée, on trouve sur la tunique externe des vaisseaux, des épaississements tels qu'on est autorisé à }' voir une néoformation de tissu conjonctif. — Il j a production nouvelle de tissu cellulaire lâche dans la cicatrisation ou l'enkystement des points ramollis ou des foj^ers hémorrhagiques.
11 se forme du tissu conjonctif nouveau en plus grande abondance dans les cas de néoplasmes proprement dits, par exemple lorsqu'il y a hypertrophie et induration de la substance gélatineuse qui entoure le canal central, ou encore dans les cas de gliômes, de tubercules, etc.
d. Vaisseaux. — La dégénérescence graisseuse des vaisseaux se voit très fréquemment; elle accompagne la plupart des processus morbides qui ont la moelle pour siège, et elle se montre aussi indépendamment d'eux. Partout où l'on voit des corps granuleux, on peut dire que les artérioles, les veinules et les capillaires sont altérés, à tel point qu'on a placé dans les vaisseaux le point de départ de ces altérations (L. Meyer, Jolly). On rencontre aussi cette dégénérescence graisseuse des parois vasculaires et cette accumulation de corps gi'anuleux dans la tunique celluleuse, pendant le cours des maladies aiguës (tuberculose, typhus, fièvre puerpérale, — Buhl, Simon), ou bien chez les vieillards. Ces lésions n'ont par ellesmêmes aucune importance, bien qu'il ne soit pas impossible que la gène circulatoire qui en résulte entrave la nutrition et cause des troubles fonctionnels avant que les éléments nerveux ne présentent aucune altération apparente. A. cette dégénérescence sénile des vaisseaux se rattache la production de petits amas de pigment jaunâtre et aussi de grains calcaires : mais il est rare de constater une infiltration calcaire prononcée dans les vaisseaux de la moelle.
Les petits vaisseaux présentent souvent, avec ou sans altération graisseuse, une dégénérescence scléreuse : leur paroi s'épaissit, devient homogène, brillante, on dirait d'une dégénérescence amyloïde, moins la réaction caractéristique. Dans la moelle comme dans le cerveau, on voit souvent une sclérose disséminée des petits vaisseaux, mais on la trouve sur une plus grande échelle et intéressant des vaisseaux de plus gros calibre dans toutes les scléroses de la moelle, par exemple dans la dégénération grise des cordons postérieurs; c'est néanmoins dans la sclérose en plaques qu'elle est le plus manifeste : là, les vaisseaux sont très épaissis, très brillants, leur lumière est rétrécie, au point qu'il survient parfois de la thrombose et ils sont entourés d'une gaine conjonctive fortement épaissie, riche en noyaux, souvent aussi en corps granuleux. Pourtant on ne saurait dire si dans ces cas l'altération vasculaire a été primitive ou secondaire.
Nous avons déjà fait mention de l'infiltration calcaire des vaisseaux et nous avons dit qu'elle était rare ; la production de petits anévrismes disséquants est également un fait exceptionnel dans la moelle.
Nous allons maintenant nous occuper d'une question qui intéresse au plus haut point le clinicien :
§ 4. Régénération de la moelle. — Jean Millier dit dans son Manuel de Physiologie (trad. Jourdan) :
« Eu égard à la reproduction du cerveau et de la moelle épinière, il n'existe ^ucun fait qui prouve que la destruction d'une partie do la masse de ces organes soit jamais réparée complètement par une formation de nouvelle matière nerveuse. Arnemann a bien vu, chez les chiens auxquels il avait enlevé vingt-six à inquante-quatre grains de cerveau, qu'au bout de sept semaines la plaie était remplie d'une substance gélatiniforme et jaunâtre, qui se dissolvait dans l'eau avec plus de facilité que celle du cerveau; mais il reste à savoir si c'était là réellement de la matière cérébrale. La destruction des~ couches superficielles du cerveau n'entraîne souvent aucune conséquence fâcheuse, quand elle n'est point accompagnée de compression ou d'irritation. Quant aux lésions de la moelle épinière,
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on sait que malheureusement elles sont incui^ables. D'après Flourens, les plaies du cerveau avec perte de substance se ferment aisément; mais il nj a pas reproduction proprement dite de la sul)stance cérébrale, comme l'admettait Arnemann <'). »
En ce qui concerne le cerveau, nous avons des observations plus récentes qui militent en faveur de la possibilité d'une régénération réelle. H. Demme croyait pouvoir affirmer le fait d'après ses recherches sur des blessés. On connaît aussi les expériences de Voit sur les conséquences de l'ablation des hémisphères cérébraux chez les pigeons. Un de ces animaux avait survécu cinq mois à l'opération et était arrivé peu à peu à un rétablissement à peu près complet des fonction.cérébrales ^^K Voit a constaté dans ce cas qu'à la place des hémisphères enlevés il s'était formé une substance blanche qui présentait tout à fait l'aspect de la substance cérébrale blanche et qui se continuait sans ligne de démarcation bien tranchée avec les pédoncules cérébraux. Elle avait la forme des deux hémisphères, était séparée par une cloison et on voyait même dans son intérieur une disposition qui rappelait les ventricules cérébraux. Le microscope révéla dans toute la masse des tubes nerveux à myéline et à double contour, et des cellules nerveuses très nettes. Voit parle de ce cas comme du premier dans lequel on ait constaté la reproduction du tissu cérébral avec restauration des fonctions.
Quant à la moelle, Kempten nous apprend que chez des pigeons on a observé la cicatrisation après une simple section transversale. Flourens a également institué des expériences pour élucider cette question. Une section longitudinale du renflement lombaire chez un lapin était à peu près complètement guérie après trois mois, et les mouvements étaient aussi libres qu'avant l'opération. Une section transversale à travers le même renflement avait également guéri au bout de quelques mois. Flourens en conclut que les plaies de la moelle aussi bien que celles du cerveau sont susceptibles de réparation et de guérison, d'où résulte le rétablissement des fonctions <^). Brown- Séquard (^> sectionna sur un pigeon la moelle dans toute son épaisseur au niveau de la 5"^ dorsale. L'animal recouvra graduellement l'intégrité de toutes ses fonctions, y compris les fonctions génitales. L'examen histologique, pratiqué avec le concours de Robin, fit constater la réunion intégrale des deux surfaces de la plaie. Chez un autre pigeon, on vit des cellules nerveuses et des fibres parfaitement régénérées dans l'endroit même où avait porte la section. Masius et Vanlair ont fait connaître, en 1870 (^), des recherches consciencieuses et complètes sur la régénération de la moelle chez la grenouille ; cinq de leurs expériences démontrent que cette faculté de régénération est très étendue, que non-seulement la moelle guérit après une simple sec lion, mais encore qu'après une perte de substance considérable elle peut se régc nérer par formation de substance nouvelle et récupérer son fonctionnement normal. Six mois après l'opération, la sensibilité et les mouvements volontaires étaient complètement revenus. Voici les renseignements histologiques fournis par ces deux auteurs : Le 25 mars 18G9, on enlève à une grenouille 0'",002 de la moelle lombaire ; quelques mois après, la perte de substance était comblée par une masse gélatineuse jaunâtre qui englobait les deux bouts de la moelle ; dans cette masse on constata des cellules rondes ou ovales sans prolongement, mais de plus des
(1) J. WiWcr, Manuel de Physiologie, trad. par Jourdan, Taris, JSôi, p. 339.
(2) Sitzun'jsberichle d. k. bayer. Aknd. der Wissenschaften, II, 1S6S.
(3) Flourens, Ann. c'es S-'. noUrellr<<, t. XIII, p. 113, 1828.
(•*) Bfown-Séquard, Sur la Faculté de régénération des plaies de la moelle épinière. (Méd. Exain. 1852, p. 379.) — RéijénércUion des tissus de la moelle épini('re. Compt. rend, de la Soc. biolog., 1850. — Ga:. méd. 1S50.
(5) Masius et Vanlair, Recherches expérimentales sur la régénération analomir/ue et fonctionnelle de la moelle épinière, Bruxelles, 1870. (Métn. de l'Acad. roy. de méd, de Belgique),
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cellules bipolaires et multipolaires munies de grands prolongements, d'un noyau distinct et d'un protoplasma granuleux ; les auteurs pensent que ces éléments étaient des cellules nerveuses. Ils observèrent également des éléments de grandeur variable, brun foncé, fortement granuleux et sans prolongements, dans lesquels ils crurent reconnaître des cellules nerveuses en voie de dégénérescence pigmentaire. Ils virent enfin au milieu de la substance fondamentale, délicate, granulée et gélatineuse des fibres irrégulières, aplaties, contenant çà et là un novau et qu'ils prirent pour des fibres de Remak. Sur les deux bouts sectionnés ils constatèrent du ramollissement partiel, des corps granuleux et de la pigmentation des cellules nerveuses. La substance gélatineuse située entre les deux bouts de la moelle était ici l'analogue de celle qu'Arnemann avait trouvée dans le cerveau : il s'y était développé des cellules nerveuses et des fibres de Remack ; les cellules étaient plus nombreuses que les fibres et mieux formées, les auteurs en ont conclu qu'elles avaient dû se montrer les premières. — A mesure que cette régénération s'efi'ectuait, les fonctions de la moelle se rétablissaient dans les parties situées au-dessous de la section. Après l'opération, les membres inférieurs étaient complètement paralysées, la motilité volontaire y était abolie, les mouvements réflexes seuls étaient conservés. Lorsque l'animal fut sacrifié, la conduction était plus ou moins rétablie dans la moelle, tant pour la volonté que pour la sensibilité. Un fait à noter, c'est que toujours la motilité réapparaissait plus vite que la sensibilité. Cette diff'érence tiendrait, d'après les auteurs, à ce que pendant la vivisection les racines sensitives auraient été séparées de leur centre tropliique, ce qui n'aurait pas eu lieu pour les motrices. La motilité se rétablissait d'abord à la cuisse, puis à la jambe, en dernier lieu au pied.
Bien que ces expériences ne démontrent une grande facilité de régénération de la moelle que chez la grenouille, nous devons en conclure qu'il n'est pas impossible qu'il se passe quelque chose d'analogue chez les animaux plus élevés et chez l'homme. Des recherches mériteraient d'être entreprises dans ce sens sur les animaux supérieurs***. La clinique nous fait envisager comme vraisemblable la faculté de régénération de la moelle chez l'homme, sans pourtant la prouver d'une manière précise. A la suite de blessures, d'hémorrhagies et de ramollisssements, il n'est pas rare de constater des améliorations graduelles si frappantes que force est d'admettre une régénération partielle des endroits lésés. Nous n'avons pas besoin de faire ressortir l'importance qu'a cette question au point de vue du pronostic de beaucoup d'aftections spinales.
Une autre question qui a également trait à la régénération, c'est celle de savoir jusqu'à quel point des éléments dégénérés de la moelle, et en particulier les fibres nerveuses, peuvent revenir à leur état normal. Si nous envisageons ce qui se passe dans la dégénération secondaire, il n'est presque pas permis de mettre en doute que les cordons dégénérés sont capables de revenir à leur structure normale lors que la cause de leur altération, une compression par exemple, vient à cesser. Mais le fait n'a pas encore été directement démontré. Quant à savoir jusqu'à quel point des fibres ou des cellules primitivement dégénérées peuvent recouvrer leur struc-* tare et leurs fonctions normales, nous n'avons, pour ainsi dire, aucun élément pour décider la question. Il est vrai que si nous nous rappelons ce qui a lieu pour les nerfs périphériques, lesquels, malgré l'atrophie la plus avancée, peuvent encore récupérer leurs fonctions, il ne nous paraîtra pas invraisemblable que
(1) Elles ont été instituées récemment par r:uil Dentan {Qwlques rechert-hrx sur la régvncralion fonctionnelle et analomlqnc <)e la nXr'Uc /■'pUUrre. Diss. inaut^Mir. Berne, 1873), sous la direction du prof. Naunyn. 1,'autour a opéré sur des cliiens nouveàu-nos sur (£ui il pratiquait des sections et des excisions de la moelle. 11 a pu constater également la grande facilité de régénération de la moelle d'après le rétablissement de ses fonctions. La cicatrice contenait du tissu conjonclif, des capillaires et des fibres nerveuses grêles et pâles, mais pas de cellules nerveuses.
dans la moelle, des fibres nerveuses dégénérées et atrophiées reviennent à l'état normal. Cette présomption est confirmée par le fait des améliorations que l'on observe parfois dans le cours des maladies spinales chroniques. En tous cas, nous pouvons dire que tant que le cylindre-axe persiste, un retour à l'intégrité fonctionnelle est très possible, et que par conséquent l'existence de lésions anatomiques avancées n'exclut pas, comme on a voulu le dire, la possibilité de succès thérapeutiques. Gela doit encourager nos recherches et nos eff'orts en dépit de l'expérience qui nous montre chaque jour combien la régénération des parties altérées de la moelle se fait lentement et incomplètement, et combien notre intervention est généralement impuissante lorsque nous nous trouvons en présence de lésions graves et anciennes.
SYMPTOMATOLOGIE GÉNÉRALE DES MALADIES DE LA MOELLE
I. — Formes symptomatiqoes des maladies de la moelle. —§1- Paralysies; 1. Paraplégies (cérébrale, spinale, périphérique, vaso-motrice). Paralysie douloureuse. Paralysie par compression. Paralysie urinaire. Paralysie réflexe. Paralysie dans l'hystérie. Dans les maladies aiguës. Paralysies toxiques. Paralysie intermittente; 2. Paralysie brachiale; 3. Paralysie générale spinale. Paralysie ascendante aiguë; 4. Paralysie croisée; 5. Hémiplégie spinale; ô. Paralysie isolée d'un membre ou d'un groupe musculaire. — § 2. Paralysies atrophiques. — § 3. Convulsions : 1. Tétanos, Tétanie, Hydrophobie; 2 Epilepsie spinale; 3. Paralysie agitante et tremblement.— § 4. Troubles de la coordination. Ataxies. — H. Analyse DES DIVERS SYMPTOMES. — § 5. Symptômes dépendant de l'appareil moteur, a. Essai de la force musculaire, b. Nutrition des muscles, c. Action de l'électricité, d. Augmentation de l'irritabilité mécanique, e. Essai de la contractilité réflexe, f. Symptômes spasmodiques. Convulsions toniques, contractures, raideur,contractions fibrillaires. — § 6. Symptômes dépendant des nerfs sensitifs; 1. Douleur, Hyperesthésie ; 2. Anesthésies; 3. Paralysies partielles de la sensibilité (analgésie, troubles du sens du toucher, du sens de la pression, du sens thermique, du sens musculaire); 4. Retard de la conduction sensible ou motrice. — § 7. Symptômes dépendant du grand sympathique: 1. Couleur des téguments; 2. Température locale; 3. Influence sur la température générale du corps. — § S. Troubles trophiques : 1. Atrophie musculaire. Hypertrophie musculaire; 2. Développement du tissu graisseux; 3. Hypertrophie des éléments de la peau, Exanthèmes; 4. Décubitus; 5 Modifications dans les os et les articulations; 6. Influence sur la nutrition générale; §9. Symptômes du domaine de la vie végétative: i. Respiration; 2. Digestion; 3. Sphère génitale ; 4. Appareil urinaire, rétention d'urine, cystite et pyélite. Urémie et ammoniénie. — § 10. Autres symptômes qui peuvent accompagner les maladies de la moelle: 1. Fonctions cérébrales ; 2. Sens; 3. Troubles de la parole.
I. - FORMES SYMPTOMATIQUES DES MALADIES DE LA MOELLE ÈPINIÈRE Nous allons donner un aperçu général des principales formes symptômatiques que peuvent revêtir les affections de la moelle. Ce qu'on observe le plus fréquemment, ce sont des paralysies qui se manifestent elles-mêmes sous des formes diverses et conduisent dans chaque variété à des conclusions diagnostiques différentes.
§ 1. Paralysies. — 1. Para-plèr/ies (jparaparésies). — La forme typique des paralysies spinales, c'est \3i paraplégie , la paralysie transversale qui porte sinon exclusivement, du moins de préférence, sur les membres inférieurs. Les premiers observateurs qui se soient occupés des lésions du rachis ont fait ressortir la relation qui existe entre les paraplégies et les maladies de la moelle; aussi on n'hésita pas à examiner la moelle chaque fois qu'on se trouvait devant une paraplégie. La paraplégie type, complète, consiste en une abolition absolue ou presque absolue de la motilité et de la sensibilité dans les deux membres inférieurs, avec paralysie simultanée des sphincters de la vessie et de l'anus; les membres supérieurs restent complètement libres ou sont peu atteints. Les paraplégies ainsi définies présentent dans leur intensité, leur extension, leur cause et leur marche une très grande diversité; leur domaine est très étendu, et il est nécessaire de les diviser en plusieurs groupes.
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Anciennement les paralysies en général, aussi liien que les paraplégies, étaient regardées comme des entités morbides. Mais lorsqu'on apprit à connaître les altérations pathologiques des centres nerveux, la jiaraplégie descendit au rang de symptôme. Néanmoins on restait persuadé que les formes graves seules avaient un substratum anatomique et l'on se refusait à admettre la même origine pour celles qui évoluaient favoraljlement ou dont les autopsies ne fournissaient que des résultats négatifs. Ainsi on distingua la paraplégie causée par la myélit? et la paraplégie sans lésion matérielle (idiopatliique, essentielle). Cette question « Existe-t-il des paraplégies indépendantes de la myélite?» posée comme sujet de prix donna naissance au travail si important de Raoul Leroy d'Étiolles (1858). Cet auteur distingua de nombreuses espèces de pirapiégies sans lésion médullaire et les classa d'après leur étiologieC). La division de Sandras est analogue. Jaccoud, qui en 1864 publia une monographie sur les paraplégies, lésa divisées en quatre catégories : 1" les parajjlégies organiques; 2'^ les ischémiques ; 3° les dyscrasiques ; 4^ les fonctionnelles (0. Cette division mi-partie étiologique et mi-partie anatamo-pathologique n'a aucune espèce d'avantage, ni au point de vue de la conception générale du sujet, ni au point de vue du diagnostic. De fait une division des paraplégies faite au point de vue de la pathogénie et du diagnostic, est très difficile à établir. Depuis longtemps on a complètement séparé des paraplégies quelques formes morbides bien caractérisées, particulièrement l'atrophie musculaire et les ataxies, qui ne sont pas à proprement parler des pai'alysies. Le mot paraplégie implique l'idée de paralysie, c'est-à-dire de perte de la puissance motrice volontaire. Les paraplégies ainsi comprises sont très nombreuses et présentent selon leur intensité, selon le siège de la lésion anatomique, selon les symptômes les plus saillants, selon l'étiologie, de grandes variétés qui sont importantes au point de vue du diagnostic et du traitement. Nous ne trouvons pas partout toute la précision désirable, néanmoins il existe de nombreux éléments qui peuvent servir de base à un diagnostic différentiel : aussi nous allons énumérer rapidement les formes symptoma tiques les plus importantes.
Selon le degré de la paralysie, nous distinguons : 1" les paraplégies avec paralysie complète ou presque complète (paralysie vésicale, etc.), dans lesquelles la marche est impossible, 2° les paraparésies, dans lesquelles la marche n'est pas absolument impossible, mais très difficile; 3'' la faiblesse paralytique, dans laquelle la marche est possible, mais la force musculaire est compromise, et enfin 40 la faiblesse des membres inférieurs avec ou sans tremblement, dans laquelle les mouvements sont incertains et causent une prompte fatigue, comme cela se voit par exemple dans la faiblesse sénile.
Toutes les paraplégies n'ont pas pour cause des maladies de la moelle épinière. Il faut distinguer, outre les paraplégies de cause spinale, celles qui sont de cause cérébrale ou de cause périphérique, et ces dernières se subdivisent à leur tour en : ^) parapilègies inyopathiques ; \)) paraplégies névropathiques ; t) paraplégies vaso-motrices.
Paraplégies de cause cérébrale (encéphaliques), — Les maladies du cerveau peuvent réaliser le tableau symptomatique de la paraplégie, lorsque la paralysie des jambes étant très prononcée, colle des bras ne l'est que très peu. Dans ces cas, on a rarement aflaire à des lésions qui atteignent à la fois les deux hémisphères : le plus souvent la paraplégie est engendrée par une altération du cervelet, de la protubérance, ou des' faisceaux pyramidaux. Lorsque la protubérance ou le cervelet sont comprimés par des tumeurs ou des abcès, il se produit des paralysies analogues à celles qu'amènent les affections de la moelle, et même des ataxies bien nettes. Le diagnostic différentiel n'est que rarement difficile ; d'ordinaire il est facilité par la préexistence et l'existence actuelle de symptômes spéciaux (paralysie croisée, troubles de la parole, signes du côté des pupilles et du trijumeau, troubles de la coordination).
a) Paraplégies 'my apathique s. — Leur existence, à parler rigoureusement, n'est pas démontrée. Anciennement, alors que les recherchés pathologiques faites sur la moelle des paraplégiques aboutissaient si fréquemment à des résultats né-
(i) Raoul Le Roy d'Étiolles, Des paralysies des mcmbfres inférieurs ou, pny iplégies, recherches sw leur nature^ leur forme el leur traitement, (2) Jaccoud, Les paraplégies el Valaxie du mouvement. Paris, 186 '«.
gatifs, on pensa que la cause anatomique d'un certain nombre de paraplégies avait son siège, non pas dans la moelle elle-même, mais dans les organes moteurs périphériques. On interpréta de cette façon les cas dans lesquels il y avait seule ment paralysie motrice, sans participation ni de la sensibilité ni des sphincters ; on pouvait encore expliquer de la même façon les troubles de la sensibilité. Les recherches sur l'action du curare, notamment l'œuvre si connue de H. Friedberg (') démontrèrent la possibilité des paralysies myopathiques. Aran et Duchenne avaient déjà fait admettre que l'atrophie musculaire progressive était d'origine musculaire. Mais depuis on a trouvé, précisément dans cette maladie, des altérations considérables de la moelle, et cette découverte a fortement ébranlé la doctrine des paralysies myopathiques. La possibilité de leur existence ne peut cependant pas être niée (^), puisqu'elles existent d'une façon indiscutable après l'absorption du curare, de la nicotine, de la conicine, mais elle n'est rien moins que démontrée dans les processus pathologiques (paralysies rhumatismales), ou dans d'autres empoisonnements (paralysies saturnine, arsenicale, phosphorique).
b) Paralysies dues aune névrite, — Nous comprenons sous ce titre les cas dans lesquels une névrite marque le début de la maladie, se propage jusqu'à la moelle et donne naissance à la paraplégie. Cette forme morbide a été dans ces derniers temps en grande faveur auprès des pathologistes, car elle facilite l'explication de certains complexus symptomatiques. Cependant la doctrine de la névrite est basée jusqu'à ce jour presque exclusivement sur le développement et la marche des symptômes et manque de base anatomique démontrée, ce qui la rend très vulnérable. Il est certain que les lésions des nerfs périphériques peuvent produire des paralysies qu'on peut désigner sous le nom de paralysies névro'pathiques : c'est ce qui existe dans les paralysies faciales et dans celles de cause traumatique. Il en est de même lorsque les deux sciatiques sont lésés ou comprimés soit par une tumeur, soit par l'utérus en rétroflexio-n ; un certain nombre de paraplégies qui surviennent pendant la grossesse ou l'accouchement, doivent aussi être rangées dans cette catégorie. Mais la chose n'est plus aussi simple, lorsque l'étiologieest obscure, lorsque les symptômes sont variables et peu nets, lorsque par exemple la paralysie est accompagnée d'un amaigrissement peu sensible, lorsque l'excitabilité électrique est conservée et qu'il y a des douleurs irradiées. Les paralysies de ce genre peuvent se voir après un refroidissement et même au cours d'un rhumatisme articulaire : on les désigne sous le nom de paralysies rhumatismales; elles sont ordinairement très étendues et peuvent aÔ'ecter la forme paraplégique. L'ensemble des symptômes, la terminaison favorable démontrent qu'il n'est pas irrationnel de les considérer comme d'origine névropathique, c'est-à-dire périphérique, mais le fait n'est pas bien prouvé. On peut en dire autant des névrites ascendantes qui, en se propageant jusqu'à la moelle, peuvent amener des paraplégies : telles sont les névrites hystériques, traumatiques, etc.
c) Paralysies vaso-motrices. — Leur existence est douteuse : les symptômes vaso moteurs (dilatation et rytrécissement des vaisseaux) s'observent très com*munément au cours de toutes les paraplégies et en particulier de celles d'origine spinale, mais il ne parait pas très probable que ces troubles vaso-moteurs, causent à eux seuls des paraplégies : ils peuvent occasionner aux pieds comme aux mains des douleurs et des perturbations fonctionnelles et réaliser ainsi le tableau clinique d'une paraplégie apparente. (ÎN'othnagel, Die vasomotorischen Neurosen. Deutsdtes Arch. f. hlinische Medicin., Band II, p. 173-193). Lendet
(•) n. Friedberg. Pallioloijic und Tlicrapie der Muskellàhmung. Weimar, 1858.
[') Uouchut admet em-ore une forme de paralysie infantile, d'origine niyopaihiquc, qui aurait son siège dans les fibres musculaires elles-nicnies (Bull. gén. de Tliéra)>., août 1872 et Truite jirutiquc des mal'.idies des nou,veai*-ués, des enfants à la m'imelle el de la srcoiidc enfance, 7* édition, l'aris, 187S.
Leyden. Mjell'j cpinicre. î>
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attribue encore aux paralysies vaso-motrices des désordres nerveux qui surviennent à la suite des maladies chroniques {Etude clinique des troubles nerveux 'péri'phériques vaso-moteurs survenant dans le cours des maladies chroniques. Arcli. génèr. de Médecine, Paris, 1864, février et mars). Ces manifestations, peu étudiées jusqu'à présent, consistent en troubles de la sensibilité, de la motilité et de la température : ce sont des sensations douloureuses, des fourmillements, des douleurs fulgurantes, de la faiblesse paralytique, plus rarement de la contracture accompagnée de paralj'sie ou de convulsions ; à ces symptômes s'ajoute habituellement de la douleur spinale. Ils apparaissent à la suite des maladies chroniques, surtout de la phthisie, après les affections du foie, de l'intestin et de l'utérus. Mais l'auteur n'a nullement démontré que les symptômes en question sont de nature vaso-motrice.
En se fondant sur leur caractère le plus saillant, on a divisé les paraplégies en plusieurs espèces qu'il est utile de connaître au point de vue du diagnostic.
a. Paraplégie douloureuse. — Gruveilhier a distingué une paraplégie douloureuse et une paraplégie non douloureuse. D'ordinaire, dit-il, la paraplégie douloureuse est produite par une tumeur qui comprime lentement la moelle, tandis que la paraplégie non douloureuse a pour cause une maladie du tissu même de la moelle. Quoique la signification symptomatique de la paraplégie douloureuse n'ait pas une valeur absolue, d'après Gruveilhier lui-même, puisqu'il emploie l'expression « d'ordinaire », elle a cependant une grande importance séméiotique, en ce sens que la plupart des paraplégies dues à une compression lente sont très douloureuses, tandis que la douleur appartient bieii plus rarement aux paraplégies qui reconnaissent une autre origine. Des maladies des vertèbres, des fractures, des tumeurs des méninges rachidiennes présentent toutes également ce symptôme. Gharcot. en 1865, a attiré l'attention d'une façon plus particulière encore sur la paraplégie extrêmement douloureuse que l'on observe dans le cancer des vertèbres. Nous en reparlerons à propos de cette maladie. "^V Paraplégie par compression. — Cette espèce de paraplégie peut être rapprochée de la précédente, en ce sens que la paraplégie douloureuse, elle aussi, est le plus souvent le fait d'une compression. Mais, dans les paraplégies par compression proprement dite, le symptôme douleur n'est nullement constant ; il fait notamment défaut dans les cas où la compression de la moelle est survenue rapidement ou bien lorsqu'elle est tellement forte que toute communication est interceptée entre les parties inférieures du corps et le cerveau. La paraplégie par / compression s'accompagne de symptômes qui la font reconnaître aisément, entre autres d'une grande exagération des mouvements réflexes. Lorsque la moelle est \ comprimée fortement par une vertèbre luxée ou par une tumeur, elle se comporte comme si elle était sectionnée transversalement. La conduction motrice et sensitive est interrompue, mais la moindre excitation périphérique est suivie de mouvements réflexes extrêmement intenses dont le malade n'a pas conscience; ses jambes sont lancées en l'air ou bien sont prises de convulsions cloniques. Ge phénomène démontre que la conduction n'est interceptée que dans un point limité de la moelle et que toute la portion située au-dessous de ce niveau est saine et livre passage au réflexe. Même dans les cas où la compression est incomplète, il peut se faire que l'excitabilité réflexe soit très exaltée, mais alors ce symptôme a une signification moins certaine que lorsque la paralysie est totale. D'ordinaire les paralysies par compression n'arrivent que lentement à un degré assez élevé pour interrompre d'une manière absolue la conduction dans la moelle ; mais il se montre déjà de bonne heure une exagération du pouvoir réflexe. La plupart de ces cas se rapportent à des afl'ections vertébrales qui diminuent d'avant en arrière la lumière du canal rachidien et compriment ainsi la moelle. Habituel-
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lement alors nous voyons la motilité diminuer beaucoup et rapidenjent et la sensibilité rester intacte. A ce moment, l'exaltation de la contractilité réflexe est parfois telle qu'on se demande si l'on n'assiste pas à des mouvements intentionnels quasi convulsifs, analogues à ceux que l'on produit chez un sujet bien portant en lui piquant la plante du pied avec une aiguille. Quand on a lieu de suspecter la bonne foi du malade, l'appréciation est chose délicate et il est déjà arrivé qu'on a pris pour des mouvements intentionnels de véritables réflexes, uniquement parce qu'on regardait le malade comme simulateur. Donc ce qui caractérise la plupart des paralysies par compression, celles où, comme dans la carie vertébrale, la moelle est comprimée d'avant en arrière, c'est l'exagération des réflexes et l'absence de troubles sensitifs. Dans les fractures et les luxations des vertèbres, c'est'aussi le plus souvent la partie antérieure de la moelle qui est comprimée par le corps d'une vertèbre, et la compression est souvent plus forte d'un côté que de l'autre : il en résulte des paralysies analogues aux précédentes. Les réflexes obéissent aux lois de Pfliiger : quand il y a compression de la moelle dorsale, ils restent toujours localisés au côté correspondante; lorsque le siège de la compression est très élevé, qu'il occupe la moelle allongée, nous voyons le réflexe se produire sur le côté opposé : c'est ce qu'on remarque dans la carie des vertèbres cervicales supérieures ou dans les cas rares de tumeurs dans cette région.
Les tumeurs qui prennent naissance sur la dure-mère ou l'arachnoïde siègent le plus souvent latéralement. On voit alors les symptômes de compression commencer d'un seul côté, puis augmenter et s'étendre progressivement. Habituellement, dans ces cas, il y a de fortes douleurs et des troubles de la sensibilité.
Les aff"ections du parenchyme de la moelle, quand elles sont circonscrites, amènent les mêmes phénomènes. Lorsque la conduction spinale est détruite par un foyer hémorrhagique occupant la substance grise, par un ramollissement* circonscrit ou par une tumeur qui a pris naissance à l'intérieur de la moelle, les symptômes sont très analogues à ceux que cause la section de la moelle, et, par conséquent, à ceux que nous avons décrits plus haut. Cependant alors l'exagération du pouvoir réflexe est rarement aussi évidente et elle n'est que passagère ; d'ordinaire nous la voyons diminuer à mesuie que la lésion spinale s'étend (^). En général, l'augmentation du pouvoir réflexe dans les aff'ections circonscrites de la moelle n'est ni aussi constante ni aussi accentuée que dans les paralysies par compression ; dans nombre de ces cas, ce symptôme fait complètement défaut, même alors que l'affection médullaire reste circonscrite et que l'extrémité inférieure de la moelle est intacte sur une grande étendue. Il est difflcile d'expliquer ces faits par la physiologie, mais il est important de les connaître, vu que dans la compression delà moelle avec ramollissement strictement localisé au point comprimé, l'augmentation du pouvoir réflexe peut faire défaut. Nous citerons plus bas des cas de carie vertébrale ou de tumeurs, dans lesquels il y avait compression lente de la moelle sans augmentation des réflexes ou avec une augmentation seulement passagère : on observait au lieu des réflexes, des douleurs irradiées qui provoquaient des secousses convulsivos et même des mouvements d'élévation dans les membres inférieurs, mais il n'y avait pas de véritables mouvements réflexes déterminés par une excitation périphérique.
c. Paraplùgies tcrinaires. — Les paraplégies consécutives aux maladies des
(t) Mannkopf a cité une exoeplion à cette règle : la moelle était comprimée par une collection de pus située dans le tissu conjonctif de la dure-nièr ;; généralement les réflexes restaient lo'"alisés au membre qu'on irritait, seulpiiiont du temps eu temjts le membre opposé entrait aussi en contraotiou.
(2) Probablement il y a alors une altératio i descendante de la sul)stanee grise sans lésion maeroseopique appréciable. Au microseope on constat'; des altérations qui portent surtout sur les cellules uerveuses et que l'on peut poursuivre très bas dnns la moelle.
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voies urinuires sont connues depuis Stanley; avant lui on les regardait comme
des paraplégies rèfiecces : , , . . , , .
d Paraplégies réflexes. — On appelait ainsi les paraplégies qui, sans lésion appréciable de la moelle, étaient soi-disant consécutives à des maladies périphériques sié"-eant surle trajet des réflexes. Nous étudierons la théorie de ces paralysies dans la Ijicuxième partie et nous verrons qu elles sont dues en majeure partie aux paralysies causées par des névrites ou par des myélites. On range encore dans cette catégorie, outre les paraplégies urinaires, les paraplégies dysentériques, hvstériques et traumatiques. ^
\ Beaucoup de paralysies se distinguent de toutes les autres, en ce quelles ont une étiologie déterminée, en ce qu'elles dépendent d'états pathologiques précurseurs ou contemporains ; la paralysie alors ne prend pas toujours la forme paraplégique mais encore bien d'autres formes dont quelques-unes même ne sont pas habituelles aux affections de la moelle. La marche de ces paralysies diffère de celle des aftections primitives de la moelle : elle n'est cependant pas assez nette ni a^se:j caractéristique pour qu'on puisse baser sur elle des signes absolument positifs. La nature et même le siège des lésions an atomiques dont relèvent ces paralysies ne sont pas encore entièrement connus, aussi la classification étioloo-ique e<t-elle généralement encore usitée. Dans cette classe il faut ranger : ° Les paralysies consécutives à Vhystèrie ou dépendant de cette maladie ;
Le groupe important des paralysies consécutives aux maladies aiguës;
Les paralysies par intoxitation et un grand nombre d'autres paralysies très variées quant à leur physionomie et à leur marche.
Mentionnons encore les paralysies intermittentes. Déjà cVanciens auteurs en ont rapporte de^ "exemples : Romberg Nervenkrankheiten, p. 752 et 705) raconte 1 observation suivanle : Une femme dé so;xan':;-quatre ans, bien portante la veille, est prise tout d un coup dune naralysie des membres inférieurs avec émission involontaire d'urine. En sortant de son it elle •emarque quelle ne peut ni se tenir ni faire quelques pas sans tomber. Le lendemain la malide conduite par sa lille vient trouver le médecin, mais elle ne se plaint plus que de doue rs dans les jambes; la miction obéit à la volonté. Le surlendemain à la même heure, les Ivmptônies reviennent semblables à ce qu'Us étaient ravant-veiUe. On prescrit de la quinine et d nisurvient plus d'attaques nouvelles. Cavaré cite un cas tout à fait analogue. /Oft.er.«/tOH d-une paralysie gcnéraie du sentiment et du mouvement affectant le typeuztermittent \71nlu-cLndu sulfate de quinine. G uérison. - Gazette des Hôintaux, 18o3, p. 89). Lue femme de vin-t-quatre ans, d'un tempérament nerveux, accouchée depuis trois jOurs,etant assise devant e feu pendant qu'on faisait son lit, avait la veille ressenti dans les pieds des lourmillemenis qui s étendaient jusque dans les aines, le tronc et les membres supérieurs. La paro e etm Su e au point que la malade ne pouvait plus se faire comprendre. FIe^•re sans cephaîah!- e paralvsie généiale, gêne dans la déglutition. Trois heures après le début de la para- ■ u^ lis svmpt'.mes diminuèrent et la chaleur devint moins forte la langue et les membres rW-ouvrèreui leurs fonctions, la paralysie disparut et tout sembla termine. Mais le lendemii-i à trois heures du matin, la malade ressentit de nouveau des bouffées de chaleui qui narc-ouraient tous les membres, le corps se couvrit de sueur et en même temps reparurent les bùrn leme.ts, la paralysie et les troubles de la parole commelejour précèdent. A sep heures du mÏhrces svmptùmes étaient encore très intenses, et la paralysie ne disparu qu a cinq heu-^ du soir. Le lendemain matin la malade se trouvait tout à foit bien, mais a trois heur b ll'anS-midi,la paralysie revint comme les jours précédents. On prescrivit alors C."oO de idtlte de quinine à répeter le soir et après l'absorption de cette dernière dose, il ny eut plus de retour de la parai) sie et la malade guérit rapidement. , , .,. , . , ,
On a remarque des paralysies intermittentes irrégulieres chez les hystériques, de même chez l^s epileutiques: Rombei- {Kûnische Wahrnemungen) en rapporte un exemple remarquab.e. -lI naraîvsies intermittentes dépendant de Tischémie sont également intéressantes a étudier ; depuis longlcmps on connaît la boiterie intermittente du cheval qui est causée par 1 ischémie
une ja.,be Charcot a observé un cas analogue chez l'homme : la paralysie survenait gra. u lement des que le malade avait marché un quart d'heure; après quelques minutes de repo 1 ma "he e uit de rouveau possible, mais après environ vingt minutes, la paralysie revenait e o- ai le paiient à s'arrêter de rechef. A l'autopsie de cet homme, on trouva que la e le , i i.quf,rimil ve gau^-he -tait le siège d'un anévrysme, tandis que le bout inlerieur de 1 a itère etaU Uq a.e paI^In cordon fibreux, et que ses deux branches ternunales avaient un calibre
CÉNÉR.] PARALYSIES 69
notablement inférieur à celles du coté opposé. Frérichs a vu aussi une paralysie intermittente chez un homme de vin-t-sept ans atteint d-endo-péricardite. Il y avait de la faiblesse du membre inférieur droit • lorsque le malade avait fait quelques pas il sentait dans toute lajamba des douleu.s sourdes et un fort engourdissement qui l'empêchaient de contuiuer sa route. Au repos, ces symptômes n-existaient pas. Les expériences faites par Schiflf sur des chiens, ont donne des résultats analogues ; il leur liait l'aorte abdominale et il survenait des troubles de la motilite volontaire, non pas dans le repos, mais lorsque les animaux agitaient fortement leurs membres postérieurs.
2. Paraplégie brachiale (Diplegia brachialis. Paralysie des deux bras).— Il existe des paralysies des deux bras sans participation des membres inférieurs On n'a qu'à considérer la structure et les fonctions de la moelle épinierc, pour se convaincre combien il est difficile qu'une compression, un foyer inflammatoire intéresse la substance médullaire, de façon que les fibres affectées aux membres supérieurs soient seules atteintes, celles qui se rendent aux membres inférieurs restant intactes. Les lésions qui amènent ces paralysies brachiales sont soit des névrites ou des hémorrhagies, soit des atrophies dépendantes ou voisines de l'atrophie musculaire progressive. Les conditions de la paralysie isolée des deux bras se trouvent réalisées le plus aisément dans les cas ou un coagulum sanguin englobe les racines nerveuses. Ollivier, Schutzenberger et d'autres auteurs en citent des exemples. Des foyers de myélite, des compressions, plus rarement des blessures peuvent aussi retentir seulement sur les bras, sans intercepter la communication entre le cerveau et les extrémités inférieures, mais cela pendant un certain temps seulement, parce que la lésion s'étend bientôt dans le sens transversal. Il peut se faire aussi, mais rarement, qu'une myélite difi-use descendante cause des troubles très marqués dans les bras et très peu intenses dans les membres abdominaux. ^ ^
3. Paralysie générale spinale. — Elle consiste dans une paralysie très étendue* qui affecte simultanément les quatre membres, bien que tous les quatre ne soient pas toujours également intéressés. On peut encore comprendre sous cette rubrique une maladie de la moelle allongée dans laquelle il y a paralysie de la langue, difficultés dans la parole et la déglutition: plus tard, les muscles respirateurs sont eux-mêmes atteints, ce qui occasionne la mort. La sensibilité est quelquefois intacte et le jeu des sphincters n'est pas toujours entravé. Cette paralysie si étendue peut être le résultat de lésions variées aussi bien circonscrites que difl'uses. Naturellement il faut, pour que les membres supérieurs soient atteints, qu'il y ait une lésion du renflement cervical, lésion qui peut être plus ou moins étendue. L'expression de paralysie générale spinale ne sert par conséquent qu'à désigner une forme de paralysie, et non pas une entité morbide nettement caractérisée par ses symptômes et ses lésions anatomiques. Ou a voulu combler ce vide par une symptomatologie mieux déterminée. Duchenne (de Boulogne) a décrit ('), en 1861, sous le nom de Paralysie générale spinale antérieure, une forme de paralysie qui est bornée à la motilité et peut, dès lors, être localisée dans la partie antérieure de la moelle ; les principaux symptômes de cette formo sont : 1" Faiblesse et paralysie progressive des mouvements volontaires, intéres • sant d'abord les membres inférieurs puis les supérieurs ; 2° Dès le début, abolition ou diminution de la contractilité électromusculaire dans les membres paralysés; S"* Atrophie en niasse et dégénérescence graisseuse des musôles paralysés. 'Duchenne rapporta plus tard ces états paralytiques à une altération des cellules
des cornes antérieures, dont l'atrophie subaiguë serait probablement lesuhstratum anatomique de la maladie. Celle-ci se développe sans douleurs, sans troubles de l'intelligence ni des fonctions végétatives; au début il y a généralcn^ent laiblossc
(1) Diicl'onrip.de Boulogne, Électrisalion ïocalUre,^* édit,
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d'un ou de deux membres, plus fréquemment des inférieurs; puis cette faiblesse envahit successivement tous les membres soit sous la forme hémiplégique, soit sous la forme croisée ; il n'y a ni fièvre ni douleurs ; petit à petit la parésie devient paralysie complète ; dans la dernière période les quatre membres ne sont plus seuls en cause, mais il y a en outre des troubles de la parole et de la déglutition. Quelquefois, la maladie s'arrête et les mouvements volontaires reviennent; l'excitabilité électrique elle-même reparait. Il peut y avoir guérison sans la moindre infirmité, mais le plus souvent la maladie aboutit à la mort.
Cette description se rapproche beaucoup de celle d'une maladie analogue décrite par Landry (Gaz. hebd., 1859, 29 juillet et 5 août), sous le nom de parahjsie ascendante aiguë. Il ne s'agit pas là d'un type morbide toujours semblable à luimême, mais cette forme est assez nettement caractérisée pour que d'autres auteurs aient publié des observations sous le même titre. C'est une paralysie qui procède de bas en haut : commençant par les extrémités inférieures, elle s'étend rapidement aux parties postérieures ; elle n'atteint pas seulement les membres thoraciques, mais la moelle allongée est intéressée; il survient des troubles de la déglutition et de la parole, et il n'est pas rare que la mort soit due à la paralysie des muscles respirateurs. Tantôt le mal reste stationnaire, tantôt il rétrocède et guérit presque aussi rapidement qu'il s'était développé. La contractilité électrique des muscles est intacte. Les autopsies donnent des résultats négatifs. On a publié plusieurs fois depuis des observations analogues. M. BernhardtO en a cité un cas recueilli à la clinique de G. Westphal; le malade mourut et l'examen microscopique de la moelle ne dévoila aucune altération. Ainsi l'opinion de Duchenne que nous avons indiquée tout à l'heure ne peut, d'après cela, être acceptée qu'à titre d'hypothèse. Le cas de Bernhardt s'était développé au cours d'une variole et est à rapprocher pour cela d'un cas de Gubler observé dans les mêmes conditions, et du cas de Landry, survenu après une pneumonie : ces observations appartiennent donc à la classe des paralysies consécutives à des maladies aiguës. Cependant on cite des cas dont la marche a été la même, sans qu'il y ait eu maladie aiguë: telles sont les observations de Ollivier, Hayem et d'autres auteurs. 0. Bayer (2) a aussi publié un cas à marche analogue qui semblait dénature syphilitique et qui fut guéri par un traitement antisyphilitique. La paralysie ascendante ne forme pas, comme on le voit, un groupe bien homogène. Il est même très probable que des lésions circonscrites, siégeant dans la partie supérieure de la moelle ou des lésions ascendantes, peuvent engendrer les mêmes symptômes. Des myélites ont assez souvent une marche analogue : nous n'avons qu'à rappeler les deux cas de myélite que nous avons rapportés dans notre travail sur les paraplégies urinaires, le second surtout qui amena la mort et qui présenta l'image parfaite de la paralysie ascendante. Or, comme dans la plupart des cas, les autopsies, malgré des recherches très soigneuses, u'ont révélé aucune lésion, Bœrwinkel a émis l'opinion qu'il s'agissait d'une congestion de la moelle; Ollivier d^^à avait présumé qu'il devait en être ainsi dans des cas analogues; Hayem trouva une fois une assez forte rougeur de la substance grise de la moelle allongée. Cette altération insignifiante, pas plus que l'hypothèse d'une congestion, ne suffisent pour expliquer la gravité de cette afièction dont le sui)stratum anatomique ne nous est pas encore bien connu. Notons encore que quelques cas d'hydromyélie peuvent suivre une marche analogue : nous. y reviendrons en temps et lieu.
4. Paralysie croisée (paralysis cruclata^ alternans, transversa). — Nous
(1) Bernhardt, Bdlrag ziir Lehre von der acuten allgemeinen Paralyse (Berl. klin. Wochenschrift 1871-47.
(2) Bayer. Ifeilung'einer arut ascendir^'nd''>i Sphmlparali/sr ccnter anli.^vp'iiUlischfr Behandluna (Arch. d. Heilktmde), ^'
entendons par cette expression une paralysie qui porte on partie sur un côté du corps, en partie sur l'autre côté. La forme la plus fréquente des paralysies de ce genre est celle qu'a décrite Gubler comme étant un symptôme essentiel des maladies de la protubérance : il y a alors paralysie faciale d'un côté et paralysie des deux membres du côté opposé. La paralysie faciale a ceci de particulier dans ces cas, qu'elle ressemble aux paralysies d'origine périphérique et non à celle qui a l'habitude d'accompagner les hémiplégies dépendant des maladies du corps strié : toutes les branches du facial sont prises, mais celles qui se distribuent aux yeux et au front sont particulièrement atteintes; en outre, cette paralysie faciale se complique d'une diminution rapide de la contractilité électrique.
La paralysie croisée résulte de lésions siégeant dans les points où les fibres motrices de la moelle ont déjà opéré leur croisement et où le facial sort de la moelle allongée, c'est-à-dire que ces lésions occupent ou la partie supérieure de la moelle allongée ou la partie inférieure de la protubérance ou bien ces deux endroits à la fois. Dans des cas rares, cette forme de paralysie peut aussi être engendrée par deux foyers morbi'des, dont l'un, par exemple, intéresse le facial à la périphérie et dont l'autre est situé dans la moelle. 11 est à peu près impossible de poser le diagnostic dans ces cas exceptionnels.
Une autre forme de paralysie croisée est celle dans laquelle un membre inférieur d|'un côté et un membre supérieur du côté opposé sont atteints. La cause de cette paralysie est une lésion de l'intérieur des pyramides qui atteindrait après leur croisement ies fibres qui se rendent aux membres abdominaux et intéresserait avant leur croisement celles qui vont aux membres thoraciques. Gomme le croisement a lieu sur une certaine étendue, il n'est pas difficile de saisir le mode de constitution de cette paralA'sie, bien que nous ne puissions pas déterminer très exactement la situation spéciale des différentes fibres. Beaucoup de maladies de la moelle amènent une paralysie croisée plus ou moins marquée; on la voit particulièrement dans les paralysies dites secondaires qui se développent en se propageant de la périphérie vers le centre, et on l'observe notamment dans les paralysies dysentériques et typhiques.
Ajoutons que Remak décrit un cas clinique sous le nom de Spasmus alternans transversus. A la suite d'une commotion de la moelle il s'était développé dans une jambe et dans le bras du côté opposé de la parésie avec des convulsions toniques qui éclataient chaque fois que le malade essayait de marcher.
5. Hémiplégie spmale(^\ — On ne saurait dire que les maladies de la moelle épinière causent souvent l'hémiplégie type, telle qu'on l'observe si fréquemment à la suite des maladies cérébrales. Nous venons de voir qu'une affection de la moelle allongée peut engendrer une hémiplégie croisée. Nous désignons sous le nom (Xhémilégie spinale une paralysie causée par une affection de la moelle portant sur les deux membres d'un même côté, avec intégrité du facial et des nerfs crâniens en général. Cependant, les pupilles peuvent être intéressées par l'intermédiaire du centre cilio-spinal et les vaso-moteurs de la face par l'intermédiaire du grand symphatique. La lésion d'une pyramide ou la compression de la moelle allongée d'un seul côté peut engendrer de ces hémiplégies et il peut se faire alors que la motilité soit seule atteinte : nous avons observé nous-même un exemple de ce genre dans un cas de carie, avec déplacement latéral et torsion de la deuxième vertèbre cervicale, d'où était résultée une diminution dans le diamètre latéral du canal rachidien et par suite une compression de la pyramide gauche. Dans l'atrophie
(1) Brown-Séqnard. Oa spinal Hemiplegia. (Lancet, 18*58. Novbi-., Decb.) Lectures on the Pliysiology a)%d Pnlholog. of th<^ rentrai n^rcoiis System, 1S60. Voyez aussi Knssmaul, daas CanslaU'$ Jahresffericht, 1870, p. 3 5,
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musculaire progressive, dans la paralysie infantile, la paralysie reste souvent pendant un temps assez long, limitée à un seul côté. — Le tableau clinique est plus complexe quand la sensibilité est affectée en même temps que la motilité.
On observe souvent des paralysies auxquelles on donne improprement le nom d'hémiphégies spinales; c'est ce qui arrive quand un côté de la moelle est forte • ment atteint et l'autre peu, de telle façon qu'on peut croire à l'existence d'une hémiplégie; ce n'est que par un examen plus approfondi qu'on se rend compte de la paralysie incomplète du côté opposé. Cette erreur peut être commise dans tous les cas de myélite diffuse, voire même dans le tabès dorsalis, à tel point que Remak a décrit une forme spéciale de cette maladie sous le nom de tabès hémiplégique. Autant que nous avons pu nous en assurer, nous avons toujours pu constater dans ces cas une participation, quelque faible qu'elle fût, du côté opposé.
Les maladies qui s'attaquent à un seul côté de la moelle présentent un intérêt spécial, depuis les belles expériences de Brown-Séquard sur la section unilatérale de la moelle. Nous avons parlé plus haut des croisements de la conduction sensitive dans la moelle et des conséquences de la section unilatérale de la moelle chez les animaux. Les études de Brown-Séquard sur l'hémiplégie spinale s'appuient non -seulement sur ses expérimentations, mais encore sur vingt observations prises sur l'homme. Les sections de la moelle cervicale ont pour conséquence les phéno mènes suivants :
A. Du côté blessé :
1). Paralysie des mouvements volontaires, du sens musculaire, des vaisseaux sanguins (température plus élevée) ;
2). Au tronc et aux membres, exaltation de la sensibilité au toucher, aux piqûres, à la chaleur, au froid, à l'électricité, etc. ;
3). Symptômes de paralysie des vaso-moteurs de la face et des yeux (hyperthermie, hyperesthésie, étroitesse de la pupille, légère contracture de quelques muscles de la face) ;
B. Du côté opposé :
1). Anesthésie des deux membres portant sur tous les modes de sensibilité, à l'exception du sens musculaire ;
2). Pas de paralysie motrice.
La paralysie peut persister pendant fort longtemps dans ces cas, sans qu'il survienne une amyotrophie notable.
Les observations que Brown-Séquard O a recueillies sur l'homme confirment la conclusion qu'il a tirée de ses expériences, à savoir, qu'il se produit une paralysie motrice du côté de la lésion, que par conséquent il n'y a pas de croisement dos fibres motrices dans la moelle, mais qu'il existe chez l'homme, aussi bien que chez les animaux, un croisement des fibres sensitives dans la moelle. Dans tous les cas où le pédoncule cérébral, la protubérance ou la moelle allongée étaient malades d'un côté, on a trouvé de la paralj'sie et de l'anesthésie du côté opposé (20 cas). Le croisement des fibres sensitives a donc lieu au-dessous de la moelle allongée. Los lésions spinales unilatérales, situées plus bas que la moelle allongée, atteignent les fibres motrices avant leur croisement et les fibres sensitives après leur croisement, d'où paralysie motrice du même côté que les lésions et anesthésie du côté opposé ; les observations démontrent en outre que les nerfs sonsitifs des membres inférieurs se croisent aussitôt après leur entrée dans la moelle épinière.
Brown-Séquard distingue l'hémiplégie spinale, dans laquelle les deux membres d'un même côté sont atteints, et l'hémiparaplégie, et il désigne sous ce nom une
(J) Brown-Séquard. Journal de PhysioL normale et palhol,, 1SG7, ISûS, 1S69. — Courses of lectures on the Physiolojy and Patholog. of the entrai nervoHs sijstein. Philadelphie, 18GQ,
héniipk'gio bornée au train postérieur. Il base cette subdivision sur quatre observations cliniques :
1). Un cas d'hémorrhagie de la moelle observé par Monod on 1832 ;
2). Un cas de tumeur comprimant un côté de la moelle, publié par Charcot en 1869;
3). Un cas de tumeur du côté droit, appartenant à Oré (1853) ;
4). Un cas de Johnston, remontant à 1866^ dans lequel il s'est probablement agi d'un épanchement de sang dans la moelle. Plus tard, Redcliôe<^> a publié deux cas à rapprocher des précédents, et Bazire*^* un autre. Les recherches de BroAvn- Séquard(^) ont obtenu en Allemagne l'attention qu'elles méritent. SchitF, Bézold et d'autres ont apporté leur contingent d'expérimentations; M. Rosenthal<''> et plusieurs auteurs aussi ont publié des observations cliniques. Nous empruntons à M. Millier (^) un exemple très curieux d'hémiparaplégie spinale.
A. S., âgée de vingt-un ans, reçut deux coups de contenu dans le dos le llnovembi'e 18u7 de la main de son amant pris d'un accès de jalousie ; elle s'affaissa aussitôt et fut dans l'impossibilité de se relever. Le médecin qui fut appelé constata que l'intelligence était libre, qu'une assez grande quantité de sang s'écoulait de la blessure et qu'il y avait paralysie complète du membre inférieur gaucbe. La malade se plaignait de douleurs dans le membre paralysé, mais gurtout d'une gène dans la respiration et de douleurs constrictives en ceinture, à la partie inférieure de la poitrine. La miction ne pouvait pas se faire spontanément.
État actuel. — La malade est bien nourrie, c'est une personne un peu trapue, anémique, aux lèvres pâles ; les extrémités sont un peu froides ; de fortes gouttes de sueur découlent du front. Temp. 37o,6. P. à 88. Respirat'on très accélérée et superficielle à 6S. A droite de la 4° vertèbre dorsale deux blessures transversales sont situées l'une au-dessous de l'autre à un pouce de la ligne médiane et dirigés obliquement en avan' et à gauche ; autour de ces blessures, léger emphysème sous-cutané. Les mouvements volontaires des deux membres supérieurs sont libres; le membre inférieur gauche est complètement paralysé, le droit ne l'est pas. La température de la jambe gauche semble être un peu inférieure à celle de la droite. Les muscles abdominaux du côté gauche paraissent également paralysés ; du moins le muscle droit du côté droit forme une saillie dure, tandis qu'à gauche les muscles abdominaux sont manifestement relâchés. La pupille gauche est plus étroite que la droite. Un attouchement superficiel n'est pas perçu, depuis le 4' espace intercostal et au-dessus : au contraire des excitations plus intenses (pi'ession, coup, chaleur) sont très vivement ressenties du côté gauche et produisent à la malade l'effet de fortes piqûres. A droite les excitations les plus fortes ne sont pas ressenties. Bruits du cœur normaux, A droite, à partir de la 3° côte, en arriéra et en descendant, matité, respiration légèrement bronchique et râles crépitants. Diagnostic : Plaie par instrument piquant de la moelle avec section complète de sa moitié gauche et épanchement sanguin dans la plèvre droite.
Le soir, à cause d'une exacerbation de la douleur, on prescrit une injection de 1 centigramme de chlorhydrate de morphine qui produit plusieurs heures de sommeil pendant lesquelles on observe de légères convulsions du membre supérieur gauche. Vers minuit, douleurs dans le côté pai-alysé. La malade a des envies fréquentes d'uriner, mais ne peut pas vider seule sa vessie ; le cathétérisme donne issue à 800 centimètres cubes d'une urine trouble et contenant beaucoup de mucus. Jusque vers le matin quelques paroxysmes douloureux accompagnés le plus souvent de forte gêne de la respiration, d'oppression et d'anxiété.
12 novembre. Vers le matin, sueurs abondantes rien qu'à la tète, au cou et à la partie supérieure de la poitrine. Paralysie dans le même état qu'hier. Les muscles du membre inférieur gauche et du côté gauche du ventre ne réagissent pas du tout sous l'influence du courant interrompu ; par contre, un courant très léger détermine de vives douleurs. A droite, au contraire, les muscles se contractent bien sous l'influence de l'électricité et des courants assez forts n'amènent aucune douleur.
Vers le soir, nouvelles dmileurs par accès qui partant de la blessure s'irradient vers le côté et la jambe gauches, en même temps dyspnée et sensation d'angoisse. Temp. 38»,4. P. 128.
(1) Rpdi'liire. Lanret, mai 1865.
(2) Bazire. Ibidem, 1865, II.
(3) Brown-Séquîird. Journ. de Physio'ogie de l'homme et des animaux de 1863 à 1865. — Archives de Physiologie de 1867 à 1870.
(*) Uosenthal. Hand'mch der N'eroenkrankheiten. Erlangen, 1870. —Traité des maladies du sj/stème nerveux, traduction par le d' Lubanski. Paris, 1878.
(5)\V. Millier. BeUràge zu,r pa!hotogischen Anatomie uni Physiologie des menschl. Ritrkenmai-liS, peipsig, 1871.
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13 novembre. Vers midi douleurs violentes dans le côté et dans li jambe gauche; douleurs en ceinture autour de la taille, dyspnée. Pendant le sommeil, crampes fréquentes, notamment tlans les membres du ci'ité gauche, dans les muscles du ventre, dans le diaphragme et dans les muscles de la nuque. Urine alcaline, sédiraenteuse. Paralysies dans le même état. Temp. 38 3. Pouls 112.
15 novembre. Les paroxysmes douloureux se répètent plus fréquemment et sont plus intenses. La malade ne parvient à soulever un peu le membre inférieur droit qu'avec etï'ort. Les piqûres pratiquées pour les injections hypodermiques ne sont pas du tout senties de ce côté, tandis qu'une pression un peu forte cause des douleurs violentes dans les muscles de la partie inférieure gauche du corps. Transpiration abondante des parties supérieures du corps. Régies,
16 novembre. Le côté droit est manifestement paralysé. La limite de la paralysie est au 4' espace intercostal. Anesthésie comme précédemment. L'èpanchement pleural se résorbe, Grande faiblesse,
18 novembre. L'hyperesthésie du côté gauche diminue ; la paralysie du côté droit s'est de nouveau amendée au point que la malade peut un peu remuer les orteils et le pied. Anesthésie du côté di'oit comme antérieurement.
20 novembre. Depuis quelques jours catarrhe vésical très pénible. La paralysie persiste à gauche, Fanesthésie à droite. A gauche des courants peu intenses sont perçus, mais sont moins douloureux que précédemment, tandis que les muscles ne réagissent pas ; à droite l'électricité produit des effets inverses.
22 novembre. Décubitus au sacrum ; le membre inférieur gauche maigrit plus vite que le droit : actuellement il a 4 centimètres de moins de circonférence que ce dernier.
2Q novembre. Aux symptômes précédents qui n'ont pas changé, se joint de l'hésitation dans la parole ; la malade cherche ses mots, a des idées enfantines et son intelligence est obtuse.
4 décembre. Le décubitus continue ; de temps en temps fortes douleurs en ceinture, à droite anesthésie et diminution de la motilité, à gauche paralysie. Troubles vésicaux persistants. Dépérissement progressif; sueurs profuses. Œdème des extréiaiités inférieures.
là décembre. La maigreur et la faiblesse augmentent. Le membre inférieur droit ne peut plus se mouvoir. L'anesthésie existe toujours à droite et l'hyperesthésie à gauche, mais ces symptômes sont moins manifestes que dans les premiers temps. Forte fièvre avec quelques frissons.
21 décembre. Dépérissement considérable. Langue tremblante; l'hyperesthésie du côté gauche a disparu pendant ces derniers jours et a fait place à une anesthésie complète. D'autre part, à droite également, la paralysie est devenue complète, à partir du 4' espace intercostal ; frissons répétés. Peau fraîche. Mort le 24 décembre à 3 heures de l'après-midi.
Autopsie le 25 décembre 1867 à 9 heures du matin. Cadavre de taille moyenne, ayant appartenu à un sujet vigoureux. Rigidité cadavérique considérable. Grand amaigrissement. Peau jaunâtre, tissu cellulaire sous-cutané peu riche en graisse, muscles d'un rouge brunâtre, un peu plus pâles et plus maigres à gauche qu'à droite. Figure efrilée. Pupille gauche légèrement dilatée, brunâtre, assez i'erme. Thorax bien symétrique, abdomen rétracté. Décubitus superficiel à la base des deux omoplates; décubitus plus profond de la largeur d'une main au sacrum et sur la fesse droite ; décubitus grand comme une pièce de 5 francs au-dessus de l'épine iliaque poster o-supérieure gauche.
Voûte crânienne d'épaisseur normale; table interne lisse. Dure-mére d'une épaisseur normale, assez riche en sang; sa face interne est lisse et brillante; dans le sinus longitudinal un caillot cadavérique assez volumineux. Arachnoïde non épaissie; dans les espaces sous-arachnoïdjens une quantité considérable d'un liquide clair. Pie-mère assez riche en sang ; la surface du cerveau est normale ; les sillons sont légèrement élargis, la substance cérébrale tant blanche que grise, est assez ferme. Ventricules latéraux de volume normal contenant un liquide clair. Pas de modifications dans les différentes parties du cerveau.
Dans la région dorsale droite, à côté de l'apophyse épineuse de la A' vertébre'dorsale deux cicatrices cutanées horizontales séparées l'ime de l'autre d'un centimètre dans le sens vertical ; la plus élevée est située à environ U"\003 à droite de l'extrémité supérieure de labase de l'apophyse épineuse, l'autre à côté de l'extrémité inférieure de cette même base, un peu plus éloignée de la ligne médiane.
En enlevant la peau, on voit sous la cicatrice supérieure, à droite de l'apophyse épineuse de la 4" vertèbre dorsale, une cavité grande comme une grosse noix, remplie d'un liquide jaunâtre contenant quelques flocons de pus ; cette cavité va en se rétrécissant à travers les muscles jusque vers le canal vertébral et renferme un fragment de la lame d'un couteau de poche dont le tranchant est dirigé vers la ligne médiane et le dos en dehors. L'apophyse épineuse de la 4" dorsale est sé[)arée à sa base de la lame vertébrale et on peut l'enlever après l'ablation des parties molles. La section osseuse est lisse, noirâtre et recouverte d'une mince nappe de pus. Après qu'on a enlevé l'apophyse épineuse, la lame du couteau reste encore fixée très solidement, mais on sectionne avec la gouge la partie voisine de la lame vertébrale droite et on peut alors l'étirer le fragment métallique sans difficulté hors du canal vertébral. — Dans le tissu graisseux
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qui entoure la dure-mère spinale, on constate depuis la 2' dorsale en haut jusqu'à la 10' en bas, une infiltration œdémateuse et hémorrhagique de ce tissu qui est devenu trouble. Audessus et au-dessous, ce tissu est normal. La dure-mére spinale est fortement distendue, à la partie dorsale intérieure elle est translucide et pâle: en remontmt vers la plaie, elle augmente en épaisseur, devient rouge et présente de nombreux points hëmorrhagfques. Au-dessus de la plaie, on observe les mêmes lésions qui vont en décroissant jusqu'à la 5' cervicale. A 0'".002 audessous du 3' nerf dorsal, la dure-mère est coupée transversalement dans toute sa moitié gauche à Texception d"uh pont mesurant 0"', 003 de large; la section empiète de 0'", 002 sur la ligne médiane en arrière; en avant elle s'arrête exactement à cette ligne. En remontant depuis la plaie jusquau bord antérieur de la fosse occipitale, on trouve la dure-mére recouverte sur sa face interne d'un léger dépôt membraneux peu adhérent, jaune pâle, muni de vaisseaux. L'arachnoïde et la pie-niére sont assez solidement soudées avec la dure-mére au pourtour de la plaie ; l'arachnoïde est fine et transparente dans la portion lombaire et la région dorsale inférieure ; au voisinage de la blessure elle devient blanchâtre, opaque et épaisse. Dans l'espace sous-arachnoïdien existe un liquide légèrement teinté en jaune, plus abondant que normalement. Prés de la plaie la pie-mère est fortement hypérèmiee et cet état congestif se poursuit jusqu'à ime certaine distance. La moelle est divisée transversalement d'arrière en avant et de droite à gauche, à 0'"002 au-dessous de la 3° paire dorsale ; la section porte sur tout le côté gauche et elle s'étend en arrière jusqu'à un demi-millimètre au delà de lemergence des racines postérieures; en avant sa limite médiane se confond avec le sillon antérieur; les bords de la plaie spinale sont fortement gonflés, d'un rouge brun pâle et sont recouverts d'une mince couche de pus. En pratiquant des sections transversales on constate que les parties voisines de la plaie ne présentent d'autre altération qu'une certaine rougeur de la substance grise et une assez grande diminution de consistance; dans les auti-es parties la moelle a un aspect normal.
Des observations de lésions aussi exactement localisées à une moitié de la moelle sont en réalité très rares. Mais assez souvent on trouve une moitié de la moelle plus atteinte que l'autre, particulièrement dans la myélite de la région dorsale inférieure ou de la région cervicale, ou bien encore dans les myélites de cause périphérique consécutives à des névrites ascendantes. Dans ces cas la doctrine de Brown-Séquard se confirme encore: en effet, du côté où la motilité est le plus atteinte, la sensibilité est le moins affectée, du côté où la motilité est le moins lésée, la sensibilité est le plus compromise : sans doute cette alternance de la paralysie sensitive et motrice n'est pas toujours aussi nette que dans l'exemple que nous avons rapporté, mais elle est toujours passible de la même interprétation. Au point de vue du diagnostic, la chose est très importante : en effet, il n'est pas rare de rencontrer des paralysies d'un membre abdominal, d'autres parties du tronc ou des membres thoraciques, accompagnées d'une parésie plus ou moins grande de la sensibilité, tandis que le côté opposé est entièrement intact; il est alors permis de conclure que la paralysie procède des troncs nerveux ou des racines nerveuses. C'est ce qui arrive dans les maladies des vertèbres dorsales inférieures ou lombaires supérieures, quand les troncs du plexus sacré sont atteints, ou bien encore dans beaucoup de paralysies consécutives soit à la méningite spinale, soit à des maladies aiguës. Lorsque au contraire dans un membre la motilité est atteinte et la sensibilité reste intacte, tandis que le membre du côté opposé présente des troubles appréciables de sensibilité sans paralysie motrice, il est permis de conclure qu'on a affaire à une affection limitée à une moitié de la moelle sans participation essentielle des troncs nerveux, car les fibres sensitives ne sont atteintes qu'après leur croisement.
6. Paralysie isolée iVun membre ou d'ion groupe musculaire . — Dans les maladies de la moelle, il peut aussi survenir des paralysies tout à fait localisées à un membre ou mémo à un groupe musculaire donné. Il y a des traumatismes de la moelle tellement limités qu'il en résulte une paralysie bornée à quelques groupes musculaires d'un membre, comme par exem[)le dans les cas de Schiitzenberger. De même, dans la paralysie infantile ou dans l'atrophie musculaire progressive commençante, etc., le processus peut se localiser à un membre. Il devient alors difficile de conclure des symptômes à une affection de la moelle, en admettant que
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la sensibilité soit intacte ou ne soit troublée que dans le membre paralysé. La maladie à la suite de laquelle la paralysie s'est développée fournit alors des points de repère pour le diagnostic, ou bien c'est le processus morbide dont cette paralysie isolée n'est que la première manifestation qui sert de guide; mais il faut pour cela que ce processus soit déjà connu comme constituant une maladie de la moelle, ce qui est le cas, par exemple, pour l'atrophie musculaire progressive ou pour la paralysie spinale infantile ; enfin, on peut se baser aussi sur la marche des symptômes et sur la coexistence d'un symptôme spinal bien caractérisé. Ces paralysies ne possèdent d'ailleurs aucun cachet spécial et il est très difficile de les distinguer d'avec des paralysies dues à des névrites, à des compressions ou au rhumatisme.
§ 2. Paralysies atrophiques. — Un phénomène fréquent dans les paralysies d'origine spinale, c'est l'amaigrissement des muscles atteints : presque toujours leur volume diminue. La rapidité avec laquelle cet amaigrissement s'effectue est très variable. Dans la paralysie par compression, dans la myélite circonscrite, l'amyotrophie ne survient qu'après une longue période d'inaction et elle n'atteint presque jamais un degré élevé. D'autres fois, au contraire, nous voyons les muscles paralysés devenir rapidement tlasques, mous et atrophiés. Dans le premier cas, l'atrophie est la conséquence de l'inertie, elle est tardive et incomplète parce que l'excitabilité réflexe étant conservée, l'inaction est elle-même incomplète. Dans le second cas, au contraire, le centre trophique des fibres motrices est intéressé, ou bien les racines nerveuses ou les troncs nerveux sont eux-mêmes malades : l'amaigrissement se fait de la même façon que lorsqu'un nerf moteur périphérique est séparé de la moelle, son centre trophique.
Il faut distinguer avec soin des paralysies les formes morbides dans lesquelles l'atrophie musculaire est le symptôme essentiel, celui qui apparaît dès le début de la maladie, indépendamment d'une paralysie motrice proprement dite. C'est l'atrophie qui, dans ces cas, est la cause du trouble fonctionnel, de la faiblesse, et il n'y a pas, à vrai dire, de paralysie ; aussi longtemps qu'il y a un reste de muscle et qu'il existe de la substance contractile, la contraction peut avoir lieu sous l'influence de la volonté, mais la force de cette contraction a diminué dans la même proportion que la masse musculaire elle-même. Ces atrophies peuvent rester localisées à un groupe musculaire, ou bien, lorsque la thérapeutique n'intervient pas, elles ont de la tendance à s'étendre et créent, par le fait même de cette extension, un danger sérieux. Ces états morbides étaient anciennement confondus avec les paralysies ; depuis Bell, Aran, Gruveiliher, Duchenne, etc., ils forment un groupe à part. Leur étude se rattache à celle de l'atrophie musculaire progressive, de la paralysie bulbaire progressive (Wachsmuth), de la paralysie atrophique infantile et peutêtre aussi de la paralysie pseudo-hypertrophique. En dehors de ces types morbides bien caractérisés, on observe aussi une atrophie musculaire réelle à la suite de la paralysie saturnine; on connaît également une atrophie musculaire héréditaire et déplus, il est des cas qui débutent par une inflammation et qui amènent à côté d'autres symptômes avec ou sans paralysie, des amj'otrophies plus ou moins étendues. La localisation, l'extension et l'intensité varient dans ces cas dont la marche et la terminaison sont loin d'être les mêmes que dans l'atrophie musculaire progressive.
On voit aussi des amj^otrophies, après certaines maladies aiguës, notamment après le typhus et la diphthérie.
On ne sait pas encore si toutes ces amyotrophies ont pour cause la même lésion, et si dans toutes les mêmes éléments nerveux sont intéressés. Tout d'abord on rangea, avec Gruveilhier. l'atrophie musculaire progressive parmi les maladies de la moelle ; plus tard, avec Aran, Duchenne et Friedberg, l'idée d'une maladie musculaire primitive tint le haut du pavé; ensuite on mit en avant le svmpathique
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pour expliquer le.s troubles trophiques : cette théorie fut émise par Remak et acceptée par Eulenburg, Guttmann (toc. cit.) et d'autres auteurs. Enfin les recherches microscopiques sont venues démontrer, au moins pour plusieurs de ces maladies, que l'atrophie des muscles est accompagnée de lésions parallèles dans les fibres nerveuses et les cellules nerveuses des cornes antérieures : de telle sorte que, ou bien il s'agit d'une atrophie portant sur le système moteur en général, ou bien il faut considérer les cellules nerveuses des cornes antérieures comme les centres trophiques des fibres motrices. Depuis longtemps déjà on savait que le centre trophique des fibres motrices est situé dans la substance grise, et d'une façon plus précise, au niveau du point d'émergence des racines nerveuses; ce fut là la conclusion que Waller tira de ses recherches. D'après l'opinion de Giarke, les atrophies musculaires sont l'indice d'altérations de la substance grise, mais il faut ajouter de cette partie de la substance grise où est situé le centre trophique des muscles atteints, admettant, bien entendu, qu'il ne s'agisse pas d'une affection périphérique ni d'une lésion des racines nerveuses : la théorie de Remak qui veut que le sympathique ait une influence directe sur la nutrition des muscles n'est appuyée jusqu'à ce jour sur aucune observation précise. La dégénérescence et l'atrophie des grandes cellules nerveuses des cornes antérieures plaide fortement en faveur de l'opinion de ceux qui y placent le centre trophique,
§ 3. Convulsions. — 1. Tétanos et affections analogues. — Les maladies qui appartiennent à ce groupe sont caractérisées par des contractions toniques constantes ou présentant des exacerbations et des rémissions. Dans le tétanos proprement dit, les muscles du dos et de la mâchoire (trismus) sont particulièrement atteints, tandis que les muscles des membres n'entrent en jeu que plus modérément et seulement par paroxysmes. Nous décrirons plus particulièrement cette maladie dans notre deuxième partie. Disons seulement ici que sa cause est une augmentation anormale du pouvoir réflexe dans une proportion plus ou moins grande. Nous avons démontré plus haut qu'il faut considérer la substance grise comme le siège du pouvoir réflexe : aussi croyons-nous qu'elle est altérée dans le tétanos, bien que ni les dissections ni les recherches microscopiques n'aient encore démontré cette altération. On peut regarder le tétanos toxique comme le type le plus simple de tétanos. Beaucoup d'agents chimiques ont la propriété d'augmenter légèrement le pouvoir réflexe de la moelle: tels sont l'opium, la morphine, l'alcool, l'éther, le chloroforme, la picrotoxine et la nicotine; la strychnine l'exagère considérablement '*'. Sous l'influence de cet agent, la conduction reste intacte dans les nerfs moteurs et sensitifs, mais il se développe une exaltation énorme du pouvoir réflexe; les moindres excitations centripètes amènent les contractions les plus énergiques de tout le corps et l'animal ne tarde pas à succomber. Les expériences démontrent, d'autre part, que la strychnine n'augmente pas l'excitabilité des troncs nerveux; appliquée sur les nerfs moteurs, elle n'a aucune action, et si après l'ingestion du poison, on vient à séparer ces troncs nerveux d'avec la moelle, ils ne prennent plus part aux convulsions tétaniques. On ne peut pas davantage admettre que la strychnine augmente l'excitabilité des nerfs sensitifs : en eftet, à la fln de la vie de l'animal on est obligé d'employer des excitations i)éripliériqucs assez fortes pour obtenir quelque eflèt.
Le poison agit donc directement sur la substance grise de la moelle et lui est apporté par le sang. Schrùder van der Kolk a trouvé dans des cas de tétanos dus à la :-trychnine, le renflement lombaire fortement injecté et même parsemé de petits points hémorrhagiques. Cayrade a soutenu que la strychnine n'agit que sur
(') Nous avoniî observé réceinment Ju trismus dans deux cas d'cmpoisoniiPinpiil par l'oxvde de car* boue; un des malades guérit aprùs quelques jours, l'autre succomba; mais toua deux curent des convulbIous tétaniques.
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les extenseurs; mais sou assertion ne se fonde que sur cette remarque qu'aux membres inférieurs l'action des extenseurs est prépondérante.
Les maladies tétaniques, spontanées ou traumatiques dont nous nous occuperons plus tard, sont plus ou moins analogues au tétanos causé par la strychnine. L'hydrophobie (lyssa hwnanaj ne rattache à ce groupe : elle est également une maladie à convulsions réflexes.
Sous le nom de tétanie ou tétanille on désigne une maladie à contractions musculaires toniques intermittentes ; elle a une marche beaucoup moins aiguë et un pronostic beaucoup moins grave que les affections dont il vient d'être question. Enfin on observe fréquemment l'augmentation du pouvoir réflexe comme symptôme d'autres maladies nerveuses.
La commotion de 1 1 moelle et la méningite spinale s'accompagnent parfois de symptômes ana- ]o"-ues à ceux du tétanos. La commotion amène quelquefois une très grande exagération du pouvoir réflexe, mais ce symptôme disparait oi'dinairement après quelques jours et il n'y a p^is de trismus. Dans la méningite cérébro-spinale il survient de la raideur musculaire et des contractures qui n'occupent pas uniquement la nuque, mais amènent un véritable opisthotonos ; on a même vu dans cette maladie, mais très exceptionnellement, une sorte de li'ismus. Les symptômes concomitants que nous exposerons dans notre deuxième partie permettent de distinguer cette espèce de méningite d'avec le tétanos ; mais on s'explique comment les anciens médecins ont pu considérer le tétanos comme une rachiomyélite ou une myéloméningite.
2. Épilepsie spinale (^^ — Anciennement on attribuait à la moelle un rôle prépondérant dans les convulsions de l'épilepsie : les travaux plus modernes, particulièrement ceux de Kussmaul et de Tenner ont démontré que la part essentielle revient dans cette maladie au cerveau et à la moelle allongée et que la moelle épinière n'agit que comme un simple conducteur. La moelle à elle seule ne peut produire aucune contraction coordonnée sans la coopération des organes coordinateurs et c'est dans la protubérance et la moelle allongée que ceux-ci sont localisés (Schiff, Brown-Séquard). Le plancher du quatrième ventricule est considéré comme le district principal dont l'incitation produit des convulsions généralisées. Nothnagel a montré par des recherches expérimentales remarquables qu'on pouvait encore plus exactement spécifier la partie du plancher du quatrième ventricule qui commande aux convulsions (^). Les limites en sont les suivantes : la limite inférieure est située à l'extrémité supérieure de l'aile grise : au-dessus de ce point, on ne réussit plus à provoquer des convulsions ; la limite supérieure, Nothnagel a pu la suivre jusqu'à peu près au-dessus du locus caeruleus, pas tout à fait jusqu'à la limite inférieure des tubercules quadrijumeaux ; la ..limite interne, sur le milieu, est formée par le bord externe des éminences térètes ; la limite latérale externe est plus difficile à préciser : en haut elle est en dehors du locus cœruleus; plus loin en descendant elle répond au bord interne du noA'au de l'acoustique, et enfin, tout en bas, au cordon grêle. Quant à la profondeur de ce district, elle ne semble pas être très considérable : longtemps avant que l'aiguille ne touche la gouttière basilaire en avant, les convulsions ont lieu : Nothnagel a conclu de ses expériences qu'il faut rechercher le centre propre des convulsions dans la protubérance, et que la moelle allongée par elle-même, di'tachée de la protubérance n'est pas capable d'engendrer des convulsions généralisées. 11 faut donc regarder les convulsions produites par la moelle allongée, comme étant de nature réflexe. Ce qu'il y a de certain, c'est que le domaine générateur des convulsions dans la moelle allongée coïncide à peu près avec la place des noyaux gris et des fibres d'origine des nerfs crâniens sensi-
(1) Schrœrler v. d. Kolk. Bau und Function der Mediilla apinalis ohlongaln^ vnd nàchste Ursaché und rnlioaell Bekaivlluii,;! dey Epilep:iie,'Hhersetzt. von Thciie. Braunschweig, 1S59. — Brown-Séquard. Lfctures, etc., Pliiladel[!hia, 1870. — Comptes rendus de l'Acad. des sciences, 1856. janv. oct. Arcliives yénéralrx, 1S56.. — Jtesearches on Epilepsy. Boston, 1S57. — Journal de Physiologie, 1S5S.
(2) Die EntstelMiig allgemeiner Convulsionea vom Pons itiid der Med. ohlongata nui. (Virchow's. Arch. ftir pathologische Anatomie, 1868, Bd XXXIV, p. 1-12).
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tifs; notamment, d'après Sclirôder van der Kolk, la grosse portion du trijumeau tire ses fibres d'origine de presque toute la longueur du bulbe.
Ces recherches sont complètement d'accord avec les faits cités plus haut, qui indiquent la protubérance et les tubercules quadrijumeaux comme centres des mouvements coordonnés, tandis que la moelle n'y prend pas part, et avec les recherches de Brown-Séquard, qui établissent des relations étroites entre l'irritation du trijumeau et l'épilepsie.
Les recherches de Schrôder van der Kolk aussi indiquent une connexion intime entre la moelle allongée et l'épilepsie, et l'auteur regarde la moelle allongée comme le foyer essentiel et habituel de l'épilepsie chez l'homme. Défait, des maladies bien constatées du bulbe ont donné naissance à des attaques épileptiques. Nous rappellerons ici une observation de Bouillaud citée par Ollivier, dans laquelle on a noté des convulsions épileptiformes alors qu'il existait un foyer apoplectique dans les deux tiers postérieurs de la moelle allongée, et un cas de Mesnet ayant trait à une hémorrhagie dans le quatrième ventricule. Certainement il existe des observations d'hémorrhagies de la moelle allongée dans lesquelles on n'a pas vu de convulsions : par contre, d'autres lésions bulbaires bien moins profondes ont été accusées à tort ou à raison de causer l'épilepsie.
Schrôder van der Kolk surtout attira l'attention sur les hypérémies et les dilatations vasculaires de la moelle allongée et rechercha dans ces altérations la cause de l'épilepsie. Ces lésions vasculaires sont d'une démonstration bien délicate et offrent une base bien fragile pour la pathogénie de l'épilepsie. L'action de petites hémorrhagies dans la moelle allongée a quelque chose de plus positif, et C. Westphal <^' a fait dans ce sens des recherches intéressantes. Il réussit, continuant les expériences de Brown-Séquard, à produire sur des cochons d'Inde des attaques convulsives en leur frappant sur la tête ; les convulsions ainsi produites avaient le même caractère que celles des animaux rendus artificiellement épileptiques par Brown-Séquard. Une attaque ou assez fréquemment une série d'attaques se manifeste instantanément, ou bien de quelques secondes à une minute après qu'on à frappé l'animal. L'attaque terminée, le cochon d'Inde se retrouve alerte, ou bien reste plongé quelques moments dans une sorte de stupeur. Lorsque l'attaque a été légère, elle ce^■se au bout de quelques minutes et l'animal redevient aussi vif que précédemment. On ne réussit pas non plus tout de suite à produire une attaque jîar l'excitation des parties cutanées que Brown-Séquard a désignées sous le nom de zone épileptogène, mais après quelques semaines, il suffit de pincer la peau dans la zone épileptogène d'un ou des deux côtés, surtout à l'extrémité inférieure de l'angle de la mâchoire, pour amener une attaque analogue à celle que Brown-Séquard déterminait en lésant la moelle. Ces animaux ont aussi des attaques épileptiques spontanées. Enfin Westphal a remarqué comme Brown-Séquard la tranmission héréditaire de la maladie.
Les lésions que Westphal a trouvées comme conséquence immédiate du coup étaient situées dans la moelle allongée ou dans la partie supérieure de la moelle cervicale, tandis que les hémisphères, le cerveau et le cervelet, les pédoncules cérébraux, le pont de Varole, la corne d'Ammon, les ventricules étaient intacts. Il a rencontré constamment sur les sections transversales de la moelle allongée et cervicale de petites hémorrhagies dont la grosseur variait depuis celle d'un point extrêmement petit jus([u'à celle d'une tête d'épingle, et qui étaient irrégulièrement r('pandues dans la substance grise et dans la substance blanche, de telle façon que la section offrait un aspect moucheté.
Très souvent la lésion s'étendait en descendant sur la partie eervicalc infé-
(») L'ber kiimllichc Erzc'ugunj von Epilepsie bel Mecfsi:)iwehi:hen (Berl kin. Wm-H-'iis ;llrift, iS7l, n° 38.)
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rieure et même sur la partie dorsale de la moelle. En même temps il existait ordinairement un épanchement sanguin à l'intérieur de la dure- mère spinale et dans certains cas rares, un épanchement insignifiant à la base du cerveau.
Après ces intéressantes expériences on se demande si chez l'homme une forte violence agissant sur le crâne peut amener des lésions anatomiques analogues et l'épilepsie. Nous avons nous-même fait la réponse à. cette question par une observation prise sur l'homme. Elle répète si complètement les expériences faites sur les cobayes qu'on ne peut guère mettre en doute la concordance exacte des accidents, d'autant que d'autres symptômes indiquaient la participation de la substance de la moelle allongée et cervicale. Elle est publiée dans les Archives de Virchow (tome LV, p. 1 à 12), mais à cause de l'intérêt qu'elle présente nous la transcrivons ici.
Chute sur la tête. — Épilepsie ; — Parésie des membres inférieurs avec ralentissement de la conduction m,otrice. — J. P., négociant âgé de trente-trois ans, ne compte parmi ses antécédents morbides qu'une pneumonie survenue Tannée précédente; il n'a jamais souffert d'épilepsie ni de maladie nerveuse ; aucune maladie de ce genre n'existe dans sa famille. Au milieu du mois de décembre dernier il tomba dans la rue : le Iront et le nez heurtèrent violemment contre une pierre; il se releva, saigna beaucoup par le nez et par la bouche, mais retomba aussitôt privé de connaissance ; on le porta dans une maison voisine où il reprit ses sens et il I)ufc rentrer chez lui. Dans les quinze jours qui suivirent il n'éprouva d'autre trouble que de temps en temps une douleur sourde dans la région du front, ce qui ne l'empêchait pas de vaquer à ses affaires. Dans les premiers jours de janvier, au moment où il était en train de se lever, il eut une perte subite de connaissance ; quand il revint à lui il était couché dans son lit. On l'avait trouvé étendu sans sentiment; on ne sait combien de temps il était resté dans cet ébat; il en sortit avec une forte douleur frontale qui a persisté jusqu'à ce jour. Dans la même journée, seconde attaque semblable qui ne dura qu'un quart d'heure ; les jours suivants, plusieurs fois chaque jour, attaques analogues, mais de durée variable. Dans les semaines suivantes il fut pris de vomissements violents et d'un hoquet qui durait assez longtemps, le tout chaque fois après les repas. Cette situation persista jusqu'au milieu de lévrier; après quoi le malade resta couché plusieurs jours sans connaissance, avec délire, mais sans convulsions. Quand il revint à lui il remarqua qu'il avait un érysipéle du cuir chevelu.
Pendant le temps que cet érysipéle mit à guérir (11 à 12 jours) il n'eut pas d'attaque, mais les vomissements continuèrent. Les ilouleurs de têts étant revenues, il s'adressa à la clinique. 11 est à noter encore que pendant quelque temps il y a eu de la paresse de l'ouïe et que Il parole a été presque incompréhensible.
6 mars. État actuel. — Le malade est bien constitué', assez vigoureux ; son teint est celui d'un homme bien portant. Il se ])laint de céphalée, de faiblesse et surtout d'attaques convul- .'^^ives qui éclatent de temps en temps. La céphalée part de la bosse front île gauche, qui a eié liurticulièrement inléressée lors de la chute et s'étend en haut jusqu'au-dessus di la tête, à gauche jusqu'à l'oreille. La pression sur ces parties n'est que peu sensible, mais la peau est liyperalgésiée. Pas de douleurs à la partie postérieure de la tète, ni aux dents ni à la face. La cé;)halé9 est à son minimum après l'attaque, puis elle va augmentant jusqu'à l'attaque suivante. Le sommeil est en général mauvais, ne dure que quatre à cinq heures. Le patient se trouve mal à son aise et éprouve une telle lassitude dans les membres qu'il garde constamment le lit. D-^puis quelques jours seulement, il se lève durant quelques heures dans la journée. Quand il est resté longb'inps assis, il éprouve dans les deux jambes une sensation désagréable qui disparaît de nouveau avec la position horizontale, La force des m uns est assez bien conservée et elles ne se fatiguent pas très vite. Eu revanche la marche est incertaine, mais non ataxique ;le malade se plaint plutôt de la difiiculté qu'il aurait à soulever les jambes. Il est incapable de tout travail intellectuel, il se fatigue très vite ; la lecture, l'écriture, etc. amènent des douleurs de tète. Le 14 avril ou note dans l'observation, relativement aux mouvements : l'usage des mains est presque complètement libre. Au contraire depuis 8 jours à peu près le malade se jJaint de difricultes dans la marche, particulièrement sur un sol pavé; la marche est lente et traînante. Le malade ne peut pis lever ses pieds, qui traînent sur le sol. La musculature des membres inférieurs est en bon éb:it; les mouvements isolés sont vigoureux. Un peu de diminution de la sensibilité en descendant à partir des genoux. Plus de céphalée. Les attaques sont plus rares.
12 avril. Le malade se plainb de l'augmentabion de la faiblesse des jambes, particulièrement a droite. Marche lente et traînante. Quand il veut marcher droit vers un jjoint déterminé, A dévie à gauche.
Les symptômes les plus accusés à ce moment consistent en ce que la marche esl difricile et très lente, que les pieds traînent par terre, que les pas sont 1res petits. Plus t;-ircl, la force des jambes misjrée isolement res'e intégrale (jamais il n"a été menacé de
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tomber, quand bien mènoe il parcourait seul un assez long espace), mais la marche continue à être extrêmement lente; il n"est pas capable, même au prix des i)lus grands eflbrts, de laiie plus de cinquante pas à la minute, et courir lui est absolument impossible ; cette lenteur des mouvements est également très manifeste, lorsqu'il veut lever et redresser le pied ou bien remuer les orteils; le temps nécessaire à l'exécution de ces mouvements est double du temps que meta les faire un sujet bien portant; lorsqu'il répète les mêmes mouvements au prix d'une grande fatigue, cette lenteur s'accentue encore davantage. Les mouvements des mains et de la lancrue sont aussi très lents, mais moins cependant que ceux des jambes.
Les expériences de Brown-Séquard C' nous ont fait connaître une autre rela tion entre l'épilepsie et la moelle épinière. En 1850 déjà Brown-Séquard remarqua que chez les animaux (ces faits s'étudient très facilement sur les cochons d'Inde), quelques semaines après une blessure de la moelle dans la région dorsale ou lombaire, il survient des attaques tout à fait analogues aux attaques d'épilepsie. Ces attaques se répètent tantôt plusieurs fois par jour, tantôt tous les deux ou trois jours seulement. Mais ce qu'il t a de particulier, c'est qu'elles peuvent être provoquées par l'irritation de la peau dans des régions déterminées. Elles consistent en convulsions cloniques de presque tous les muscles de la tête, du tronc et des membres ; l'animal semble avoir perdu la connaissance ou au moins la sensibilité; il y a d'abord convulsion de la glotte et à la fin de l'accès une période de prostration et d'immobilité absolue. La partie de la peau dont l'irritation peut amener ces singuliers effets est celle qui recouvre l'angle inférieur de la mâchoire et qui s'étend de là vers l'œil, l'oreille et l'épaule; la seule irritation du tégument cutané est capable de faire naitre l'attaque, et l'irritation directe des nerfs n'a aucun effet; la moelle est-elle lésée d'un seul côté, la peau de ce même côté acquiert la propriété d'engendrer des convulsions. La cause de ces phénomènes n'est pas à rechercher dans la sensibilité, qui n'est pas plus grande dans la zone épileptogène qu'ailleurs; il faut plutôt admettre une espèce particulière d'irritabilité qui part de l'expansion cutanée de certains nerfs centripètes et amène les convulsions épileptiques par réflexe. Plus tard Brown-Séquard a obtenu les mêmes effets en sectionnant, sur des cochons d'Inde, un ou les deux nerfs sciatiques. Cette expérience démontre qu'une affection épileptiforme peut avoir son point de départ dans les nerfs périphériques tout aussi bien que dans la moelle. Ces recherches d'abord peu remarquées furent reprises et pleinement confirmées par C. Westphal.
L'analogie de ces expérimentations avec des observations prises sur l'homme n'est pas absolument complète. Brown-Séquard dit bien qu'une maladie de la moelle ou de ses enveloiipes ou bien une affection d'un nerf périphérique peut être chez l'homme le i)oint de départ de l'épilepsie; il s'appuie sur l'autorité de Bonet, Lieutaud, Morgagni, Portai, Esquirol, mais il n'en est pas moins vrai qu'on n'a jamais vu des cas tout à fait évidents d'épilepsio consécutive à une affection de la moelle, malgré la fréquence relative des maladies spinales. Il n'en est pas de même pour les nerfs périphériques, dont la lésion est assez souvent une cause d'épilepsie, et l'existence d'une épilepsie réflexe n'est pas douteuse : on connaît l'épilepsie duc à l'irritation causée par les vers, l'épilepsie amenée par des calculs biliaires ou urinaires, et on trouve dans la littérature médicale un certain nombre d'observations dans lesquelles elle a été engendrée par des blessures des nerfs. Un cas particulièrement intéressant a été cité par Pfli'iger dans son travail sur les fonctions
(1) Brown-Si'-quard, D'une affectinn qui survicnl sur 1rs animaux tti/ant eu itrrc nioUié latcmle d' la moe/li' épini"re coupée. -~- (Comptes rendus de la Soriélv de Biologie, 1S50, p, 105. Gaz.méd. île Paris, 1850, p. C51 et S'JJi. — Recherclies expérimentales sur la production d'une affection convuisivc épileptiforme à la suite d<;s lésioiiH de la moelle épinière. —(Compt. read. de l'Acad. des Scienceti. Paris. 185(3. — Arch. rjénèral. de 1856). — Researches an Epilepsy; ils artifîeial j>roauclion in animal, and ils eliology nature and Irealement, Boston. 1S57. — Lectures, etc. (Lancet, 1S61). — Acte sur des faits nouveaux concernant l'épilepsie consé'jutive aux lésions de la moelle épiniùre. (Journal de l'hyjo/oy(c, I, 1856, p. 472,-478.)
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sensitives de la moelle. Billroth a publié récemment (Langeubeck's A rcli . fur klinische Chirurgie. Band XIII, 3) une observation remarquable d'épilepsie réflexe. Après une forte contusion des fesses il survint dans la Jambe droite une violente névralgie accompagnée de mouvements convulsifs. Dans la neuvième semaine on observa des accès avec convulsions générales, et dans quelques-uns d'entre eux il y eut perte de connaissance. On mit à nu le nerf sciatique : on n'y trouva rien d'anormal, mais néanmoins la violence et la fréquence des attaques diminuèrent progressivement à dater de ce moment jusqu'à guérison complète.
Brown-Séquard appelle encore l'attention sur les nombreux états morbides que peut causer l'irritation des nerfs centripètes : telles sont les différentes formes de l'aliénation mentale, la catalepsie, l'hystérie, la chorée, l'hydrophophie, le tétanos, les convulsions localisées et même la paralvsie générale progressive. L'irritation périphérique détruite, la maladie peut quelquefois guérir. L'observation suivante se rapporte à des convulsions choréiques avec excitation psychique.
Un garçon de quatorze ans fait un matin en se levant un tel vacarme que sou père vient voir de quoi il s'agit. Il trouve son file en chemise, très agité, parlant de \\ façon la plus incohérente et ))risantles meubles; il le prend entre ses bras, le couche et aussitôt l'enfant se calme et ne se rappelle plus du tout le désordre qu'il a causé. Il dit qu'en sortant de son lit il a ressenti quelque chose d'extraordinaire, mais qu'il n"a éprouvé rien de pénible, et il croit avoir fait un mauvais rêve. Cinq heures après, le médecin trouve le malade dans son lit, lisant tranquillement, content, avec un pouls calme : il lui dit de se lever et aussitôt la scène change ; au moment où l'enfant pose les pieds par terre, ses dents claquent convulsivement et il est sur le point de tomber en avant. On le recouche et aussitôt le calme revient; il raconte alors qu'il a éprouvé la même sensation que lorsqu'il s'est levé le matin. Le jour i)récédent il avait marché pieds nus dans la rivière pour y prendre du poisson. On ne voyait pas aux pieds la moindre blessure, mais lorsqu'on pliait par en haut le gros orteil droit, toute la cuisse se contractait et les orteils se heurtaient convulsivement; aussitôt qu'on lâchait le gros orteil, ces phénomènes cessaient. Par une recherche plus minutieuse, on trouva tout à l'extrémité de la pulpe de l'orteil et dans la partie superficielle de la peau \\n petit grain de sable à peine gros comme la tête d'une épingle; il n'existait, du reste, ni rougeur ni sensibilité paiticulière. Quand on pressait ce point, il se faisait quelques convulsions et le malade accusait une sensation étrange. On enleva le grain de sable et tous les sym])tômes disparurent sans retour.
3. Paralysie agitante et tremblement. — La paralysie agitante est celle dans laquelle les membres sont secoués par des convulsions eloniques continuelles. Cette agitation a pour cause les contractions alternatives des groupes musculaires antagonistes. — Tous les membres et même la tête peuvent en être atteints simultanément. D'autres fois la paralysie n'est que partielle et alors elle afl'ecte liabituellement la forme liémiplégique, ou bien elle est localisée sur un seul des membres thoraciques. Le degré de la paralysie est variable; parfois il y a un affaiblissement considérable des^ mouvements volontaires, mais jamais on n'observe de paralysie complète. Dans certains cas il n'existe même pas de paralysie proprement dite, et la faiblesse apparente n'est due qu'à la gêne qu'amènent pour l'usage du membre les secousses involontaires dont il est constamment agité. Les causes anatomiques de cette maladie ne sont pas entièrement connues ; mais il est certain que ce sont des lésions diverses siégeant en partie dans le cerveau, en partie dans la moelle. Nous avons publié une observation de paralysie agitante de cause cérébrale : la maladie portait sur le bras droit et l'autopsie démontra l'existence d'un sarcome dans la couche optique gauche. Dans la paralysie consécutive à une apoplexie cérébrale on peut voir aussi la paralysie agitante sur les membres atteints ; Oppolzer a observé une fois le fait et nous-même avons vu un cas de ce genre. D'autres fois il existe des foyers de sclérose dans la protubérance, le bulbe et la moelle elle-même, de telle façon qu'il semble que les cas les plus nets et les plus accentués de cette maladie sont en relation intime avec la sclérose on plaques (Charcot, Vulpian et autres); nous aurons à revenir sur cotte affection avec plus de détails. Jofl'roy {Gaz. des hôp.i'612, n° 107) a toujours trouvé une dilatation du canal cen-
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tral do la moelle avec prolifération de ses éléments épithéliaux et des points scléreux dans le bulbe.
La physiologie pathologique de la paralysie agitante n'est pas faite. Dans notre observation on pouvait admettre une irritation continuelle par pression de la tumeur; dans d'autres cas une semblable explication n'est pas possible. Lorsqu'il y a sclérose en plaques nous serions porté à admettre que les centres de la cooi*di nation sont atteints dans la protubérance.
A côté de la paralysie agitante se place le tremblement qui s'en rapproche beaucoup. Il consiste en ce que les mouvements, au lieu de s'exécuter franchement neltement, sont interrompus par de courtes saccades d'où résultent de véritables oscillations ; même lorsque les membres sont au repos, il y a un balancement oscillatoire quelquefois très marqué pour la tête. On peut se demander, quoique la chose soit assez généralement admise, si le tremblement est dû à une contraction discontinue des muscles. Les mouvements calmes et réguliers des muscles respirateurs et du pharynx plaident contre cette explication, et l'incertitude dans les mouvements paraît causée plutôt par une contraction alternative des muscles antagonistes, ce qui fait que le mouvement n'est pas seulement tremblé, mais souvent aussi saccadé. Gela est particulièrement visible dans les maladies fébriles graves, notamment dans le typhus et dans la pneumonie des buveurs ; les secousses musculaires involontaires et continuelles qu'on observe souvent dans ces maladies sont connues sous le nom àe soubresauts des tendons ,ei\e\xv analogie avecl'ataxie est si grande qu'on a donné à ces fièvres le nom de fièvres ataxiques. Il s'en faut de beaucoup que le tremblement soit toujours le compagnon de la faiblesse musculaire; combien est-il de buveurs qui tremblent continuellement et qui sont très vigoureux ! Los causes du tremblement sont inconnues. Son début est très variable. La fatigue et la faiblesse, les influences psychiques, l'excitation, l'embarras la frayeur, la joie produisent facilement un tremblement de tout le corps et une trémulence musculaire, etc. On peut observer un tremblement habituel chez de tout jeunes gens tout à fait bien portants ; quelquefois il atteint tous les membres d'une famille ; on le voit chez les vieillards (tremblement sénile) et chez les buveurs • plus rarement il est causé par l'usage de l'opium, assez fréquemment il estsvmptomatique de l'empoisonnement chronique parle mercure (tremblement mercuriel) : dans l'intoxication par le plomb, il y a également du tremblement (tremblement saturnin) ; enfin on l'a noté chez les grands fumeurs et l'expérimentation démontre que les grenouilles intoxiquées avec la nicotine sont prises d'un violent tremblement.
§ 4. Troubles de la Coordination. Ataxies. — En traitant de la physiologie nous avons établi que les centres coordinateurs des mouvements ne sont pas situés dans la moelle, mais au-dessus de la moelle allongée, dans la protubérance les tubercules quadrijnmeaux et le cervelet. Aussi lorsque nous observons dans des maladies spinales un trouble de la coordination, la protubérance étant ellemême malade, ce n'est pas dans une lésion des parties centrales de la moelle qu'il faut rechercher la cause de ce phénomène, mais bien dans ce fait qu'il y a interruption ou trouble de l'action que les centres coordinateurs exercent sur les cellules nerveuses de la moelle.
L'action des centres coordinateurs dépend de leur communication avec la moelle : sont-ils séparés d'elle, il n'y a plus de coordination des mouvements: des groupes musculaires peuvent parfois entrer encore en action synergique par réflexe, mais il n'y a plus do mouvement coord()nn(: proi)rement dit. Si l'on voulait considérer comme coordonni's certains mouvements que l'ou observe sur les "rcnouilles dc'capitées, nous ferions remarquer d'abord que ces mouvements n'ont lieu que lorsque la décapitation a été pratiqu('e très haut dans la moelle allongée.
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et en second lieu qu'on n'a rien observé de semblable sur les animaux supérieurs ni sur l'homme. Chez ces derniers les mouvements réflexes n'ont jamais le caractère d'un mouvement entrepris dans un but déterminé : tout au plus voit-on une jambe se mouvoir tout entière, ce qui tient à ce que certains groupes musculaires synergiques sont innerves jiar le même nerf. Et si l'on voulait encore contester ce point, il nous suffirait pour notre démonstration de considérer comme mouvements coordonnés (le mot étant pris dans un sens étroit) la locomotion (marche et station) et la préhension avec les mains : chacun sait que ces actes ne peuvent pas être coordonnés par la moelle seule et que lorsque les muscles qui y contribuent sont séparés du centre coordinateur, les mouvements cessent d'être possibles. De l)lus il est des cas dans lesquels la coordination fait défaut sans qu'il existe de paralysie musculaire ou au moins de paralysie intense. L'impulsion de la volonté peut mettre en mouvement les muscles isolés, mais pour les faire servir à un but déterminé il faut l'intervention des centres coordinateurs. Il est remarquable d'un autre côté que ces centres sont incapables, à eux seuls, sans la coopération de l'impulsion volontaire venue des cellules cérébrales, de produire les actes complexes de la préhension, de la marche, et qu'ils ne peuvent donner naissance à aucun acte réflexe lorsqu'on les excite : quelques centres situés dans la moelle allongée font exception, règlent des mouvements involontaires et sont irritables par réflexe : ce sont les centres de la respiration, de la toux, de l'éternument, de la déglutition, etc.
1. Ataxie spinale du mouvement. — L'influence des centres coordinateurs sur la moelle peut être entravée ou abolie, d'abord par une lésion de ces centres eux-mêmes, c'est-à-dire par une aff"ection de la protubérance, du cervelet et peutêtre aussi des tubercules quadrijumeaux. En second lieu une altération de la moelle elle-même est capable de rompre les communications avec les centres coordinateurs. On ne saurait nier (et pourtant la chose est impossible à prouver) qu'une rupture de ce genre ne puisse avoir lieu sur les voies motrices, car elle produit un aff'aiblissement de la force motrice des muscles isolés, ce qui entrave les mouvements d'ensemble. Il est h remarquer toutefois, que certains sujets atteints de myélite, tout en développant encore une force musculaire consdiérable, ont une marche incertaine et se fatiguent vite, tandis que des individus faibles mais bien portants, ayant des muscles moitié moins forts, marchent incomparablement mieux.
Chose curieuse, c'est la lésion des parties postérieures de la moelle qui porte le plus grand préjudice à la coordination des mouvements locomoteurs et de préhension : comme le centre coordinateur de ces mouvements n'existe certainement pas dans la moelle, nous avons à rechercher la cause du mal dans une interruption de la communication entre ces centres et les cordons postérieurs. Nous étudierons, à propos des diff^érentes maladies, comment il se fait que ces cordons, auxquels la physiologie assigne des propriétés essentiellement sensitives et esthésodiques, jouent un rôle capital dans la coordination; qu'il soit établi seulement dès maintenant que la sensibilité est nécessaire pour la coordination et que son anéantissement amène des troubles importants dans cette dernière.
2. Ataxie des buveurs. — Les buveurs présentent quelquefois un trouble de la coordination assez semblable à la forme précédente. La marche a la même incertitude : elle est chancelante et titubante, les jambes sont projetées d'une façon insolite. La marche dans cette maladie chronique rappelle celle de l'ivresse aiguë. Cette ataxie est le plus souvent accompagnée d'hyperesthésie, sans autre trouble de la sensibilité. On ne sait pas si la cause en est une altération du cervelet ou de la moelle <'>.
(t) Ilillis Alcoholia T'c.rap'egia (Laacet, ISÎ^, vol. I, n lo.)
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3. Ata,rie des hystériques. — Cette forme se présente avec la même physionomie que les deux précédentes : l'ataxie est quelquefois tellement intense que les malades sont incapables de se tenir debout et de marcher, bien qu'au lit ils puissent très bien mouvoir leiu's uu'uibres. Cette maladie a quelques rapports avec les paralysies du sens musculaire que Landry a décrites chez les hystériques. Les symptômes, comme ceux de l'hystérie en général, se modifient sans mison apparente et ont une marche très capricieuse.
4. Ataxie consécutive à des maladies aiguës. — Eisenmann (') a pris pour des ataxies un grand nombre de paralysies incomplètes, notamment les paralysies diphthéritiques. Il semble avoir oublié que pour afdrmer un trouble de la coordination il ne suffit pas d'une apparente contradiction entre la conservation de la force musculaire et le trouble dans l'usage des membres. Les paralysies consécutives à la diphthérie ne sont pas habituellement des ataxies, mais après la diphthérie comme après d'autres maladies aiguës, il peut survenir des ataxies. Dans ces derniers temps on a décrit des ataxies consécutives à la variole (Westphal) et au typhus (Ebstein). Dans ces cas il survient une ataxie manifeste du mouvement, sans trouble de la sensibilité et avec un trouble de la parole, lequel est également de nature ataxique. Ces symptômes indiquent une lésion de la protubérance ou de la moelle allongée, et Ebstein a trouvé dans un cas une altération de cette dernière. On peut aussi ranger ici un fait que nous avons publié et dans lequel l'ataxie était la suite d'une blessure, consécutive par conséquent à un traumatisme, comme dans d'autres cas elle est consécutive à des maladies aiguës : (Virchow's Archiv.)
5. Les affections de la protubérance et du cervelet ne font pas partie essentielle de notre sujet : cependant leurs symptômes sont facilement confondus avec ceux des maladies spinales, et quelques mots sur ce point seront utiles. Dans les observations de maladies du cervelet, on ne trouve pas toujours signalés les troubles de la coordination motrice, et en effet des lésions très étendues du cervelet restent souvent à l'état presque latent et ne donnent naissance qu'à des symptômes insignifiants. D'autres fois le malade a une démarche incertaine, et de la tendance à tomber en arrière ou à marcher à reculons <^). Duchenne (^* a cherché à établir le diagnostic différentiel entre les ataxies de cause rachidienne et celles dues à une altération du cervelet. Les ataxies cérébelleuses se reconnaissent à une sorte de vertige et de lourdeur analogues à ceux de l'ivresse alcoolique, tandis que dans l'ataxie spinale il y a manque de coordination, mais absence de vertige. L'ivresse donne également lieu à de l'ataxie, mais dans la station debout l'ivrogne oscille d'un c)té à l'autre et d'avant en arrière, tandis que l'ataxique fait des mouve ments brusques ; en marchant, l'ivrogne décrit des zigzags, il ne peut pas avancer en ligne droite, il traine en quelque sorte ses pieds après lui ; le tabétique, malgré ses oscillations, va droit devant lui, ses oscillations sont celles d'un individu qui cherche à conserver son équilibre ; il craint de tomber, il a perdu la mesure de ses mouvements et il éloigne la jambe plus que ne le nécessite l'étendue du pas. L'ivrogne a toujours un sentiment de vertige, il suppose que tout tourne au-
(1) Eisenmann. Die Bewff/utigsataxle, Wien, 1803.
(2) Laborde, Tumeur kyHique volumineuse (Ia cervelet, comprimant une portion du bulbe rachidien et le nerf pneuiiio-ijastrique droit à son origine ; piraplègie incomplète el défaut de coordination des motivemenis am'ndntoires ; symptômes remarquables du côté des fondions respiratoires, etc. (Union médicale, lï-59, t. V, p. 356).
Hérard. Observation de kysle séreur, ayant détruit Ir presque totalité du lobe du cervelet ; défaut de coordinition de-i mouvements des membres, absente de paralysie de la motililé et de la sensibilité (Union médicale, ISC). t. VIII, p. 23:^. )
(3) Duohenne ^de Boulogne). Diagnostic différentiel entre les (tj'cclions du cervelet et Calaxie (Ga:;. 7«?id. de Méd. et de Uliirurgie, 1S()'«, ï<.' <'t 31).
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tour de lui : c'est ce vertig-e qui est la cause de l'incohérence de ses mouvements. Les aftections du cervelet produisent des effets analogues à ceux de l'alcoolisme aigu. Les ataxies consécutives à des maladies de la protubérance sont également intéressantes. Elles sont très manifestes et ont une grande analogie avec l'ataxie locomotrice progressive. La protubérance appartenant aux centres coordinateurs, il n'est pas étonnant de trouver l'ataxie parmi les symptômes des lésions protubérantielles, mais cette ataxie n'est nullement constante, et on ne sait pas encore exactement quels sont les points de la protubérance qui doivent être atteints pour qu'elle se manifeste. Comme les affections de la protubérance amènent des symptômes analogues à ceux de l'ataxie proprement dite, et qu'elles ne dépendent pas de troubles sensitifs, il est important de les étudier, d'autant qu'elles s'associent assez souvent à des maladies spinales. Des lésions très diverses de la protubérance, telles que foyers multiples de sclérose, abcès, tumeurs de toute nature, liémorrhagies, ramollissements, peuvent engendrer des symptômes d'ataxie : nous ne voulons pas insister plus longtemps sur ce point, mais nous citerons une observation qui nous semble particulièrement instructive. Elle a trait à une femme qui, à la suite d'un rétrécissement mitral, eut des symptômes d'embolie cérébrale et d'aphasie : son état s'était amélioré, lorsque deux ans après il survint une nouvelle attaque avec ataxie motrice bien nette, ce qui nous lit diagnostiquer des embolies dans la protubérance : l'autopsie et les recherches microscopiques nous donnèrent pleinement raison.
M"^^ G., 44 ans, entre pour la première fois à la clinique médicale de Kônigsberg' le 19 octobre 1869; ses parents ont toujours été bien portants; elle-même n'a pas été malade dans sa jeunesse ; il y a sept ans, à la suite d'un violent eftbrt, elle sentit comme des piqûres et des battements dans la ré.-;ion du cœur, et ces symptômes n'ont jamais disparu depuis. Quant à la cause de sa maladie actuelle, elle ne peut rien en dire, si ce n'est que depuis plusieurs semaines elle habite un logement humide. Hier au soir à neuf heures et demie elle a été brusquement et sans prodromes frappée d'apoplexie ; tout le côté droit est resté paralysé et la parole a été complètement perdue. Elle ne sait pas bien expliquer si la perte ds connaissance a été compléie ; toutefois elle ne se souvient que peu de ce qui s'est passé.
19 octobre. État actuel. — Femme assez faible, maigre. L'intelligence semble lucide autant qu'on peut le constater en l'a' sence de la parole. Aphasie presque complète, quelques sons peuvent seuls être émis; cependant li malade semble comprendre tout ce qu'on lui dit. La face est un peu tirée vers la droite. La langue se remue librement. Hémiitlégie droite très prononcée; le bras est complètement paralyse; la jambe droite se meut légèrement. La sensibilité est notablement diminuée dans tout 1^ cote droit. Au cœur on constate un rétrécissement de rorilice auriculaire gauclie avec une notable hypertrophie du ventricule droit.
Au bout de quelques semaines il y a une améliorât on si sensible que la m ilade quitte l'hôpital dès le 5 novembre. Elle pouvait se promener dans la salle sans aucune aide ; elle parvenait avec quelque difriculté, il est vrai, à mettre sa main sur sa tête, la sensibilité était redevenue normale. La parole était encore un peu difficile; elle était entrecoupée : il y avait souvent de petites pauses enti-e les mot?, mais il ne manquait plus de mots. État général bon.
Le 29 mars 1871, la malade est de nouveau reçue à la clinique. Elle présente l'état suivant : amaigrissement ; face pâle; les lèvres seules sont fortement colorées et cyanostes. 1 a niulade est couchée sur le dos, mais elle se couche à son gré tantôt d'un côté, tantôt de l'autre ; elle peut se retourner seule dans son lit. L'intelligence, conservée d'une façon générale, a cependant quelquj chose d'enfantin; les pleurs et le rire alternent sans raison. Pas de lievie. Au cœur on constate les mêmes lésions qu'antérieurement.
Léger strabisme divergent, surtoift loisque la malade regarde à droite. Pupilles également dilatées; pas de troubles de la vision. La partie gauche de la face se contracte un peu jilus ènergiqueinent que la droite. La commissure labiale gauche est un peu i)lus abaissée que la droite, il s'en écoule de la salive. La langue a tous ses mouvements: déglutition normale. Parole très altérée ; il n'y a jflus comme aiiciennement de l'ajjhasie, il ne manque pas de mots, les mots ne sont pas pris les uns pour les autres, mais la prononciation est confuse, il y a du bégayement, une articulation incomplète (anarthrie). Les mouvements des bras sont libres, ceux du bras broit un peu plus difficiles que ceux du gauche, mais ils ^ont très nettement ataxiques, vacillants et saccadés; la malade est incapable de manger ou de boire seule; une cuiller qu'elle essaye de portar à la louche n'y arrive jamais du premier coup : quand on
GÊNER.] TROUBLES DE LA COORDINATION
]"invite à saisir rapidement un objet, sa main passe à côté. Pas de douleurs dans les bras. Sensibilité normale.
Les mouvements des jambes sont libres, mais évidemment ataxiques, ils sont saccadés avec de fortes osf'illations. Il n'y a pas de différence de volume entre les deux membres abdominaux et leur force est assez grande. Malgré cela la uiilade ne peut ni se tenir debout ni marcher: quand on essaye de la faire marcher en la soutenant sous les deux bras, on voit la jambe se lever brusquement et rapidement, puis aussitôt frapj)er violemment le sol sans arriver à y prendre un point d'appui. Pas de douleurs ni de troubles de la sensibilité dans les jambes.
Nous ajoutons encore l'état au 19 avril.
Il y a un certain degré de démence; rires et larmes sans motif.
La bouche est encore un peu tirée vers la droite ; les mouvements des yeux sont libres. La langue est bien mobile, la déglutition se fait mieux ; la parole est plus compréhensible. La pression des deux mains est assez forte et sensiblement égale des deux côtes ; la résistance des bras aux mouvements qu'on leur imprime est assez grande et presque égale pour les deux membres : toutefois le droit est un peu plus foit. Les mouvements des deux bras sont ataxiques, surtout à gauche, de telle sorte qu'avec la main gauche la malade ne peut pas porter la nourriture dans sa bouche, qu'elle la verse, etc. Sensibilité normale. Les mouvements des jambes sont assez libres et vigoureux, la malade étant couchée ; l'ataxie motrice n'est pas, dans ces parties, aussi marquée qu'antérieurement et la patiente peut faire quelques pas lorsqu'on l'aide. Elle perd l'équilibre avec une extrême facilité, quand elle essaye de se tenir debout toute seule. Sensibili;é normale.
Le 20 avril il survient assez subitement une attaque avec perte de connaissance; la figure est très tirée vers le côté droit, et le côté gauche est fortement paralysé. Nous pouvons omettre la description plus détaillée des symplômes. La malade est couchée presque sans connaissance. Elle ne réagit presque pas quand on l'appelle ou quand on la secoue. Respiration stertoreuse, irréguliére, avec des pauses de presque une minute. Pouls 140 à 150 jusqu'au soir du 21. Quelques heures avant la mort la température éîait montée à 41", 6, pouls : 150.
L'autopsie faite par le professeur E. Neumann ne fait rien découvrir d'anormal dans la moelle. Les méninges cérébrales sont saines; b;s parois artérielles minces. Dans le tronc de l'artère sylvienne droite un peu avant l'endroit où elle se divise, il y a un caillot assez ferme, en partie décoloré. Dans la ])artie postérieure de la troisième circonvolution frontale gauche on constate un petit point coloré en jaune qui n'intéresse que la couche supeificielle et se perd peu à peu dans les parties voisines. Dans le milieu du corps strié gauche on voit un endroit jaunâtre ass'z p ol'ondement déprimé qui eoirespoiidà un rarnollissemendqui s'étend jusqu'à la surface de la 3" circonvolution frontale et jusqu'à l'insula de Reil. Le tissu ramolli est partout pigmenté en jaune et est comme membraneux à sa partie inférieure. La protubérance offre en général une consistance un peu diminuée; à la coupe on voit quelques parties un peu ramollies, mais sans changement de coloration. Ces points deviennent plus visibles et plus nettement limités par le durcissement dans l'acide chromique. Après durcissement on peut reconnaître trois très petils foyers de ramollissement dus à des embolies situées au milieu de la substance propre de la j)rotubérance et qui laissent intactes les fibres des pyramides. Au cœur, rétrécissement de l'orifice mitral.
La marche et la filiation des symptjjmes sont donc les suivants : rétrécissement de l'orifice mitral; en octobre 1SG9, embolie de l'artère sylvienne gauche; ramollissement du corps strié gauche et de l'insula de Keil avec aphasie; plus tard, en mars 1871, plusieurs petites embolies dans la protubérance, qui amènent l'ataxie motrice-; enfin une nouvelle embolie de l'artère sylvienne droite avec terminaison mortelle.
6. Chorée (danse de Saint-Guy). — On ne peut pas rapporter à une lésion anatomique déterminée ce trouble bien connu de la coordination. Beaucoup supposent que la cause en est une affection de la moelle épinière. Mais on peut objecter ce que nous avons déjà dit. que les affections de la moelle n'engendrent pas par ellesmêmes des troubles dans la coordination. Récemment, plusieurs auteurs (Arndt, L. Meyer, etc.) ont pensé qu'il s'agissait plutôt d'une lésion de l'encéphale : c'est la concomitance si fréquente de troubles intellectuels et de maladies mentales avec la chorée qui fait pencher vers cette dernière opinion. Si l'on ne veut pas admettre une aff'ection générale de tout le système nerveux, il est certainement vraisemblable de considérer les centres coordinateurs comme le siège de la maladie, et nous comprendrons ainsi comment le cerveau est si facilement malade dans la chorée. Nous ne pouvons donc pas envisager la chorée comme une maladie de la moelle et nous n'en parlerons pas sous ce titre, quoique les nouvelles recherches de Legros et Onimus tendent à la rapporter de rechef à une lésion matérielle de cet
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organe ('>. Ces auteurs ont étudié les mouvements choréiformes de trois chiens qui étaient choréiques à un haut degré : chez tous les trois, les membres antérieurs étaient atteints, mais plus fortement d'un côté; un ou plusieurs muscles étaient spécialement atfectés; les observateurs ont fait usage do la méthode graphique.
Délerminatioii du siège anatoniique de la choyée, d'après Legros et Onînius. — Il ne peut être question de fixer le siège de la choréedans les muscles ou les nerfs périphériques, car la section des nerfs fait disparaître les mouvements choréiques : la moelle seule est en jeu et on peut préciser quelles parties cle cet organe sont intéressées. Plusieurs expérimentateurs ont annoncé la persistance des mouvements rhythmiques après la section transversale de la moelle : Chauveau Tayant pratiquée entre Tatlas et l'occipital chez un chien atteint de chorée, cet animal, bien qu'il fût privé de mouvements volontaires, présentait encore les mêmes secousses choréiques violentes cju'avant l'opération. Carville et P. Bert ont publié des observations analogues, et la marche ultérieure des phénomènes confl:me ces faits : les chiens vivent de deux à trois jours; immédiatement après l'opération, les mouvements choréiques sont jilus lents; dans un cas ils ont cessé complètement pour reparaître spontanément après quatre à cinq minutes et ils ont duré tant cjue l'animal n'a pas été trop affaibli, (^uand on arrête la resp'ration,la chorée disparaît, les mouvements sont moins forts et moins nombreux, ils cessent au bout de une à deux minutes, mais reparaissent progressivement à mesure qu'on insuf.]e de l'air.
La chorée n'est donc pas sous l'influence directe du cerveau; cependant elle peut sans aucun doute è\vî engendrée par des maladies cérébrales (hémorrhagie, ramollissement). On peut aussi constater expérimentalement l'influence du cerveau sur la chorée : les sensations voluptueuses et la crainte peuvent amener momentanément quelques secousses ; les mouvements s'arrêtent dans le sommeil, mais ils cessent tout aussi bien sous l'influence des anesthésiques dont l'action porte spécialement sur les cellules sensitives de la moelle, ce qui fait déjà supposer que les cellules sensitives ou les nerfs qui en émergent sont le siège de la maladie. Sur deux chiens on dénude la moelle dans une étendue de 0'",20 : il suffit d'efHeurer légèrement avec un scalpel la surface des cordons postérieurs pour déterminer une véritable explosion de mouvements choréiques ; lorsque la mo-^lle se refroidit par son contact avec l'air, toutes les manifestations choréiques sont entièrement abolies; on les fait réapparaître en réchauffant la moelle à l'aide d'épongés imbibées d'eau chaude. La section des racines postérieures n'amoindrit en rien les mouvements; l'ablation d'une partie des cordons postérieurs et des cornes postérieures les diminue ; l'ablation complète de ces parties les fait disparaître. D'après ces expériences, Legros etOnimus concluent que le siège de la chorée est siluê dans les cellules des cornes posté' rieur es ou dans les fibres qui relient ces cellules aux cellules onotrices.
Le courant induit produisait une contraction tétanique des muscles ; le courant constant appliqué à 11 périphérie et dirigé dans un sens ou dans un autre, diminuait la fréquence et l'intensité des mouvemenls; appliqué sur la moelle il les augmentait. Les recherches uécroscopiques ne montrèrent rien d'anormal.
II. - ANALYSE DE:S DIVERS SYMPTOMES
§ 5. Symptômes dépend iiit de l'appareil moteur. — En face d'un malade, il faut avant tout bien établir la forme et l'étendue de la paralysie, ce qui est généralement facile, grâce à l'existence des lésions fonctionnelles. Cependant, ce que nous avons dit de l'ataxie prouve qu'un examen superficiel n'est pas toujours suffisant : la cause des perturbations fonctionnelles des muscles peut être située tout autre part que dans les appareils moteurs, et de plus ces perturbations ne sont ellesmêmes pas toujours très- évidentes. Qui dit paralysie motrice dit diminution de la force musculaire ; il faut donc savoir faire :
a) \j' essai de la force musculaire. — Lorsqu'il y a paralysie complète d'un membre ou de groupes musculaires isolés d'un membre, une fois qu'on a constaté l'impossibilité absolue du mouvement volontaire, toute autre recherche est superliue et il n'y a aucun intérêt clinique à mesurer la force des mouvements réflexes, admettant qu'il en existe. Mais lorsque la paralysie n'est pas complète, nous devons chercher à en déterminer le degré. En général, il sufflt d'indiquer à peu près l'étendue encore possible des mouvements qui persistent et de dire, par
(i) Legros et Onimus. Quelques recherche.i sur les mnu\'e'>n''iil-'i choré l formcf. du nhie,'., (Journal ','s\^.i}aloinir,(le Charles Robin, 1879, p. ^^(Vr''l!^).
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exemple : mouvement faible des orteils, difiiculté ou impossibilité de soulever la cuisse. Quand on note la résistance que les muscles atteints opposent à un obstacle, on obtient déjà une notion plus exacte; on emploie ce mode de mensuration lorsque l'observateur indique l'effort qu'on est obligé de faire })our amener ^a^'ant' bras ou la jambe du malade de la flexion à l'extension. En multipliant un peu ces investigations, en comparant entre eux les deux membres, ou bien les membres sains avec les membres malades, nous pouvons apprécier assez exactement le degré de la paralysie. Mais dans quelques cas où l'emploi de ces moyens n'amène pas de résultats ou bien dans lesquels une mesure plus précise est nécessaire, on peut faire visage du dynamomètre, comme le conseille Duclienne. On mesure avec cet instrument la force avec laquelle chaque muscle se contracte : moins le mouvement est compliqué, plus la mensuration est juste. Nous pouvons juger d'une manière approximative la force normale des muscles malades en faisant la contreépreuve sur les muscles sains homologues. JN 'oublions pas que la paralysie indique une diminution de la force de contractilité du muscle, c'est-à dire une diminution du poids que la section transversale du muscle peut supporter : c'est sur ce principe qu'est basée la méthode dynamométrique. Quand nous sommes appelés à faire un diagnostic différentiel, nous devons employer le dynamomètre : c'est grâce à lui que Duchenne a démontré que dans l'ataxie locomotrice proprement dite la force musculaire reste intacte ; dans la pratique ordinaire cet instrument est rarement employé.
Nous appelons donc xiaralysie, faiblesse paralytique, employant les mots dans leur sens strict, cet état des muscles volontaires dans lequel la force contractile volontaire est diminuée. L'atrophie musculaire progressive ne rentre pas dans cette définition, bien que le résultat fonctionnel produit par l'atrophie soit identique à celui qu'amène la paralysie; dans cette maladie, la force musculaire est sensiblement diminuée, mais en même temps la substance musculaire ellemême a disparu et la force de contraction peut être à peu près normale proportionnellement au volume du muscle.
Il faut distinguer la force de contraction et la longueur du travail qu'un muscle peut fournir ; et à ce point de vue on envisage moins un muscle isolément qu'un groupe de muscles destinés à agir énergiquement.
En pratique, l'examen de cette dernière propriété est plus important que celui de la force contractile, car la diminution de la force de contraction serait peu gênante pour les malades si, en général, la longueur du travail que les muscles sont capables de fournir n'était pas diminuée. Il est, du reste, très difficile de mesurer exactement cette dernière diminution Quand il s'agit de différences considérables, lorsque la marche et la station ou bien la préhension sont impossibles ou fortement entravées, le jugement peut se formuler sans peine; mais la chose demande plus d'attention quand les troubles fonctionnels n'apparaissent qu'après un travail prolongé des muscles, à la suite d'une fatigue inusitée ou lorsque la marche, le saut, un travail manuel délicat, sont seuls gênés. Les troubles plus légers se dévoilent par une fatigue extrêmement rapide des nmscles dans la marche, dans le travail, par une certaine raideur et une certaine incertitude dans les mouvements, par un tremblement qui apparaît rapidement, surtout après certains actes fatigants, tels que l'ascension d'un escalier, la danse, etc., ou bien enfin, lorsqu'il s'agit des bras et des mains, par une modification dans l'écriture, de la maladresse dans les travaux manuels, etc.
(rénéralement la force de contraction et la durée du travail musculaire ne soiit pas proportionnelles l'iuie à l'autre. Très souvent, et pour des causes diverses, la seconde propriété est plus en souflrance que ne sem])le l'indiquer l'état de la première, Aussi est il probable qu'il peut exister alors des tr(iul)h's dan^ la symu-gie
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musculaire ou dans l'incitation volontaire, ou encore un désordre quelconque dans la contraction elle-même, mais cette étude est encore peu avancée aujourd'hui.
A cette question de la longueur du travail musculaire se rattache l'examen de la station et de la marche qui, dans les maladies de la moelle, présentent souvent des particularités dignes d'intérêt. Pour ce qui est de la station, la faiblesse des membres inférieurs peut se reconnaître d'abord à ce que les malades désirent ne pas rester debout longtemps ou qu'ils sont forcés de s'appujer alors qu'ils sont debout : la durée de la station debout est alors en somme diminuée. Plus tard, lorsque le malade est debout, son équilibre est instable, il oscille d'un côté à l'autre comme l'ivrogne : c'est particulièrement ce qu'on voit chez l'ataxique. Quand la faiblesse augmente, la station est peu solide, le sujet écarte ses jambes, il se plie légèrement en avant ou s'appuie sur un bâton. On sait que l'ataxique ne peut pas marcher dans l'obscurité ou les yeux fermés (Romberg). Les malades atteints de pseudo-hypertrophie musculaire (lipomatose) ont une attitude particulière : pour se tenir debout ils rejettent fortement les épaules en arrière et avancent l'abdomen. Dans l'atrophie musculaire, où le siège des lésions est le même, la station offre le même caractère.
Quant à la marche, c'est certainement chez les ataxiques qu'on observe les modifications les plus manifestes: ils lèvent leurs jambes à une hauteur insolite, ils jettent leurs membres de côté et frappent le sol avec la plante du pied ou avec le talon. D'autres ataxiques ont une marche plus ou moins semblable sans qu'elle soit cependant aussi nettement caractéristique. Le mouvement comme par projection du choréique est plutôt une contraction saccadée qui peut amener la chute du malade, qu'un mouvement toujours égala lui-même et trop ample comme chez l'ataxique. — La marche, dans beaucoup déformes de myélites chroniques, est tout à fait différente : elle est raide, pesante et manifestement pénible ; cela tient à des contractures de quelques muscles, par exemple des adducteurs qui ne sont plus que difficilement mis en mouvement et ne permettent plus d'élever facilement la jambe, ni de marcher librement. En prolongeant la marche, on augmente les contractures, de telle façon que la raideur et la lenteur de la progression vont toujours grandissant. Dans les cas de myélite chronique avec faiblesse sans contractures, la marche est pesante, les jambes traînent à terre, les articulations des hanches et des genoux ne se fléchissent pas convenablement, le malade marche péniblement comme s'il piétinait dans une épaisse couche de sable ou d'argile; ses pas sont petits et lents. Enfin dans l'atrophie musculaire, lorsqu'elle atteint les jambes, ou bien la marche devient vacillante comme dans 1 1 i)aralysie pseudo-hyjiertrophique, ou bien les membres sont lancés avec force : ceci a lieu particulièrement lorsque les extenseurs du pied, surtout les muscles péroniers, sont paralysés et que lepiedqui a été élevé retombe par son propre poids ; le malade est obligé alors, pour marcher, d'élever fortement la jambe afin d'empêcher les orteils de heurter le sol ce qu'il fait en soulevant la hanche et projetant le membre comme dans l'hémiplégie ; puis, pour arriver à poser le pied, il le lance avec force en avant et l'appuie soit sur la plante, soit sur le talon : il se fait ainsi une marche à caractère titubant et à mouvements lancés; lorsque les deux membres sont alors intéressés, il y a une grande ressemblance avecla marche de l'ataxique, bien qu'un examen approfondi permette de distinguer facilement les deux maladies.
b). A l'essai de la force des muscles se rattache la recherche de l'état de leur nutrition.
y.. Atrophie musculaire. — L'atrophie est loin d'être toujours en rapport avec l'intensité et la durée de la paralysie, mais elle varie avec l'espèce et le siège de la lésion auatomique. Dans la plupart des maladies qui affectent les éléments moteurs de la moelle, il survient un amaigrissement des muscles paralysés ou affaiblis,
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mais l'époque à laquelle apparaît cet amaigrissement ainsi que le degré qu'il atteint sont variables. — Dans les maladies spinales circonscrites la nutrition des muscles se fait généralement ]jien pendant longtemps, absolument comme dans les maladies cérébrales. Aussi longtemps que les muscles paralysés, c'est-à-dire les muscles séparés de leurs centres de volition, restent en rapport avec leurs centres trophiques médullaires, ils ne subissent qu'un amaigrissement très lent qu'on a l'habitude de rapporter à l'inaction. L'amaigrissement des muscles paralysés porte surtout sur les extrémités des membres, sur les muscles des pieds et des mains, sur les péroniers ; ces muscles peuvent s'atrophier au point de disparaître complètement. Cette atrophie causée par l'inaction se voit dans presque toutes les paralysies de cause spinale, mais n'atteint pas en général un degré très élevé. Elle se manifeste avec d'autant plus de rapidité et d'intensité, que l'action musculaire est [ilus compromise et que le pouvoir réflexe est plus diminué. Dans les paralysies par compression avec réflexes intenses, l'atrophie arrive lentement ; mais là aussi, après un certain temps, elle ne fait pas défaut. La conservation du volume normal des muscles dans la dégénération grise des cordons postérieurs est remarquable: l'excitabilité des parties motrices est généralement très grande dans cette maladie; l'appareil moteur ne souftre pas lorsqu'il n'y a pas de complication et les muscles conservent longtemps une constitution normale ; mais lorsque les troubles fonctionnels sont tels que le malade ne peut plus quitter le lit (dans ce que nous avons appelé le stade paraplégique), on voit ai)paraltre un amaigrissement et une dégénérescence graisseuse tels qu'on n'en observe pas de plus intenses sur les membres inférieurs dans aucune autre maladie spinale. Le malade oftre alors le tableau suivant : Impossibilité de la marche et de la station debout, amaigrissement extrême des jambes, déviation des orteils (troubles de sensibilité) ; en même temps le patient peut encore mouvoir ses jambes volontairement dans le lit et ordinairement même les lever; les mouvements sont incertains, faibles, ataxiques au plus haut point. La contractilité électrique est presque toujours à peu près normale.
Les atrophies musculaires proprement dites sont absolument différentes de ces atrophies par inaction : il y a alors séparation des parties motrices périphériques d'avec leurs centres trophiques spinaux (paralysies périphériques, névrites ou pai'alysies par lésion des racines nerveuses), ou bien ce sont les centres trophiques eux-mêmes qui stnt malades : (atrophie musculaire progressive, etc.). Dans ces cas, atrophie et paralysie marchent parallèlement, l'amaigrissement progresse vite et atteint en peu de temps un degré tel qu'on ne peut plus le considérer comme une simple conséquence de l'inaction musculaire.
fi. Hypertrophie musculaire. — La lipomatose des muscles est une fausse hypertrophie; d'après W. Millier, elle doit être distinguée de l'atrophie musculaire progressive dont on la sépare avec une certaine hésitation, car il n'est pas sûr qu'elle ne soit passons la dépendance de la moelle épinière. L'apparition d'une véritable hypertrophie des muscles à la suite de maladies des nerfs est fort intéressante : on no la connaît que depuis ces derniers temps et on en possède quelques exemples seulement. L. Aiierbach a décrit un cas où un bras était hypertrophié, Berger, trois cas dans lesquels c'était une jambe, et enfin on doit à Hitzig deux autres cas('>. Aiierbach et Berger ont constaté sur des fragments excisé.s des muscles malades qu'il s'agissait d'une hypertrophie portant sur la flbre musculaire elle-même sans augmentation du tissu conjonctif interstitiel ou graisseux. Ils considèrent cet état comme la première période de la lipomatose musculaire.
Cette manière de voir est en contradiction avec celle de Charcot, qui, dans un
(n Derlinn- klin. Wo'h-niUiyifl, 1672, V..
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cas de pseudo hypertrophie, a vu des fibres musculaires à tous les degrés de dégénérescence ; mais toutes, même les moins avancées, offraient déjà une atrophie manifeste. Hitzig voudrait considérer l'hypertrophie musculaire vraie comme un processus morbide spécial.
c). Action de Vèlectricitè. —Marshall Hall, le premier, éveilla l'altention des médecins sur l'importance diagnostique et [)ronostique des recherches électriques dans les paralysies O. Il s'occujja surtout du diagnostic et énonça la loi suivante: Dans les paralysies spinales la contractilité électrique des muscles est amoindrie ; les contractions produites par le courant sont aflaiblies ou nulles; dans les paralysies cérébrales, au contraire, la contractilité électrique est augmentée parce que l'influence enrayante du cerveau est devenue nulle. Duchenne (de Boulogne) s'éleva contre ces assertions et il s'établit une vive discussion entre ces deux auteurs. Aujourd'hui on sait, à ne plus en douter, que la loi de Marshall Hall est fausse et il faut se reporter aux explications d'Althaus pour comprendre comment il a pu être amené à la formuler. Althaus pense que Marshall Hall a confondu sous le nom de paralysies cérébrales toutes les paralysies dans lesquelles les muscles sont soustraits à l'influence du cerveau, ce qui peut avoir lieu non-seulenient dans les maladies encéphaliques, mais encore dans les maladies de la moelle, et que (\îin^ \e& paralysies spinales 'û a rangé, non pas les paralysies causées par une maladie de la moelle, mais celles dans lesquelles les nerfs sont soustraits à Fin fluence de la moelle. Même comprise ainsi, la loi de Marshall Hall sur l'irritabilité électrique des muscles n'a qu'une valeur très relative, car la contractilité électrique est loin d'être toujours la même dans les différentes maladies spinales. Todd a démontré déjà par ses recherches que la loi de Marshall Hall n'est pas apijlicable à tous les cas; il a trouvé la contractilité électrique des muscles paralysés généralement augmentée dans les maladies cérébrales lorsque ces mêmes muscles étaient le siège de contractures; au contraire, la contractilité électrique était fortement diminuée alors que les muscles étaient relâchés et atrophiés. Les nombreuses recherches de Duchenne (de Boulogne), faites avec tant de soins, nous ont fait connaître cette question d'une façon complète <2).
Des observations plus récentes, notamment celles faites avec le courant continu, ont ajouté quelques faits nouveaux aux travaux de Duchenne ; entre autres nous citerons la connaissance des contractions diplégiques de Remak et celle de l'augmentation de contractilité électrique dans les muscles paralysés.
La réaction des muscles paralysés sous l'influence de l'électricité est très variable. L'opinion émise par Marshall Hall que dans la recherche de cette réaction se trouvait une méthode de diagnostic ne s'est réalisée qu'en partie ; en l'admettant on a même été conduit à des erreurs. En regardant comme caractéristique l'état de la contractilité électrique dans les paralysies périphériques, on arrive à considérer comme des maladies périphériques l'atrophie musculaire et bien d'autres aftections encore qui avaient été rangées parmi les maladies de la moelle : des recherches plus récentes sont venues démontrer en effet la nature spinale du plus grand nombre d'entre elles.
La façon dont les muscles paralysés se comportent vis-à-vis de l'électricité marche de pair avec leur nutrition. H y a cependant quelques exceptions à cette règle. Quelquefois des muscles malades ont évidemment perdu en partie leur contractilité électrique, tandis qu'ils se contractent sous l'influence de la volonté et sont d'un volume normal ; d'autres fois des muscles très atrophiés réagissent encore très bien sous l'influence du courant électrique. Cependant on peut dire en tlu'se
»■ (1) Marshall Hall. On the foddltion of the muscular irritahility in Ihe paralyUc Mus -les fMedicQ. chirurg. T ransact lo >i:i, aèrieW, vol. IV). (8) Duchenne (de Boulogne). De rÉ/i'Hrisatian localisée, 3' ée^ition. Paris, i872.
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générale que le tissu musculaire sain se conti^acte sous l'influence de l'électricité et que cette propriété diminue à mesure que les fibres musculaires s'atrophient et dégénèrent. Les recherches souvent reprises depuis Waller sur la dégénération descendante des fibres nerveuses motrices ont démontré combien est intime cette relation entre l'état trophique d'un muscle et son état de coniractilité électri que dans les paralysies périphériques, aussi bien que dans les spinales et les cérébrales.On peut rencontrer des cas faisant exception. Nous rappelions tout à l'heure la remarque facile à constater qu'a faite Todd, que les muscles atrophiés de membres frap})és d'hémiplégie peuvent présenter une diminution de leur contractilité électrique.
La paralysie par le curare et par des poisons analogues fait exception en ce que ces agents toxiques portent leur action sur le muscle et abolissent par là sa contractilité électrique. Existe t-il d'autres maladies analogues des muscles? On l'a admis, et Friedberg, dans l'étude qu'il a faite des myopathies, cherche à le démontrer; la chose néanmoins reste fort douteuse. Nous savons, il est vrai, que quelquefois dans l'atrophie musculaire progressive la coniractilité électrique disparait de très bonne heure; mais le point de départ, même dans ces cas, semble néanmoins résider dans une lésion spinale. On peut en dire autant de la paralysie spinale aiguë deDuchenne.
Généralement, dans les maladies de la moelle (abstraction faite des paralysies atrophiques), il n'y a pas une perte considérable de la coniractilité électro-musculaire, pas plus qu'il n'y a amaigrissement très notable, (le n'est que lorsque les nerfs des parties paralysées sont séparés de leurs centres trojjhiques, que cette contractilitc' périclite en m^me temps que la nutrition et, sauf dans quelques cas exceptionnels, parallèlement à la nutrition. Ainsi on ne peut pas toujours conclure d'une amyotrophie spinale aune lésion des cornes antérieures, car il est bien évident que si les racines qui partent de ces cornes sont intéressées, l'eff'et produit sur les muscles sera identique. De même des névrites, en se propageant jusqu'à la moelle, amènent fréquemment des atrophies bien évidentes ; il en est également ainsi des maladies des vertèbres, des myélites, des tumeurs, lorsqu'elles intéressent les racines nerveuses.
Ici se place une importante remarque de Duchenne qui dit que, dans les maladies de la partie inférieure de la moelle lombaire, il y a d'ordinaire diminution rapide de la nutrition des muscles et de leur coniractilité électrique : il est de fait que dans ces cas les cellules nerveuses du renflement lombaire sont souvent atteintes d'où résulte une dégénération qui se continue le long des nerfs de la queue de cheval; lorsque la lésion siège plus haut et que la partie inférieure de la moelle reste intacte, la nutrition, la ontractilité électro-musculaire et généralement même le pouvoir réflexe, sont conservés et l'atrophie ne se produit que lentement, par le fait de l'inaction des muscles.
Une découverte allemande qui a une grande portée dans les applications de l'électricité à la médecine est celle qu'a faite d'abord Baierlacher sur le facial, et que E. Neumann a reprise et étudiée avec plus de soin. Ces observateurs ont établi que, à un certain degré de la paralysie, le courant induit est sans effet, tandis que le courant galvanique non-seulement amène une réaction, mais nu^me une contraction plus énergique que du côté sain. Depuis, la vérité de ce fait a été établie bien souvent et démontrée expérimentalement par Erb; on l'a constatée également dans les processus atrophiques dépendant de la moelle, particulièrement dans l'atrophie musculaire progressive et dans la paralysie saturnine.
(i) Friedhcrg, Pulhoîogie uiid Thryoïtic drr Mushellitlimungpii. \V'-imnr, 18G2,
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Disons encore quelques mots au sujet des contractions diplégirjues de Remak (0 sur lesquelles Fieber a fiit une série d'observations et de recherches. Quand on applique le pôle positif (cuivre) d'une ])allerie galvanique dans la fosse auriculo-temporale (au voisinage du ganglion cervical supérieur), et le pùle négatif (zinc) sur le coté de la colonne vertébrale (au-dessus de l'apophyse épineuse delà 5' cervicale d'après Remak, au-dessous d'après Fieber). on provoque au moment de l'ouverture ou du renversement du courant, de fortes secousses musculaires dans les deux membres supérieurs, mais plus intenses du côté du pôle négatif. Remak et Fieber pensent que la direction clu courant telle que nous l'avons indiquée, est importante pour la production du phénomène, tandis qu'aux yeux de Bénédikt elle est indifférente. Remak a observé ces phénomènes dans le stade de début de l'atrophie musculaire progressive, et dans le rhumatisme noueux et il les attribue à mie irritation du sympathique; Bénédikt, au contraire, les considère comme des manifestations réflexes et les a rencontrés jjarticulièrement dans les cas ou le pouvoir réflexe était augmenté et où le sympathique était très sensible à la pression. Fieber est parvenu à produire ces mêmes phénomènes avec le courant faradique, ce qui avait été contesté par Remak. D'après Fieber, il survient dans ce cas une simple sensation de tiraillement ou des contractions flbrillaires, ou bien de véritables coniractions qui, par la continualion de l'irritation, deviennent des convulsions plus ou moins fortes et peuvent offrir Timage d'une chorée partielle. A Eulenburg a trouvé aussi que (2) la disposition du courant telle qu'elle avait été indiquée par Remak n'était pas nécessaire pour produire la contraction diplégique; on peut la provoquer sur presque toute la surface du corps, aussi bien en croisant le courant qu'en le laissant d'un seul côté, ou qu'en appliquant les deux pôles à la partie cervicale ou à la ijartie dorsale. 11 considère ces coniractions comme de nature absolument réflexe et il dit que les £canïlions du sympathique n'y sont pour rien. Elles peuvent naître lorsque la volonté est abolie ou qu'il existe une irritabilité exagérée des centres réflexes et des muscles eux-mêmes. Elles ne jouent pas un rôle thérapeuticpe plus utile que celles produites par les courants galvaniques ou faradiques en général.
Il nous reste encore à parler de quelques s^anptômes dépendant des appareils moteurs et qui peuvent se montrer dans plusieurs maladies de la moelle sans constituer des types morbides proprements dits.
d) V augmentation de V irritahilitè mécanique a la même signiiication que l'augmentation de la contraetilité sous Tinfluence du courant gah'anique; elle a été constatée par Hitzig et Erb dans les paralysies périphériques, et on l'observe assez souvent dans les maladies de la moelle. Quand on presse ou quand on pince les muscles paralysés, ces derniers se contractent : c'est sur les adducteurs de la cuisse et les flécUissures de la jambe que le phénomène se produit le plus facilement. Quand il existe, il y a toujours en même temps une exagération de l'excitabilité électrique et le plus souvent aussi une exaltation du pouvoir réflexe. Nous no croyons pas néanmoins qu'il faille considérer ces contractions comme dénature réflexe, car on ne les a pas observées dans des cas où le pouvoir réflexe était manifestement augmenté : dans ces cas le pincement de la peau ne les provoquait pas, lui qui est la source la plus féconde des réflexes. Nous avons, quant à nous, vu ces phénomènes dans des lésions circonscrites de la partie supérieure du renflement lombaire. Nous devons aussi mentionner ici la facilité extrême avec laquelle l'excitation mécanique amendes contractions propres des muscles. On sait qu'en frapi)ant un muscle on produit facilement un petit gonflement circonscrit qui disparait ra})idement : chez un malade atteint d'aff'ection spinale avec atrophie moyenne, nous pouvions en les frappant légèrement avec la paume de la main, amener sur presque tous les muscles du corps une légère saillie qui disparaissait lentement ; de même en recherchant l'état de la sensibilité, nous produisions sous la pointe de l'aiguille de nombreuses petites élévations papillaires (chair de poule).
e) Essai de la contractilifê réflexe. — L'examon de la contractilité réflexe se fait, comme on sait, par l'irritation périphérique à l'aide d'agents mécaniques
ou^selouBéni'dikt, d'une la(;on très commode à l'aide de l'élcciricité. Onobtientle
(M Remak. App'ic. du cour^int constant, elc. Paris, 1SÔ5. (2) .V. Eulenburg. Cenlralbl. f. med. M'issensch., 1863, u° 3.
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plus facilement des contractions réflexes en irritant la plante des pieds ou la peau de la jambe, ou bien encore la face interne de la cuisse. Dans les cas tvpes l'eflet produit est une forte contraction musculaire qui élève toute la Jambe, ou bien ce sont des convulsions cloniques dans des muscles du membre. Des réflexes moins intenses se manifestent par des contractions musculaires trop faibles pour produire un mouvement appréciable ou simplement par un mouvement des orteils. L'exaltation de la contractilité réflexe est toujours un symptôme important : elle tient tantôt à une byperesthésie, tantôt à une excitabilité excessive de la substance grise, comme dans le tétanos. Quand il y a paralysie, l'exaltation de la contractilité réflexe prouve qu'au- dessous de la partie de la moelle malade il subsiste de la substance médullaire intacte ou presque intacte, grâce à laquelle la transmission de l'irritation centripète se communique plus facilement aux fibres motrices qu'au cerveau. D'après cela il s'agit presque toujours dans ces paralysies de lésions circonscrites, qu'elles siègent dans la moelle ou qu'elles soient le fait d'une compression. La conservation de la contractilité réflexe permet aussi, comme l'a montré Duchenne, de conclure à la conservation de la contractilité électro- musculaire. Mais on ne peut pas admettre inversement que lorsque la contractilité réflexe est abolie, la substance médullaire soit malade jusqu'à son extrémité inférieure.
fj. Symptômes spasmodiques. — Il n'est pas rare de voir des contractions tétaniformes lorsque les racines motrices sont irritées. Les plus connues sont celles delà nuque dans la méningite spinale : elles produisent ce symptôme im2)ortant de la maladie, la raideur : les mouvements de flexion et d'extension sont gênés ou abolis, ceux de rotation restant libres. Dans d'autres aflections encore on observe la raideur de la nuque, particulièrement dans les maladies des fosses occipitales inférieures qui compriment la moelle allongée, telles que les tumeurs ou les abcès du cervelet: dans ce cas, en même temps que la rigidité, il y a souvent rotation de la tête vers un côté. Dans les maladies des veitèbres cervicales supérieures, il apparaît de temps en temps, lorsque le malade cherche à faire des mouvements, des contractions analogues de nature réflexe ; le même phénomène peut se produire, ainsi que nous l'avons observé récemment, par le fait du développement d'une tumeur de l'arachnoïde au niveau des vertèbres cervicales inférieures.
Dans la méningite cérébro-spinale, ce ne sont pas seulement les muscles de la nuque qui SDiit le siège de ces contractures, mais on constate aussi une raideur bien nette des membres causée par l'irritation inflanjmatoire des racines motrices.
La rigidité des muscles^ la raideur musculaire, est un symptôme analogue souvent observé, mais peu étudié. 11 consiste dans la difficulté qu'éprouve le muscle à passer d'un état à un autre, aussi bien lors des contractions volontaires que des involontaires; le muscle contracté ne revient que lentement à son volume primitif. Cette raideur met obstacle aux mouvements communiqués : les lîiouvements volontaires des muscles ainsi raidis sont lents, lourds, maladroits, et il n'est pas difficile de voir que le malade a besoin d'un grand eflbrt pour produire la contraction; une fois contractés, les muscles restent dans cet état, et, pour les ramener au repos, il faut do nouveau un pénible eflbrt de la part des antagonistes. Quand on se fait serrer la main par un malade de ce genre, la pression (;st ordinairement assez forte, mais on sent bien qu'elle persiste malgré l'ordre de la volonté, et on est obligé de retirer sa main comme d'un étau. Nous avons eu occasion d'observer une fois ces phénomènes remarquables chez un jeune homme très bien portant d'ailleurs, et extraordinairemcnt bien musclé dont nous résumons ici l'observation.
D. 28 ans, marchand, a des parents, des frères et des sœurs bien portants, à l'oxcepliim d'un f;ere atteint d'une maladie musculaire semblable à la sienne. Lui-même, à part les maladies habituelles à l'enlance et nue fièvre intermittente survenue en i^'A, a toujours été bicji jioi-
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tant. La maladie dont il se plaint consiste en une certaine raideur dans tous les mouvements ; il en a toujours souffert, au moins depuis le lemps auquel sa mémoire peut le reporter, sans qu'il soit survenu aucune modilication appréciable dans son mal.
ly avril 183(3. État actuel. — Le milade est trapu, lari^e des épaules, très gras. La musculature surtout celle des membres, est celle d'un athlète; les mollets au repos ont 0'°,4T de cir • férence* les muscles n'offrent rien d'anormal à l'extérieur. Le malade a un aspect fiorissant; tous ses organes ont, comme ses musc'.es, l'apparence d'une sinté parfaite. Il se plaint seulement d'une raideur inusitée, caractérisée parce lait que les muscles volontaires n'obéissent pas promptement à la volonté et que les mouvements intentionnels s'arrêtent à moitié cliemin, les muscles restant dans un état de rigidité tétanique.
La parole est un peu lente et embarrassée, sans qu'il y ait cependant du bégayement. Quand le malade tire la langue et veut la porler un peu rapidement d'un côté à un autre, elle demeure un certain temps immobile au milieu de la bouche avant qu'il puisse la mouvoir. Il a remarqué en lisant qu'il ne peut pas toujours diriger immédiatement sa vue là où il le désirerait. Le globe de l'œil suit assez bien le doigt, cependant par en haut les mouvements ne sont pas continus, mais intermittents.
Les contractions volontaires de la face off'/ent une grande lenteur, et une raideur semblable se manifeste surtout dans l'extension des mains et des doigts. Quand le malade ne fléchit les doigts qu'à demi, il peut les redresser complètement et rapidement; si au contraire, il ferme fortement le poing, il lui est impossible d'étendre au.?si:otles doigts: il redresse alors lentement et péniblement un doigt après l'autre: on dirait qu'il a à vaincre une grande résistance. Mais lorsqu'il a fait cette manœuvre plusieurs fois d^" suite, l'extension devient facile et les muscles sont plus souples. Du reste, la force des muscles est considérable, en rapjiort avec leur volume, et l'électricité agit normalement. Les meailn-es inférieurs jirésenteiît exactement les mêmes manifes'ations que les supérieurs. Le malade raconte que lorsqu'il se lève de sa chaise, la marche est difficile et incertaine, les jambes sont comi)létement raides et il est menacé de tomber : qumd il a marché quelque temps, la marche se fait tout à fait normalement. La raideur devient plus manifeste, encore lorsque, après avoir marché quelque temps, il s'est assis et veut recommencer sa promenade; cette rigidité musculaire est une infirmité très pénible; elle empêche le sujet de danser et de courir et l'a fiait exempter du service militaire. Malgré plusieurs traitements, le mal ne s'est pas modifié, il n'a ni augmenté ni diminué.
Ce trouble fonctionnel n'est pas, croyons- nous, très rare dans les maladies de la moelle et notamment dans différentes lésions diffuses des appareils moteurs. Nous ne l'avons pas encore observé dans les atrophies, mais nous l'avons vu dans un cas de paralysie ascendante aiguë et très nettement dans un cas de paralysie avec folie, dans lequel on trouva après la mort une atrophie considérable de la substance grise de la moelle. Il se passe quelque chose d'analogue lorsque dans les paralysies do cause cérébrale les muscles incomplètement paralysés sont en voie de se contracturer. Nous avons eu occasion de nous en convaincre il y a peu de temps dans un cas d'hémiplégie : le bras était fortement mais non complètement paralysé ; avec quelque effort le malade arrivait à fléchir le coude et à lever l'avantbras; lorsque l'impulsion volontaii'e cessait, celui-ci retombait très lentement par suite du relâchement graduel du biceps ; en lui imprimant des mouvements, on ne pouvait l'allonger que lentement et l'on sentait une résistance anormale. Dans ce cas une contracture était en voie de se produire; la contractilité électro -musculaire était parfaitement intacte.
Chez un enfant atteint d'hémiplégie de cause encéphalique on a observé les mêmes phénomènes dans le biceps et les extenseurs de la main ; la faradisation des muscles se comportait normalement.
Cette rigidité se rapproche cà certains égards des états cataleptiques : les muscles en effet gardent les attitudes que leur ont données des contractions actives ou passives et ne se relâchent que lentement sous le poids du membre. Il est difficile de donner l'explication du phénomène, mais nous sommes porté à croire qu'il y a dans ces cas une consistance plus grande de la musculine, comme dans la rigidité cadavérique.
Les contractures sont plus rares dans les maladies de la moelle que dans les maladies du cerveau. Dans bien des cas elles apparaissent lorsque le malade est
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resté longtemps dans une position donnée : ainsi dans beaucoup de paralysies des membres inférieurs quand les malades gardent le lit d'une façon continue, on voit survenir des contractures des jumeaux avec pied bot équin. Nous observons également des contractures dans la période paraplégique du tabès, comme dans toutes les paralysies dues à des myélites ou à des atrophies des membres inférieurs, lorsque ces paralysies sont intenses et exigent le séjour au lit. Nous avons noté la contracture des jumeaux dans un cas de paralysie hystérique qui força la malade à rester couchée pendant plus d'un an. Chez d'autres paralytiques qui restent beaucoup assis, il se fait des contractures des fléchisseurs de la cuisse et quelquefois les jambes sont rétractées de façon qu'elles prennent la position qu'elles ont chez un individu accroupi, et parfois elles restent dans cette situation. — Les contractures paralytiques peuvent aussi être causées par l'action prépondérante des antagonistes des muscles paralysés : par exemple, contracture des muscles tibiaux, lorsqu'il y a paralysie des péroniers ; contracture des fléchisseurs de l'avant-bras lorsqu'il y a paralysie des extenseurs ; contracture des muscles de l'abdomen lorsqu'il y a paralysie des muscles de la région lombo-sacrée avec incurvation de la colonne vertébrale.
Quelques maladies de la moelle sont très souvent et de très bonne heure accompagnées de la contracture de certains groupes musculaires sans paralysie des antagonistes : elles paraissent être alors le résultat ou d'une irritation directe des éléments moteurs ou d'une irritation réflexe par participation des racines sensitives (contractures spasmodiques ou réflexes). En général elles cessent pendant le sommeil et sous l'influence du chloroforme, ou bien elles produisent des postures anormales qui rendent impossibles la station et la marche, ou bien enfin elles rendent la marche raide et la gène augmente à chaque pas. Dans les myélites traumatiques et rhumatismales, ces contractures sont fréquentes et s'établissent généralement au bout de quelques mois. Ce sont surtout les paralysies consécutives aux maladies aiguës qui occasionnent des contractures plus ou moins intenses : nous en avons vu un assez grand nombre d'exemples après le typhus et quelques-uns après des pneumonies.
Enfin les contractures naissent facilement à la suite d'affections douloureuses, cà la suite par conséquent de beaucoup de névrites et d'aftections articulaires. On les voit aussi dans l'hystérie.
Charcot a observé deux hystériques dont l'une avait une contracture des deux membres d'un même côté, dont l'autre souffrait d'une contracture des deux membres inférieurs.
Voici ces observations, que nous rapportons textuellement :
Observation L — Etcli..., aujour.i"liui âgée de 40 ans, est atteinte depuis vingt mois d'Iié' miplégie gauclie. Le membre supérieur gauche est le siège d'une rigidité considérable, ainsi qu'en témoignent la difficulté que l'on éprouve à exagérer la flexion et l'impossibilité d'obtenir l'extension complète. Le membre inférieur gauche est dans l'extension, ses diverses parties sont pour\iinsi dire, dans une attitude forcée. Ainsi la cuisse est fortement étendue sur le bassin, la jambe sur la cuisse. Le pied offre la déformation de léquin varus le plus prononcé. En outre, les muscles adducteurs de la cuisse sont, eux aussi, fortement contractures.
En somme, toutes les jointures sont également rigides, et le membre, dans son ensemble, forme comme iine barre inflexible, car, en le saisissant par le pied, vous pourrez soulever et tout d'une pièce, la partie inférieure du corps de la malade. J'insiste sur cette altitude du membre inférieur, parce qu'elle est très-rare dans l'hémiplégie liée à l'existence d'une lésion cérébrale en foyer, et qu'elle est, au contraire, pour ainsi dire la règle dans la contracture hystérique.
Dïins ce dernier cas, la flexion permanente de la cuisse et de la jambe, si j'en juge d'après mes observations, est un fait réellement exceptionnel.
Il s'agit d'une coritracture permanente, dans l'accept'on rigoureuse du mot; je me suis assuré qu'elle ne se modifie en rien pendant le somuieil le plus profond; elle ne subit pas, dans la journée, d'alternatives d'aggravation et de rémission.
Seul, le sommeil provoqué par le chloroforme la fait disparaître, pour peu que l'intoxicaliou ait été poussée un peu loin.
Lkyden. Moelle o'pinièrc, 1
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Bien que chez notre malade la contraction hémiplégique date, je le répète, de prés de deux ans, la nutrition des muscles n"a pas souffert sensiblement. La contractilité électrique est restée à p?u prés normale.
En redressant fortement la pointe du pied, on détermine dans le membre inférieur contracture une trépidation qui persiste quelquefois pendant longtemps, alors que le pied abandonné à lui-même, a repris son attitude primitive. Vous savez que cette même trépidation se rencontre très habituellement dans la paralysie avec contracture liée à luie lésion organique spinale, lorsque, par exemple, les cordons latéraux sont sclérosés; mais je l'ai observée également dans nombre de cas on la contracture hystérique s'est terminée tout à coup par la guérison; vous voyez par là que ce phénomène n'a pas, au point de vue du diagnostic anatomique, une valeur absolue (i).
Observation II. — Alb..., âgée de 21 ans, enfant trouvée, est atteinte depuis deux ans environ d"une contracture permanente des membres inférieurs qui sont, comme vous pouvez le constater, dans l'extension et tout à fait rigides. De même que chez Etch..., la contractilité musculaire n'est pas amoindrie. Les membres sont amaigris, mais d'une façon générale, et cet amaigrissement tient à ce que la malade est affectée de vomissements presque incoercibles qui l'empêchent de s'alimenter sufrîsamment. On note, en outre, une analgésie à peu prés complète des membres paralysés.
Voici maintenant des circonstances vraiment décisives qui permettent d'établir le diagnostic.
a), Alb... a des attaques hystériques depuis l'âge de 16 ans; — h), elle est atteinte depuis quatre ans d'une rétention d'urine réclamant ordinairement le cathètérisme ; — c), elle présente un ballonnement énorme de l'abdomen ; — d) ^ les régions ovariennes sont douloureuses à la pression, et en insistant un peu dans l'exploration, on ne tarderait pas à provoquer une attaque hystérique ; — e), la contraction des membres inférieurs est survenue tout d'un coup, sans transition, et c'est là un point que nous avons fait ressortir déjà dans l'observation précédente. Or, de semblables symptômes ne s'observent pas dans la progression de la sclérose des cordons latéraux. .
(1) Des 1S6S, dans mes leçons delà Salpêtrière, j'ai appelé l'attention sur le tremblement particulier qui, chez certains sujets atteints de paralysie ou seulement de parésie des membres inférieurs, se produit dans le pied lorsque, saisissant avec la main l'extrémité de celui-ci, on le redresse brusquement (Voir P. Dubois. Etude sur qurlques points de Valnxie locomotrice progressive, thèse de Paris, IS'iS).
La trépidation ainsi provoquée s'arrête, en général, aussitôt qn'on cesse de maintenir le pied dans la flexion dorsale, elle persiste cependant quelquefois un peu après. Limitée au pied dans beaucoup de cas, elle s'étend souvent au membre tout entier et se propage même quelquefois au membre inférieur de l'autre côté. Dans le cas où le tremblement dont il s'agit peut être provoqué par la manœuvre indiquée plus haut, il se m.inifeste fréquemment aussi, soit spontanément, du moins en apparence, soit sous l'influence des mouvements que fait le malade pour se dresser dans son lit, pour en descendre et mettre le pied à terre, ou encore pour marcher. •
La trépidniion provoquée ou spontnnce du pied se montre dans les circonstances variées où les faisceaux l.ntéraux de la moelle épiniére sont devenus, dans une certaine étendue, le siège d'un travail lent de prolifération conionctive. Ces conditions sont, on le voit, les mêmes que celles où, plus tardivement que )e tremblement, se produit la contraction permanente . Aussi la trépidation spontanée ou provoquée, soit limitée au pied, soit généralisée, s'observe dans la sch'rose symclrir/ue des cordons lalrrnux. dans la sclérose en plaques toutes les fois que les foyers spinaux occupent les faisceaux latéraux dans une étendue de plusieurs centimètres de longueur; on les observe lorsque la sdcrose descendante s'est établie consécutivement à la compression de la moelle déterminée par une tumeur, à la inycUte transverse aiguë ou subaignë, ou encore dans la f^léro^e latèrnle consrnuivr à certaines lésions du cerveau, telles, entre autres, qu" le ramollissement en foyer ou l'hémorrhagie des corps opto-striés, intéressant la capsule interne. La trépidation en question n'est donc pas l'apanage d'une maladie en particulier ; elle se lie à des maladies d'origine très-diverse, mais auxquelles la sclérose latérale est un trait commun. Toutefois, sa présence dans les cas de contracture hystérique, terminée brusquement p.nr la guérison, montre qu'elle ne saurait être rattachée toujours à l'existence d'une lésion matérielle et appréciable des faisceaux latéraux (Dubois, loe. rit. — Charcot et JofTroy. Arch. de Physiologie, 1809, p. 632 et suiv. — Gharcot, Leçons sur les .^fnlndirs du système nerveu.T, t" édition, 1872-1S73, pp. 21S, 307, 319).
Tout réeeiTimont. M. "U'-^stphal et M. Ern ont consacré chacun à l'étude de ces symptômes, un travail accompagné de vues physiolociques ingénieuses. Suivant ces auteurs, la trépidation provoquée du pied (laquelle est désignée par M. Westphal sous le nom de Fnssph(inonren)%Qrn\i un phénomène réflexe, ayant son point de départ dans les tendons (Erb. Fiehnenre flore hei Gesvnden und bel Rvëkenmarkshrrtnken. Ar-kiv fi<r Psychiatrie, IV B 1, 3° Iteft. p. "ÎOS, JS~'>. — G. AVesfphal.r Ï.V/;<7j- einige Bewegungs Erscheinungen nn geVàhmten Gliedcrn Même recueil, p. 883. — Erb. Ueher ein uenig bekannten spinnjcn Symptonicncomplerr, in Berlincr hlin. Woch'-nschrlfl. -1875, n" 26)
Dans quelques nas de paralysie des membres supérieurs, lorsqu'il s'agit par exemple d'une hémiplégie conséeutive à une lésion de la capsule interne, et que la contracture permanente n'est pas trop accentuée, on réussit à produire, er. redressant vivement les doigts, un tremblement spasmodique de la main, ne tout semblable à \!i trépidation provoquée du pied (3. -M. Ghnrcot).
GÉNÉR,] SYMPTOMES DEPENDANT DE L'APPAREIL MOTEUR
Charcot O ajoute qu'il est à peu près impossible de formuler un pronostic certain : la g-uérison peut être soudaine sous l'influence surtout d'une émotion morale vive, ou bien la maladie reste incurable.
Il faut encore citer les contractures qui se manifestent surtout clans les mains à la suite d'atrophie musculaire. A mesure que les muscles atrophiés et leurs tendons se raccourcissent, les doigts se fléchissent et se rétractent pour constituer finalement ce que les auteurs français nomment la main en griffe {Voir Bncheniie, Elect. localisée, fig. 112, p. 496).
Convulsions cloniques. — On appelle convulsions cloniques des contractions musculaires involontaires (sous forme de crampes) qui se succèdent rapidement, mais cependant avec des interruptions suffisantes pour que les muscles reprennent dans les intervalles leur première longueur. Nous savons que la convulsion tonique résulte également de contractions se succédant très rapidement : la distinction entre les deux espèces de convulsions n'est donc qu'une question de degré, mais leur physionomie n'est nullement la même. Souvent les convulsions toniques et cloniques se succèdent et alternent entre elles. Les convulsions toniques si nettes du tétanos ne se changent pas, il est vrai, en contractions cloniques, mais les contractions cloniques épileptiques sont souvent interrompues par des contractions toniques de plus longue durée, comme le tétanos, le trismus, l'opisthotonos. Certaines contractions cloniques appartiennent, comme l'épilepsie, aux convulsions coordonnées, auxquelles il faut rapporter aussi les contractures professionnelles. Dans d'autres circonstances il n'y a pas de mouvements coordonnés, mais des contractions cloniques de quelques muscles ou de quelques groupes musculaires isolés.
Les causes des convulsions cloniques sont en partie encore obscures. Cependant beaucoup d'observations, particulièrement celles de convulsions des muscles innervés par le facial, démontrent que les réfiexes jouent un rôle important dans sou étiologie, et beaucoup d'auteurs considèrent la moelle comme l'organe qui sert d'intermédiaire à ces réfiexes : mais ce n'est pas le lieu d'insister sur cette opinion. Cependant il existe une espèce d'exaltation généralisée de l'irritabilité qui se manifeste par une tendance extrême aux convulsions et qu'on a désignée sous le nom de spasmophilie . On observe de temps en temps chez les personnes impressionnables, nerveuses, particulièrement chez les femmes, des convulsions passagères ou persistantes de la face, des mâchoires, des bras, etc. : les causes occasionnelles sont des impressions psychiques ou la menstruation ; d'ordinaire il y a simultanément del'hyperesthésie, de telle façon que quand les convulsions sont très étendues, ceh\ indique qu'il y a exaltation du pouvoir réflexe dont la cause, bien que n'étant pas précisée, réside probablement dans une lésion de la substance grise de la moelJe.
Quelques formes de contractions sont en relation plus étroite avec la moelle : ainsi Rcmak pense que le torticolis spasmodique est dû à une myélite cervicale. Beaucoup de maladies de la inoelle s'accompagnent de convulsions cloniques consistant surtout en secousses et qui sont de nature réflexe. Les excitations de la moelle causent également des contractions cloniques tout aussi bien que les blessures, les hémorrhagies ou les commotions, et on les voit aussi se produire chez les animaux, les grenouilles, par exemple, que l'on a décapités ou auxquels on a coupé la moelle en travers. Dans les paralysies incomplètes, il se produit des contractions cloniques analogues dans les muscles qui obéissent encore à la volonté : lorsque les malades veulent faire un mouvement, ils sont agités de contractions cloniques telles que pour ne pas tomber, ils sont obligés de prendre un })()iiit d'appui.
(1) Charroi. De la conh'nrtu.yr Injatèrlrjue (Gaz. des hôp., 1871, i 'lO et 1-41) et Leçons sur les maladita il.u syst<>nic nerveux, recueillies fiar Bournovillo) i" série. Taris, 1^72-1873, p. 30") et suivantes.
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Les convulsions cloniques ont été étudiées expérimentalement par Nothnagel C. Ses expériences démontrent que l'anémie de la moelle ne cause pas elle-même la convulsion clonique, mais qu'une irritation de la moelle est nécessaire pour la produire. Il employait les irritants mécaniques et électriques qu'il portait sur les nerfs moteurs périphériques et il déterminait ainsi une contraction tétanique continue; lorsqu'il les appliquait sur la moelle et qu'il ne tombait pas précisément sur une racine nerveuse, il voyait naître une contraction clonique intermittente. Les expériences antérieures de Schiff et de Deen, au contraire, ont montré que là où les cordons postérieurs ne contiennent plus de fibres impressionnables à la douleur, la moelle peut être sectionnée sans qu'il se produise de contractions dans la partie postérieure du corps. D'où il suit que les contractions cloniques consécutives à la section transversale de la moelle sont de nature réflexe et qu'il est nécessaire que l'irritation passe à travers la substance grise. On a cherché à expliquer comment une seule irritation pouvait donner naissance à des convulsions interrompues, en disant que l'excitation, pour passer des fibres nerveuses sensitives dans les cellules nerveuses et de là dans les fibres motrices, éprouve d'assez grandes résistances, ce qui peut transformer une excitation continue en un mouvement discontinu. Il ne faut pas oublier non plus l'intervention des muscles antagonistes.
Contractions fihrillaires. — Elles consistent dans de petits tremblements de faisceaux musculaires isolés, tremblements quelquefois très intenses et comprenant parfois des faisceaux assez grands, mais jamais tout un muscle. Elles ne sont jamais suivies d'aucun effet mécanique. Elles constituent un symptôme important de l'atrophie musculaire progressive dans laquelle elles ne manquent que très rarement ; on les observe aussi dans les traumatismes des nerfs et de la moelle et voire même accidentellement chez des personnes bien portantes, surtout sous l'influence brusque du froid, lorsqu'on se déshabille, par exemple.
Mouvements associés. — Quand, en même temps qu'un muscle exécute un mouvement volontaire, un autre muscle se contracte et produit un mouvement non voulu, nous avons sous les yeux le phénomène que l'on appelle mouvement associé. C'est là, comme on le sait, une manifestation très commune dans la vie physiologique, qui se produit surtout quand un muscle ou un groupe musculaire se contracte violemment. Plus l'impulsion est grande, plus sont nombreux les muscles qui entrent secondairement en jeu, de telle sorte qu'on peut parler, comme l'a fait Nothnagel, d'une irradiation de l'impulsion volontaire qui, par l'effort, prend une extension plus considérable. Les mouvements associés semblent, dans les cas de paralysie, obéir à la même loi que les mouvements associés physiologiques, mais l'eiîet qu'ils produisent est, comme on le conçoit, tout différent. Normalement les mouvements associés sont un renfort utile du mouvement intentionnel, mais dans les cas pathologiques, au contraire, ils le troublent d'ordinaire beaucoup. Dans les paralysies incomplètes, il faut un eflbrt très énergique de volonté pour produire une contraction, laquelle s'accompagne alors de mouvemenls associés dans les muscles sains ou moins malades; mais ces mouvements associés ont leur vigueur normale, tandis que ceux des muscles paralysés sont faibles, de telle sorte que la résultante diffère essentiellement du but vers lequel tendait le mouvement intentionnel. Hitzig (^' a observé ce phénomène dans les paralysies faciales en voie de guérison, et Nothnagel <^' a décrit les mouvements associés comme des irradiations de l'influx volontaire dans un cas de paralysie trauma-
(1) Nothnagel, Ziir Lehre tom hlmis'lini Krampf (Virchow's Afch. far puthol. Annlomie, 1ST6, vol. XLLX, p. 2G7-290'.
(2) Hilzig, Archio fiir Psychiatrie und yrrrenkranhh., III, 2. (3; Nothiiagrtl, Ibidem, III, 1.
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tique. On a assez souvent l'occasion de les étudier : on sait que quand les extenseurs de l'avant-bras sont paralysés, le malade, en voulant étendre ses doigts, arrive au contraire à les fléchir. Dans la parésie incomplète des membres inférieurs, les mouvements associés, grâce à l'efTort toujours croissant néce.=sité par la marche, augmentent à chaque pas que fait le patient, de telle sorte qu'il est bientôt sur le point de tomber. Chez les hémiplégiques, ce phénomène prend une forme très régulière : quand on pique la plante du pied du côté paralysé, on produit de la douleur et le malade cherche à retirer sa jambe, ce qui lui est impossible ou au moins très difficile ; mais si on continue à causer de la douleur, le malade élèvera bientôt sa jambe saine. On observe les mêmes phénomènes sur les membres thoraciques. Ces actes sont involontaires et se produisent aussi chez les somnambules et les personnes endormies. Tous ces faits rappellent les expériences bien connues de Piiuger sur des grenouilles : lorsque le membre qu'on irrite est attaché, l'animal se sert du membre libre, qui pourtant n'est pas excité.
Ralentissement de la conduction motrice. — Nous nous occuperons de ce phénomène en même temps que du ralentissement de la conduction sensitive.
§ 6. Symptômes dépendant des nerfs sensitifs. — 1. Douleur. Hyperesthésie. — a) La douleur de tête (céphalée) est une complication assez fréquente des maladies de la moelle; elle se rencontre, par exemple, dans les affections spinales fébriles, dans la méningite, dans l'hystérie, etc.; on voit aussi et plus souvent encore la céphalalgie accompagner les affections n^'vralgiques dont le point de départ est dans la moelle allongée ou cervicale. Le trijumeau, lui aussi, est souvent en souffrance dans les maladies rachidiennes : dans la dégénération grise des cordons postérieurs, il y a des douleurs névralgiques dans les joues, le front et dans les parties innervées par le trijumeau, douleurs qui ont le même caractère que celles qui, dans la même maladie, existent dans les membres; de iiiême, la sclérose en plaques, les myélites de la moelle cervicale et la paralysie bulbaire peuvent s'accompagner de douleurs sur le trajet du trijumeau.
Ce que l'on observe plus fréquemment encore, c'est la douleur occipitale qui est la compagne ordinaire des maladies des vertèbres supérieures ou des myélites et des méningites de la partie supL'rieure de la moelle; elle est généralement bilatérale, quelquefois unilatérale et peut, comme la névralgie occipitale, s'étendre jusqu'au front.
b) La rachialgie., tout en étant un symptôme fréquent des maladies spinales, manque dans beaucoup d'entre elles ; elle peut aussi, d'autre part, être amenée par des altérations siégeant dans les muscles ou les aponévroses (lumbago rhumatismal), ou bien être produite par des névralgies ou par une sensibilité anormale des vertèbres, sans qu'il existe aucune maladie de la moelle : ainsi, chez les personnes nerveuses, chez les femmes hystériques, elle est très fréquente, ce qui a amené l'idée d'une irritation de la moelle et la doctrine de Yirritation spinale. De même, chez les hypochondriaques on remarque des douleurs analogues accompagnées d'un ensemble symptomatique auquel on peut conserver le même nom d'irritation spinale et dont nous traiterons dans la deuxième partie de cet ouvrage.
Mais, laissant de côté cette forme de névrose, nous devons dire que la douleur spinale est un symptôme important et fréquent de beaucoup de maladies de la moelle. Le plus souvent la douleur a son siège dans les reins; elle est très intense dans la méningite spinale, les hémorrhagies de la cavité arachnoïde, les tumeurs de la queue de cheval, les maladies vertébrales et les myélites; on l'observe probablement aussi dans les hypérémies simples et dans les stases veineuses consécutives à la constipation. C'est ensuite, par ordre de fréquence, dans la nuque et entre , les épaules, daiis le dos et les lombes qu'on a à noter la douleur spinale. ])ans la méningite, elle est en général très étendue : le malade la ressent ^ur
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toute la longueur du rachis, mais elle est particulièrement intense à la nuque et aux reins. Dans les maladies circonscrites des vertèbres (fi'acture, carie, carcinome), des méninges et de la moelle, la douleur est généralement circonscrite aussi et elle sert souvent à déterminer le siège de la lésion. La rachialgie est ou bien perçue et accusée spontanément par le malade qui en indique le siège, ou bien elle n'est produite que par les investigations médicales. On attachait anciennement une grande importance aux différents moyens proposés pour la faire apparaître; on a conseillé pour cela de presser les apophyses épineuses, de passer sur le rachis une éponge imbibée d'eau chaude, de presser les épaules ou d'y porter un coup sec, de faire sauter le malade du haut d'une chaise : toutes ces manœuvres n'ont pas une bien grande valeur, parce qu'elles fournissent plutôt des signes subjectifs qu'objectifs. Parmi ces divers procédés, c'est la pression et la percussion des vertèbres qui donnent les meilleurs résultats, mais encore une fois, les symptômes subjectifs, comme la douleur, n'ont de valeur diagnostique réelle que lorsqu'ils sont accusés avec précision et que le médecin ne conserve aucun doute sur leur existence. D'ordinaire il y a dans les maladies graves, en même temps que de la rachialgie, une raideur ou une gène dans les mouvements de la colonne vertébrale, et la douleur augmente lorsqu'on imprime des mouvements au rachis; cela se voit surtout dans les maladies des vertèbres et dans la méningite.
c) La douleur en ceinture consiste en une douleur névralgique partant des vertèbres, s'étendant autour du tronc et s'accompagnant d'un sentiment de constriction. C'est au milieu de la partie dorsale du rachis que cette sensation est le plus intense et elle s'accompagne à ce niveau d'une oppression très pénible ; plus bas, à l'abdomen, elle amène un sentiment de tension et de compression sur la vessie et le rectum. On rencontre ce symptôme non-seulement dans les vertèbres, mais aussi dans la myélite et très fréquemment dans le tabès.
d) Les douleurs névralgiques irradiées occupent les départements nerveux périphériques tels qu'ils ont été décrits par Vogt et Tiirck; elles suivent la Ion gueur des membres ou prennent la forme de la névralgie intercostale ou lombaire ou cervicale. Bien qu'en général elles aient le caractère des névralgies et soient causées par l'irritation des racines nerveuses dans l'intérieur de la moelle ou du canal rachidien, elles présentent une intensité, une localisation et une physionomie variables suivant les différentes maladies de la moelle : elles sont irradiées et déchirantes dans les maladies vertébrales : elles sont particulièrement violentes dans le cancer des vertèbres et siègent le plus souvent aux reins, à côté de la colonne vertébrale, tandis que dans la carie elles occupent surtout les parties latérales du thorax ; elles sont lancinantes et fulgurantes dans la méningite ; plus sourdes, paroxystiques dans la myélite; accompagnées d'engourdissements et de fourmillements dans les hémorrhagies ; tout à fait caractéristiques dans le tabès et parfois si fortes que Remak a décrit une espèce particulière de cette maladie sous le nom de tahes douloureux. Elles sont alors contondantes, s'accompagnent d'un sentiment de forte pression et sont localisées en un point très limité; elles apparaissent et disparaissent brusquement ou sautent d'une place à une autre ; elles siègent dans les os, les articulations, les masses musculaires, rarement dans la peau. Quand ces douleurs sont moins intenses et qu'elles ne consistent qu'en de légers tiraillements ou en quelques élancements, elles peuvent être comparées aux douleurs rhumatismales.
e) Hyperesthésies. — L'iiyperalgésie de la peau et des muscles a le même siège que les dinileurs névralgiques ; elle est surtout fri'quente dans la méningite et dans les maladies unilatérales de la moelle : le côté opposé est alors anesthésié (Schiff, Brown-Séquard).
f). B'ourmillements. — Les fourmillements accompagnent beaucoup de maladies
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de la moelle, en particulier celles où les racines nerveuses sont comprimées à leur sortie du rachis, notamment par des tumeurs ou des épanchements sanguins ; ils donnent alors une sensation très forte d'engourdissement et de picotement et souvent en même temps de brûlure. Dans d'autres maladies dé la moelle le fourmillement est moins pénible. Quelquefois il est dû à des actions vaso-motrices, lorsque les doigts et les orteils meurent, pour employer l'expression vulgaire.
On observe quelquefois mais rarement dans les maladies de la moelle des démangeaisons . surtout chez les vieillards (pruritus senilis): la cause de ce phénomène nous échappe.
2. Anesthésies. — L'affaiblissement de la sensibilité se manifeste au malade par une sensation d'obtusion, de duvet : il sent comme s'il avait des gants ou comme s'il marchait sur du sable ou de la ouate. Lorsque l'anesthésie est plus prononcée, les malades s'en aperçoivent par la perte de diverses perceptions tactiles : ceux qui s'observent bien, distinguent même par la comparaison avec les parties saines, des troubles très minimes dans leur sensibilité. On sait du reste combien sont inexactes les allégations de beaucoup d'entre eux : souvent ils prétendent sentir parfaitement bien alors que l'investigation clinique démontre des désordres très grands dans la sensibilité.
La recherche des troubles sensitifs est plus difficile encore que celle des [roubles moteurs, et il peut facilement arriver que l'observateur tout aussi ))ien que le malade, méconnaisse des troubles assez prononcés. C'est dans ces derniers temps seulement qu'on a attribué sa véritable valeur àcette recherche et qu'on a reconnu que l'étitde la sensibilité méritait une grande attention : aussi a-t-on inventé des méthodes perfectionnées pour interroger les ditierentes espèces de sensibilité. La base de toutes les recherches phy.siologiques et pathologiques sur ce sujet est le travail si souvent cité de E.-H. Weber sur le toucher et la sensibilité générale t^). Pour étudier complètement la sensibilité il faut rechercher l'état de toutes ses propriétés, de la façon que nous indiquerons brièvement (2). Mais comme ces expérien es demandent beaucoup de temps et ne son*; pas toujours indispensables, il est nécessaire de pouvoir se faire rapidement une idée du degré de l'anesthésie. La méthode la plus simple pour mesurer l'anesthésie consiste à produire des impressions douloureuses plus ou moins intenses ; et ce qu'il y a de plus facile et de meilleur pour cela, c'est de piquer avec une épingle les parties qu'on veut examiner : on produit ainsi une irritation qui est supportée facilement par le patient et dont on modifie aisément l'intensité, ce qui permet de comparer très vite l*;s ditlérentes ré.i^ions de la peau les unes avec les autres.
Celte méthode si simple est la plus usitée, elle est fort à recommander et donne des renseignements suffisants sur I)paucoup de points importants. On peut en outre exercer des pressions sur la peau, la pincer, la toucher avec les doigts, avec un met il, par exemple, le manche d'une cuillère, et on se rend compte ainsi avec une grande célérité et d'une façon assez complète de l'état de la sensibilité. Ces recherches donnent aussi des éléments pour juger jusqu'à quel point le malade est capable de locali.^er ses sensations et de préciser ses impressions tactiles.
On emploie aussi pour déterminer le degré i!e l'anesthésie le compas de "Weber ou l'testhésiométre de Sieveking (^). Sans vouloir nier que ces instruments puissent donner de bonnes informations, nous croyons leur emploi peu utile : ces méthodes sont longues, assez fatigantes, les résultats n'en sont pas contrôlables par l'observateur : les réponses du malade sont incertaines et dans les meilleures conditions on ne peut obtenir que la mesure de l'acuité du sens tactile qui est loin d être toujours proportionnelle à l'acuité de la s-nsibilité.
Nous avons préconisé une autre méthode (^) qui consiste à déterminer la sensibilité de la peau (sensibilité électro-cutanée) à l'a ide d'un courant faradique.
Cette méthode nous donne les mêmes renseignements que l'emploi de l'épingle, surtout pour la sensibilité à la douleur mais moins précis pour la sensibilité tactile. On n'a qu'à mesurer la force du courant employé et l'on pourra établir ainsi des points de comparaison avec d'autres parties du corps et avec des sujets nien portants; cependant cette méthode elle aussi, est trop longue et demande trop de temps pour la pratique clinique usuelle.
Dans les maladies de la moelle épinière,la sensibilité est sou\ent compromise
(1) Weber. Tmdsinn und Gem/-ingpfùhl (Waiiner's Handicôrtcrbuch der Physiologie. Braunsohweig). (2j On trouve dans le livre de A. Eulenburg ; Die functionnelle SlOrungcn des Nervensijstetns, des renseignements exacts et complets sur eu genre de recherches.
(3) Sieveking, Britiih aad foreign medico-clururg. Review. London, 1858.
(4) Virchow's A»-c;i. 1864, Band XXXI, p. 1-34. — fnter«Mc/»Mnf7ett iiber die SensibilHàl in gesunden und kranhen Zuslande,
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de diverses façons et à un degré très variable. Dans la plupart des paralysies complètes ou à peu près complètes, dues à des inflammations, des blessures ou des compressions de la moelle, la sensibilité est affectée à peu près au même degré que la motilité. mais il n'y a jamais un rapport exact entre l'intensité et la répartition des troubles moteurs et sensitifs. Bien plus, dans certaines maladies spinales, la sensibilité n'est pas ou n'est que peu en souffrance, tandis que la motilité est compromise au dernier point, et inversement les fonctions sensitives peuvent être très intéressées, tandis que les mouvements restent tout à fait libres. Les malades, dans leurs récits, donnent toujours une importance très grande aux lésions motrices qui, à leurs yeux, constituent leur infirmité et leur malheur; ils prêtent peu d'attention aux troubles de la sensibilité, à moins qu'il n'existe de fortes douleurs, et il est rare que les malades se rendent compte eux-mêmes que l'anestliésie est préjudiciable à l'activité motrice. On peut même dire que le plus souvent pour l'observateur lui-même la paralysie prend le pas sur les lésions de la sensibilité. Cependant, l'importance de ces dernières est grande au point de vue du diagnostic. L'extension et l'intensité de l'anestliésie indiquent la participation de la partie postérieure sensitive de la moelle, et son extension surtout fournit des points de repère pour faire juger la marche progressive de la maladie. De plus, la répartition de l'anesthésie dépend beaucoup de la nature de la lésion anatotnique, ce qui peut amener le médecin à des conclusions de grande valeur. Dans l'anesthésie, les différents genres de sensibilité ne sont pas toujours également atteints ; tantôt la sensibilité tactile est plus intéressée que la sensibilité à la douleur, tantôt c'est l'inverse qui a lieu, et il n'est pas rare qu'un genre de sensibilité soit assez particulièrement affecté pour qu'on emploie l'expression de "paralysie 'partielle de la sensibilité.
3. Paralysies partielles de la sensibilité. — Chaque espèce de sensibilité peut être abolie isolément ou être accompagnée d'une altération seulement très faible des autres espèces. Les troubles fonctionnels qui en résultent ont éveillé l'attention des pathologistes, surtout en ces derniers temps. Nous distinguons avec E.-H. Weber la sensibilité à la douleur, la sensibilité tactile, la sensibilité à la température et le sens musculaire. Presque toutes ces espèces de sensibilité peuvent être atteintes isolément.
a). Analgésie ou perte de la sensibilité à la douleur. — Le malade (ou l'animal mis en expérience) perçoit les sensations tactiles, mais il ne sent plus la douleur, même quand on fait usage des agents qui amènent normalement une douleur très violente. L'exemple le plus connu de cet état est fourni par les sujets éthérisés ou chloroforraisés qui ont conservé en partie leur connaissance et le sens tactile, tandis que la sensibilité à la douleur n'existe plus : les malades supportent les opérations sans manifester de douleur, et racontent après leur réveil qu'ils ont eu conscience de tout ce qu'on leur a fait et qu'ils ont tout senti, ils peuvent le raconter, bien qu'ils ne l'aient pas vu et cependant ils n'ont éprouvé aucune douleur. On observe des faits analogues chez les hystériques, les aliénés et aussi dans des njaiadies de la moelle et même dans des lésions des nerfs périphériques. Comme nous l'avons rappelé plus haut, Schiff produisait expérimentalement l'analgésie en faisant une section transversale de la moelle jusqu'aux cordons postérieurs exclusivement : les animaux ainsi opérés ne manifestaient plus aucune douleur, bien qu'ils possédassent encore la seasibilité tactile. Non-seulement les terminaisons des nerfs, mais les troncs nerveux eux-mêmes (les sciatiques) possèdent, ainsi que S.diifi' l'a vérifié expérimentalement, une sensibilité tactile distincte de la sensibilité à la douleur.
Ces expériences ne spécifient pas absolument la cause anatomique de l'analgésie chez l'homme. Quand ce symptôme se manifeste dans r.nc affection de la
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moelle, il n'est pas très facile de déterminer si la substance grise ou les cordons postérieurs sont malades isolément ou bien simultanément <*>.
L'analgésie est la plus anciennement connue panii les pertes partielles de sensibilité. On raconte d'un iiiédecin appelé Yieusseux qu'il é'.ait insensensible aux impressions douloureuses et qu'il pouvait parfaitement bien tàter le pouls. Beau a remarqué que des individus atteints de paralysies saturnines ne ressentaient plus la douleur, tandis que le sens du toucher existait encore. Sprini(*) cite l'observation d'un malade atteint d'analgésie hémil itérale qui avait conserva intégralement la sensibilité à la pression et entièrement perdu la sensibilité à la température : lorsque 1^ sensibilité à la douleur se rétablit, tout ce que le malade touchait lui semblait chaud, même l'eau glacée. On observe les mêmes faits dans les maladies du cerveau. Mouler et Lan(lois(3), dans un cas de tumeur de l'hémisphère gauche, ont noté la paralysie de la sensibilits à la pression et à la sensation de position, alors qin le toucher et la sensibilité générale étaiens intacts ; ils ont vu des faits analogues dans l'hystérie et l'atrophie musculaire progressive. Puchelt {Ileidelberger Annalen, 1847) a publié des observations de ca genre dans lesquelles il y avait forte anesthésie et conservation de la sensibilité à la températui-e et qu'il a considérées comme des paralysies parlielles.
b). Sensibilité au toucher. — Cette sensibilité se mesure avec le compas de Weber. D'après les expériences de Schiff elle est abolie par la section des cordons postérieurs. Nous avons souvent observé chez l'homme que les lésions des cordons postérieurs amènent des troubles profonds du sens du toucher, tandis que la sensi bilité à la douleur et à la température restent intactes. Dans les hj'peresthésies, la sensibilité au toucher est généralement atteinte sans participation des autres espèces de sensibilité, même lorsqu'il y a de l'in-peralgésie.
c). La sensibilité à la j^ression est la faculté d'estimer la différence de poids de deux objets placés l'un après l'autre sur la même surface cutanée. La paralysie isolée de cette espèce de sensibilité (apsélaphésie) a été décrite par Eigenbrodt<^'. Il a fait connaître des cas dans lesquels cette sorte de sensibilité était altérée, tandis que la sensibilité à la douleur et à la température ainsi que le sens musculaire étaient normaux ; nous avons pu vérifier l'observation de cet auteur et nous avons montré que cet état existe très nettement chez les tabétiques : en interrogeant chez ces malades la sensibilité à la pression on se rend bien mieux compte des troubles qu'ils présentent dans la sphère sensitive. Les autres espèces de sensibilité, loin d'être respectées, sont le plus souvent notablement compromises. Quant à l'altération de la sensibilité à la pression, elle est quelquefois extraordinaire chez ces malades : alors qu'ils sentent assez bien les attouchements, ils ne peuvent pas distinguer si on dépose sur leurs orteils ou sur leurs doigts des poids de une ou bien deux livres, ou même des poids de dix ou de vingt livres.
Pour rechercher ce genre de sensibilité, il est nécsssaire d'abolir autant que possible le sens tactile : aussi ne faut-il pas placer les poids sur la peau elle-même, mais interposer une planchette mince sur laquelle on pose doucement les poids sans produire de secousse. Weber a établi certaines données auxquelles il faut se rapporter; ainsi il a trouvé que les extrémités des doigts sont c^paldes de distinguer une différence de poids dans le rapport de |2. Aubert et Kammler (^) ont recherclié la pression mininia qui puisse être perçue et ils ont trouvé qu'elle variait beaucoup suivant les diverses parties du corps et qu'elle présentait de grandes oscillations
(1) Landois et Mosler, yeurop'itholog. Studieii àber verschiedene Formai von LïOnnunoca sensiblev und motorischfir j\V<-ren, partielle Lmp/in'tungslàhmung (Berl. klin. Wochensch. 18G8, n° 36).
M. Rosenthal (Woclienhlatl d. Gesel/xch. d. Aerzle. 1SGV>, u' 9) rapporte l'histoire d'une femme atteinte de carie des vertèbres rervif oies, chez laquelle il y avait paraplégie avec analgésie, tandis que la sensibilité tactile était conservée. Alfred l'"oiirnior a décrit l'analgésie syphilitique (De l Analpésie syphilitique secoiidnirt'. Anaales de Derrantologie et de Syph., 1869, n* 9). I,a sensibilité au toucher reste normale et la piqûre profonde avec une épingle ne cause pas de douleur, mais seulement une impression. Dans les premiers mois de la période secondaire, on observe une autre forme d'analgésie avec anesthésie. Toutes les observations de Fournier ont été prises sur des femmes.
(2) Spring, Recve médicale, I86'é, II, p. 4*3.
C) Mosler et Landois, lirrl. klin. Wochra^hr. 1868, n° 30.
(■♦) Vircliow's .-Icc/i/i- fur p'ithologisrhe An'Unmii\ Ueber die Diagnose der partiellen Emptindungslahmuiigen ins besondere der Tatsinlahmung, DriicksiiilHhmung (apsélaphésie). III, 5 et 0, p. r)7l-5Sl. l'') Kiunml.r, Disant, iwtug. Bresîfiu, iS58,
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entre Og,002 à 0?,5 ; sur les ongles des doigts elle est de 1?,00. Il faut dans ces essais que le sujet ne puisse pas indirectement se rendre compte du poids dont on fait usage, aussi lui ferme-t-on les yeux ; ceci n'est cependant pas possible chez tous, notamment chez les tabétiques qui, les yeux fermés se trouvent très incommodés et ont même littéralement peur. Nous avons fait construire pour parer à ces inconvénients deux gobelets en bois identiques, munis de couvercles et d'anses, et que nous remplissons de balles de plomb. Mais alors que le malade ne sent pas si on place sur lui ou si Ton enlève des poids de 5 à 10 livres, il est impossible de faire l'expérience autrement qu'en lui fermant les yeux.
A. Eulenburg a imaginé un instrument spécial qu'il nomme baresthésiomètre. Il a indiqué le maniement de cet appareil et les résultats qu'il a obtenus sur les différentes parties du corps. Voyez Ein vereinfachter Verfahren zur Drucksmmessung (Berl. klin. Wochensc.hr. 1869, n° 44) et Lehrbuch der functioneller Nerveiikrankheiten (Berlin, 18"îl.)
d). La sensibilité à la tem'pérature est celle qui permet de distinguer la température des objets touchés.
Pour l'interroger E.-H. Weber se servait de deu'c vases pleins d'eau à des températures différentes, dans lesquels il faisait plonger successivement le même doigt. Notbnagel (') employait deux gobelets de 0'",03 de haut et 0"',04 de large munis d'une anse horizontale et d'une table de bois verticale destinie à recevoir un thermomètre; il y avait doubles parois en bois entre lesquelles était placée une substance mauvaise conductrice de la chaleur, des cendres, par exemple; le fond était en ferblanc et le vase pouvait se fermer facilement à l'aide d'un couvercle à charnières. Weber a trouvé que la plupart des individus perçoivent très nettement des différences de 0o,20 à Q°,2i Fechner et Nothnagel ont même dit Oo,l. D'après ce dernier, c'est entre 27° et 33o que les différences les plus petites sont perçues; la sensibilté dmiinne peu jusqu'à 39°, puis elle va baissant assez vite pour donner lieu à de la douleur à 49<^. En sens inverse, la sensibilité diminue assez lentement de 27° à 14°, plus vite de 14° à 7°. Au-dessous, il y a perception douloureuse.
Nothnagel est à peu près le seul qui ait fait des recherches pathologiques par des méthodes exactes. Sur des points enflammés de la peau il a constaté une augmentation considérable de la sensibilité à la température, et une diminution dans les cas de troubles de la sensibilité générale. Mosler {loc. cit.) rapporte une observation remarquable de paralysie partielle. Il faut aussi ranger ici la plupart des cas décrits par Puchelt et qu'on a souvent observés depuis lui, dans lesquels il y a une grande diminution de l'acuité de la sensibilité tactile, tandis que la perception du chaud et du froid est en apparence conservée : on observe fréquemment cet état dans les maladies de la moelle, notamment dans le tabès, souvent aussi dans les anesthésies et les paralysies hj^stériques et dans les anesthésies périphériques: mais pour le diagnostic on ne peut rien inférer de son existence et sa signitication, comme celle des paralysies partielles de la sensibilité en général, est incertaine et hypothétique. Si chaque espèce de sensibilité avait ses nerfs spéciaux doués d'une énergie différente, on pourrait arriver à des conclusions très nettes ; mais c'est là une hypothèse peu vraisemblable. On peut concevoir autrement l'existence des différentes sortes de sensibilité, ainsi que l'a fait Weber pour la sensibilité à la température et après lui Wunderlich et Fick. Mais pourquoi la sensibilité à la température reste-t-elle si souvent intacte, alors que la sensibilité en général est atteinte? c'est ce que nous ne savons pas : tout ce que nous pouvons dire c'est, avec Uspenky, qu'il semble que dans les troubles de la sensibilité, c'est la sensibilité à la température qui reste le plus longtemps indemne.
e) Le sens musculaire. — Gh. Bell a décrit le premier le sens musculaire qu'il a rapporté aux nerfs sensitifs épanouis dans les muscles. «A l'aide de ces nerfs », dit-il (^', en parlant du système de filets nerveux qui relient au cerveau les muscles volontaires, « le cerveau reçoit une impression par laquelle il acquiert une notion de l'état et du degré de fonctionnement des muscles. Nous sentons la fatigue
(1) Nothnagel, Zur Physiologie and Pathologie der Temperatursinns (Deutsches Aruh. f. klin. Medicin, Band II, p. 284.
(2) Gh. Bell, The Nervous sj/stem of the human Body. London, 1830.
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et l'effort, ce qu'a de pénible une posture trop longtemps gardée, la douleur des convulsions. Nous avons dans notre main le pouvoir de peser : qu'est cela, sinon une dépendance de la force musculaire? Nous ressentons les changements les plus imperceptibles dans les mouvements musculaires et reconnaissons ainsi la situation qu'occupe notre corps et ses membres », etc.
B.-H. Weber (loc. cit.) expose desidées analogues sur le sens musculaire et la plupart des physiologistes modernes ont décrit ce genre de sensibilité d'après le tableau exposé par Gh. Bell. Weber rapporte au sens musculaire la propriété de percevoir l'étendue de l'effort nécessaire pour surmonter un obstacle (sens de la force musculaire). « L'expérience nous apprend quel est l'effort que doivent développer certains muscles pour placer nos membres dans une situation déterminée et les y maintenir ; c'est là une notion associée avec la sensation de l'effort, de telle façon que cette dernière sensation nous donne à chaque instant l'idée de la situation de nos membres. »
A rencontre de cette théorie, on a soutenu que les muscles ne jouissent d'aucune sensibilité. Bichat déjà avait fait remarquer le peu de sensibilité que manifestent les muscles dans les vivisections et les amputations. Schiff, après la section des racines nerveuses dans la partie lombaire de la moelle, trouva tous les filets nerveux contenus dans les muscles, atteints de dégénérescence graisseuse et les considéra pour cela comme étant tous moteurs. Remak aussi dénia aux muscles toute sensibilité. Ces objections ont une certaine valeur, mais elles ont contre elles ce fait positif, à savoir, quô le trijumeau se distribue en majeure partie dans des muscles et que tous les nerfs sont accompagnés de nerfs sensitifs (Bell) ; de plus les muscles sentent d'une façon particulière et bien connue la fatigue et la contraction ; enfin Duchenne (de Boulogne) a montré qu'un muscle mis à nu sent bien nettement la contraction produite en lui par un courant faradique (sensibilité électro-musculaire**)) : partant la sensibilité des muscles peut être considérée comme étant une chose démontrée. Mais cette sensibilité constitue-t-elle une propriété semblable à celle décrite par Bell et par Weber? C'est là une autre question souvent controversée. Spiess fait remarquer que la sensibilité des aponévroses ou des petits troncs nerveux voisins des muscles a été souvent prise pour de la sensibilité musculaire. Quelques auteurs ont mis en cause la sensibilité articulaire pour expliquer les phénomènes rapportés à la sensibilité des muscles. Nous-même avons traité cette matière dans notre monographie sur la dégénération grise des cordons postérieurs de la moelle (Berlin, 1863) et plus tard dans un article sur l'ataxie et le sens musculaire (Virchow's, Arch. Bd XJjVII,p.321). Il est nécessaire, pour étudier le sens musculaire, de distinguer en lui deux propriétés spéciales : cette distinction avait déjà été indiquée par Weber.
1). Le sens de la force est la propriété par laquelle on peut estimer la lourdeur des poids soulevés. Weber a cherché et trouvé le degré du sens delà force en faisant abstraction autant que possible du toucher ; nous pouvons, grâce à lui, distinguer des différences de poids de 39 : 40. Cette propriété est, ainsi que Eigenbrodt l'a démontré d'abord, jusqu'à un certain point indépendante de la sensibilité. Il a vu des malades chez lesquels la sensibilité à la pression était notablement diminuée conserver normal ce sens de la force; nous avons nous-raéme pu faire très nettement cette remarque sur les malades atteints de tabès, et dans notre travail cidessus cité nous avons montré que le sens de la force est conservé aux membres inférieurs, alors qu'aucune sensibilité musculaire ne se manifeste sous l'inlluence dos courants faradiques les plus intenses. L'explication de cette contradiction apparente est que l'estimation de la différence suit des lois psychophysiques, elle est
(1) Duchenne ((]i> Boulogne), ''c l'Électrisation locaUxée. 3* édition.
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indépendante de la sensibilité, mais elle repose sur une impression que produit le poids dans les muscles, les tendons et les articulations : la cause de la sensation, c'esl-à-dire le poids, devra être d'autant plus considérable que la sensibilité sera plus affaiblie <*). Il peut donc se faire, comme le démontrent les observations de Eigenbrodt, que le sens de la force reste intact en dépit d'une paralysie intense de la sensibilité.
2). La sensation de la position des monhres est, comme nous l'avons montré, indépendante de l'action musculaire, puisqu'elle persiste entière dans les paralysies motrices, tandis qu'elle est plus ou moins eu souffrance dans toutes les parésies de la sensibilité. Nous n'examinerons pas ici la part qui revient dans la production de ce phénomène aux nerfs sensitifs des muscles, mais nous avons aussi cherché à démontrer que d'autres nerfs encore, ceux de la peau, etc., y concourent également.
Pour re,hei'cher cette propriété on imprime à un membre des mouvements passifs que le patient ne voit pas et qu'il décrit selon les sensations qu'il en a. Nous avons proposé pour mesurer plus exactement le degré de cette sensation spéciale un petit appareil qui permet de lire sur une édielle l'angle parcouru par le mambre aussitôt que le sujet a conscience que ce membre a changé de place.
A l'état normal cette perception est extrêmement délicate.
On peut aussi l'aire l'essai de la sensation de la position des membres en donnant à un membre une position déterminée (les yeux du sujet étant fermés) et l'engageant à placer l'autre membre dans une position semblable. Cette expérience faite sur des bommes sains montre également une grande finesse dans les perceptions.
A ce qui précède se rattache 3), Le sens de V équilibre et de la jjosition normale. — Ce sens est, comme on le sait, très développé chez l'homme et chez les animaux. Beaucoup de nerfs sensitifs y participent, non-seulement les nerfs des muscles, mais ceux de la plante des pieds et des articulations ; le centre de cette sensation est situé, comme l'ont démontré les recherches de Goltz, au-dessus de la moelle allongée. Peut-être faut-il considérer les canaux demi-circulaires de l'oreille interne comme l'organe propre de l'équilibre (Flourens Goltz).
Au point de vue pathologique l'étude du sens musculaire offre un grand intérêt parce qu'à cette question se rattache celle de l'intluence de la sensibilité sur la motilité, c'est-à-dire celle du mécanisme de la coordination motrice. Gomme les troubles du sens musculaire sont fréquents, il nous faut examiner par quelles lésions du système nerveux elles sont causées.
Les cas dans lesquels le sens musculaire est perdu sans que la sensibilité soit autrement intéressée présentent un intérêt tout particulier. Le premier cas de ce genre a été observé par Gh. Bell et c'est sur ce fait qu'il a fondé sa théorie du sens musculaire. Une femme qui allaitait son enfant fut paralysée du mouvement d'un côté et en même temps de la sensibilité du côté opposé. Avec le bras qui avait conservé sa force musculaire elle pouvait porter son enfant et le maintenir au sein aussi longtemps qu'elle regardait le nourrisson, mais dès que l'attention de la mère était détournée, les muscles se relâchaient et elle laissait échapper l'enfant. Dans E.-H. Weber on trouve une observation analogue. Landry (^) et Duchenne <^) ont poussé plus loin l'étude du sens musculaire, et Duchenne identifie la paralysie du sens musculaire avec la paralysie électro musculaire. Gette paralysie n'est pas toujours accompagnée de troubles moteurs dans les muscles atteints, mais c'est là cependant la règle générale et quelquefois même il existe une perte complète des
(1) M. Bernhardl, dans un travail récent sur l'élude d i sens musculaire (Arch. f. Fsych. und Nerveikranich., Band III, 3, p. 618-635), a adopté nos idées en ce qu'elles ont d'essentiel.
(î) Landry, De li Paralysie du, sentiment d'activité musculaire,
(3) Duchenne (de Boulogne), De VÈlectrisation localisée et de son application à la pathologie et ù la théi-aieiuiqu\ 3' édition, p. 763. Paris, 1872; Identité de la paralysie électro-musculaire e( de ia^ara- /ysie du, sens mvifu,taire, de Cli. Bell, i
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mouvements volontaires. Les troubles de la motilité qu'on observe dans l'anesthésie musculaire sont d'essence quasi ataxique et peuvent comme ceux de l'ataxie elle-même être corrigés par les yeux. Landry a observé {loc. cit.) de ces cas avec ataxie. D'autres fois l'anesthésie musculaire se voit chez des hystériques ; parfois aussi elle complique les paralysies rhumatismales. Nous citons ici une observation très remarquable de Duchenne.
M™' D., âgée de 50 ans, avait eu à la suite d'une violente émotion une attaque de nerfs avec symptômes de sutfocation, à la suite de laquelle elle avait perdu le sommeil et l'appétit, et il survint une chlorose avec engourdissement des mains et des pieds. Ces symptômes augmentèrent au point que la marclie devint diflicile et que la malade laissait échapper de ses mains, dès qu'elle essa3-ait de les regarder, l-'s objets qu'elle y avait placés. Les membres inférieurs étaient insensibles à la piqûre et au pincement ; un peu d'hyperesthésie seulement à la face inteî'ne des cuisses. On fit un traitement dirigé contre une affection de la moelle, mais les symptômes s'aggravèrent de jour en jour. La force des muscles était absolument normale dans toute la cuisse et dans les bras. La contractilité électro-musculaire était éteinte aux jiieds, aux cuisses, aux mains et aux avant-bras. Dans ces régions, l'excitation de la peau et des os par l'électricité ne produisait aucune sensation, sauf toutefois à la face interne des cuisses qui, nous l'avons dit, était hyperesthésiée ; lorsque la malade fermait les yeux, elle ne percevait pas les mouvements passifs des doigts et de la main provoqués par l'électricité ou mécaniquement. Elle pouvait, sans les regard-r, mouvoir les mains, la cuisse, les pieds, mais alo:s elle ne ressentait pas les contractions musculaires, il lui était impossible de rester debout ni de marcher, et elle laissait tomber ce qu'elle tenait dans la main. Quand au contraire elle voyait, elle conduisait ses mouvements à leur but, sans aucune incoordination.
Outre cette paralysie du sens musculaire, Duchenne décrit encore une paralj'sie àela conscience musculaire, qui, d'après lui, existerait chez certains malades, lesquels, étant atteints d'ancsthésie, ne peuvent mouvoir les membres anesthésiés qu'en s'aidant de la vue, à tel point que dans l'obscurité ils semblent entièrement paralysés. D'autre part, beaucoup de malades anesthésiés, chez lesquels la sensibilité est même complètement abolie, peuvent mouvoir leurs membres sans y voir clair, et c'est pour cela que Duchenne conclut que les anesthésiés qui sont paralysés dans l'obscurité ont perdu une fonction spéciale qu'il nomme conscience musculaire. G'e.'-t avec raison que ce terme a été attaqué et rejeté, mais les faits observés n'en sont pas moins parfaitement exacts: depuis, on en a décrit de semblables, comme contingent à l'étude de l'ataxie et de l'influence de la sensibilité .sur la motilité, et on a beaucoup étudié aussi l'influence de la vue sur la sensibilité. Quelques observations curieuses ont été citées tendant à amener à cette conclusion aventurée que l'appareil visuel est en relation directe avec les centres coordinateurs. Xous sommes incapal)les d'éclaircir compKtement cette question : nous ne savons pas mesurer exactement toutes les manifestations delà sensibilité, et de plus il nous est impossible de tenir un compte assez précis de l'individualité des sujets étudiés. Cependant il est un fait bien constaté, c'est que dans les cas où le sens musculaire (c'est-à-dire la perception de la situation des membres) est diminué, le malade, en regardant ses membres et suivant de l'eail ses mouvements, peut suppléer par la vue jusqu'à un certain point au défaut de sensibilité; l'idiosyncrasic doit aussi jouer un rôle dans ces conditions.
4). Diminution de la conduction. — ('e phénomène remarquable et rare a été croyons-nous, observé d'abord par J. Gruveilhier sur des malades souflrant de la moelle épinière; il a vu un ralentissement de la conduction tel qu'entre l'application du courant et la perception il s'écoulait de quinze à vingt secondes <'>. Depuis on a cité plusieurs fois des faits analogues; nous-méme les avons constaté-s ; cependant on n'a pas noté des ralentissements aussi grands que dans le cas de J. Cru veilhier, et quatre à cinq secondes se passant entre l'excitation et la perception constituent déjà un ralentissement considérable.
(2) J. Cruvcilliier, .l/t!(/. jKjt/w/. Ii;-fol., livrai>oa XXXVIII, p. 9.
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Déjà dans ses premières recherches, Helmholtz ^'> a montré que le refroidissement des nerfs à 0° peut abaisser jusqu'à la dixième partie de la normale, le temps nécessaire pour la conduction nerveuse. Schift'(^) a également constaté dans ses expériences sur la moelle le ralentissement de la conduction. Moins il y a de substance grise intacte, lorsqu'on a sectionné sur des grenouilles ou des lapins la partie antérieure ou postérieure de la moelle, plus grande est la diminution de conduction. En même temps l'impression sensitive peut être très vive.
Il y a quelques années, nous avons fait avec notre ami F. Goltz une série d'expériences sur ce sujet; elles ont porté eu partie sur des grenouilles, en partie sur des hommes malades. Nous nous sommes servis pour nos mesures, des appareils enregistreurs installés par Wittich et qui ont été décrits dans Zeitschrift fur rat. Medicin. vol. XXXI, p. 106. Dans nos expériences sur les grenouilles, nous avons constaté, comme Schiff, que la section transversale de la partie postérieure de la moelle amène un ralentissement évident de la conduction sensitive ; nous avons produit également ce ralentissement, mais plus rarement, par le froid et aussi par la pression (compression ou ligature des nerfs). C'est par ce moyen que nous avons obtenu le ralentissement le plus considérable : le tracé obtenu ayant environ dix fois plus d'étendue que normalement, la conduction était dix fois plus lente '^).
Dans nos recherches sur des malades (dans deux cas de dégénération grise des cordons postérieurs) nous nous sommes servis de l'appareil suivant : une forte barre de laiton verticale ])orte un bras horizontal mobile ; ce bras se termine par un autre plus petit qui forme également une articulation mobile. Ce second bras porte à son extrémité un bouton percé à sa base et pouvant recevoir un til communiquant au pôle d'une pile ; le plus petit bras est relié au bras horizontal par un ressort, de telle façon que lorsqu'on presse sur ce bras il descend et qu'il remonte seul dés que la pression cesse. Pour examiner une région de la peau, on approche le bras de l'appareil de la partie du corps à étudier, assez pour qu'il la touche; sur la peau elle-même on attache une mince plaque de cuivre qu'on met en communication à l'aide d'une vis avec l'autre pôle de la pile ; dans les cas d'anesthésie plus intense, on fait usage d'une seconde plaque garnie de pointes sur sa face interne. Au moment où l'on presse le bouton qui vient alors toucher la plaque de cuivre, l'impression sensitive se produit et en même temps le courant se ferme : le stylet commence à inscrire sur l'appareil eni^egistreur. Aussitôt que le malade perçoit l'impression, il se retire et le courant se trouve interi'ompu. La courbe inscrite par l'appareil enregistreur indique donc l'espace de temps écoulé entre le commencement du courant et la perception de la sensation. Quand le sensorium du malade et la motilité de la main sont intacts, on peut considérer la perception et sa transmutation en un ordre de la volonté comme immédiates, de sorte qu'on a la mesure du temps écoulé entre l'excitation périphérique et la perception centrale. Cette durée se calcule d'après la vitesse connue de la rotation du tambour de l'appareil enregistreur.
Nous transcrirons ici quelques résultats de nos expériences. Nos recherches ont été faites sur un malade atteint de dégénération grise, d'ataxie très marquée et d'un ralentissement très évident de la conluctiou sensitive. L'autopsie qui fut faite quelque temps après fit tomber tous les doutes qu'on aurait pu avoir sur le diagnostic. Les nombres indiquent le temps mesuré par la longueur de la ligne tracée par le stylet de l'appareil.
1. Des mesures prises sur des sujets sains avec le même appareil, à l'époque à laquelle on expérimentait sur les malades, ont donné les chiffres ci-dessous :
Avant-bras gauche 0,1 secondes.
Dos de la main 0,15 —
Bras 0,09 —
2. Les mensurations faites sur notre malade, d'abord sans nous servir de la plaque garnie de pointes.
(I) Helmholtz, Miiller's Arch. far Anatomie. 1S50, p. 276.
{i) Schiff, Plujsiolorjie, p. 245.
P) Nous avons fuit remarquer, et le fait est intéressant, que lorsque la conduction était diminuée ou abolie par le fait de la ligature d'un nerf, cette ligature venant à être enlevée, la conduction reparaissait et redevenait à peu près de force et de vitesse normales. Récemment Busch a cité une observation qui se rapporte à notre sujet : seize mois après une blessure qui avait amené la compression du nerf radial par un fragment osseux (les muscles innervés par le radial étaient paralysés et atrophiés), la résection de ce fragment fut pratiquée et le malade put instantanément étendre le deuxième et le troisième doigts. Berl. hlin. ^Vocllenschr., iS~2, 3'i.
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ce qui rendait l'éveil de la sensibilité très difficile, fournirent pour la jambe les nombres suivants, beaucoup plus forts que ceux qu'on obtient d'ordinaire ;
4,1 secondes.
3.1 — Dans des observations ultérieures faites avec la plaque à pointes, on trouva, au contraire :
2,6 secondes.
2,6 — et en exerçant une forte pression, de manière à faire naître une sensation douloureuse :
1,5 secondes.
Sur le trochanter gauche 1,75 —
Sur l'avant-bras gauche (partie dorsale à O'iOS de l'articulation du poignet) 0,3 —
Sur le dos de la main 0,5 —
Pour mesurer la sensibilité à la température, nous avons, dans notre appareil, remplacé la plaque de cuivre par un fil de cuivre et le bouton du petit levier de l'appareil par une plaque de cuivre de la grandeur d'une pièce de cinq francs refroidie dans la glace. Nous avons trouvé :
Chez un sujet sain 0,28 secondes.
Chez notre malade, à la jambe 0,63 —
Chez notre malade, au poignet 0,2S —
Ces résultats ne représentent qu'une très petite partie de ceux que nous avons recueillis ; car nous nous bornons à citer ici les expériences qui ont le mieux réussi. Nous avons fait des recherches chez un second tabétique chez lequel le ralentissement de la conduction n'était pas aussi nettement accentué. Les chiffres obtenus dans chaque expérience particulière sont très variables. Nous ne rapporterons que les suivants :
Expérience faite le 8 avril sur la jambe avec la plaque à pointes.
La circonférence du tambour enregistreur mesure 0™,54 ; chaque révolution dure 5 secondes.
Les diverses courbes mesui-aient :
1) O-.ies 6) 0",l.'îT 11) 0'".178
Gomme on le voit, les différences sont grandes. Il ne faut cependant pas les rapj)orter seulement à la variabilité de la conduction, mais encore à la différence de l'attention du malade et aux illusions. Le chiffre moyen de 2, 6 secondes est donc plutôt trop petit que trop grand.
Des expériences que nous venons de rappeler découlent les conclusions suivantes :
1" La conduction était surtout ralentie à la jambe et redevenait normale à mesure qu'on se rapprochait du trochanter; elle était plus ralentie à la main quà Tavanl-bras; mais sur l'avant-bras même, la vitesse de la conduction était à peu près moitié moindre que sur im sujet sain ;
2'J Sur la jambe la conduction était très ralentie sous l'influence de courants faibles, puisqu'elle était de 5 secondes, c'est-à-dire de ~ de la vitesse normale; la vitesse de la conduction
devenait plus rapide par l'emploi de courants plus forts, et devenait ^ à | de la vitesse normale avec des courants très forts.
3'' La conduction sensitive thermique était aussi diminuée, mais moins que la conduction algésique; la vitesse était de 1/3 à 1/5 de la vitesse normale et elle restait normale dans la main, alors que la main indiquait une vitesse de 1/5 à 1/3 de la vitesse normale pour la sensibilité à 1 1 douleur.
C'est dans le tabès dorsalis qu'on a observé le plus souvent et le plus nettement le ralentissement de la conduction. Dans cette maladie, non-seulement les cordons postérieurs sont souvent malades, mais encore la substance grise est fréquemment atteinte, ce qui donne raison aux expériences de Scliiff, non pas pleinement toutefois, parce que d'ordinaire lah'sionde la sul)stancc grise n'occupe pas une grande épaisseur et ne va pas jusqu'aux cornes antérieures; il faut dire par contre qu'elle est très étendue en longueur.
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A ce ralentissement de la conduction qu'on observe fréquemment dans le tabès à des degrés moindres, se rattachent quelques autres phénomènes dignes de remarque. La sensibilité est généralement aflaiblie. mais cependant elle n'est pas abolie et il n'est pas rare de trouver une hyperalgésie telle que lorsqu'on produit une impression douloureuse, les malades tressautent et même poussent des cris. Il est intéressant de remarquer qu'en même temps la faculté de percevoir simultanément dans un temps déterminé plusieurs impressions sensitives est toujours altérée. D'après Preyer chaque nerf moteur ou sensitif est capable, dans l'intervalle d'une seconde, de subir environ 33 excitations et de les transmettre ; nous pouvons donc distinguer environ 33 impressions dans une seconde ; cette faculté est très diminuée chez les tabétiques.
Lorsque l'on pique la peau d'un homme sain avec une aiguille plusieurs fois de suite (2 ou 3 fois), quelque forte que soit la piqûre, le sujet peut dire assez rapidement le nombre et l'intensité des piqûres qu'on a faites ; les tabétiques en sont incapables :ils disent bien ressentir une, deux ou trois piqûres, mais la perception qu'ils ont éprouvée est peu nette, on voit qu'ils devinent, et si l'on vient à mettre plus d'intervalle entre les piqûres, on trouve qu'il faut, pour que la perception soit bien claire, un temps à peu près égal à celui dont la conduction est diminuée. On pourrait conclure de là qu'on n'a pas affaire à un ralentissement portant également sur tout le trajet de la sensation, mais qu'il existe des obstacles plus ou moins longs à vaincre et que dans les nerfs, l'irritation augmente les forces de tension jusqu'à ce qu'elles aient surmonté les résistances. A ceci se rattache encore un autre phénomène, celui des sensations tardives. Une première décharge de l'influx nerveux (qu'on nous permette cette expression) n'amène pas toujours le repos dans les nerfs ; d'autres moins intenses se font sentir après, et vont en s'éteignant graduellement : c'est ce qu'on est en droit de conclure de l'existence de sensations qui se répètent quelquefois très tard après l'excitation. Les malades qui présentent ce phénomène, surtout lorsqu'on les examine pendant longtemps, manifestent dans l'intervalle des excitations, des sensations qui sont même parfois douloureuses; on cesse de les piquer ou de les pincer et néanmoins ils accusent des sensations qui surviennent longtemps après l'iritation primitive ou qui empiètent tellement les unes sur les autres qu'on est obligé de suspendre la séance.
D'après les expériences de ScliifF, il est très rationnel de rechercher la cause du ralentissement de la conduction dans la substance grise de la moelle ; mais il faut cependant remarquer que ce phénomène est très variable chez le même malade, et qu'un traitement électrique peut l'améliorer et le guérir.
Helmholtz, comme nous l'avons dit, a constaté que le ralentissement de la conduction motrice pouvait être produit par le refroidissement dans les nerfs moteurs. Nous avons étudié ce phénomène au point de vue pathologique avec notre collègue deWittich(''.Nous avons expérimenté sur trois malades qui présentaient beaucoup d'analogies : la durée du ralentissement n'est pas à comparer avec celle qu'on observe dans les nerfs sensitifs, et n'atteint quelquefois que le triple de la durée normale. Chez un malade, nous avons vu se produire un fait identique à celui des sensations tardives : les muscles excités ne revenaient pas immédiatement au re pos, mais produisaient encore deux ou trois mouvements qui se succédaient rapidement. Au point de vue clinique, ce qu'il est important do noter, c'est le ralentissement des mouvements, par exemple dans la marche, la parole, les exercices manuels. Nos trois cas indiquent que le siège de ce phénomène est situé dans les
(i) Virchow's Avchio fur patholo<j. Xniiomic^ BJ XLVI, p. 'i7J-493, et plus l.ii'd, inëiÈic Recueil, Bd LV, p. i h 12.
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appareils delà coordination, car dans tous trois il y avait des lésions de la protu bérance ou de la moelle allongée ; on n'a pas encore, jusqu'à ce jour, constaté ce ralentissement dans d'autres maladies de la moelle, on ne l'a pas non plus produit par des expériences sur les animaux.
§ 7. Symptômes dépendant du grand sympathique. — L'influence de la moelle épinière sur les nerfs yaso-moteurs est très manifeste et la moelle émet dans toute sa longueur des nerfs vaso-moteurs qui probablement accompagnent les racines antéiieures ; aussi les symptômes vaso-moteurs qui peuvent se produire dans les maladies de la moelle sont-ils nombreux et variés.
1, Couleur des téguments. Augmentation du calibre des vaisseaux. — Il n'est pas rare d'observer de la pâleur des parties paralysées : les pieds, lorsqu'ils sont paralysés, sont pâles ou bien cyanoses et froids; quelquefois il y a en même temps une véritable crampe vaso-motrice avec fourmillements ; on observe plus rarement de la rougeur avec dilatation des A'aisseaux ; quelquefois, aussi il sur vient de l'œdème (^>. Nous n'avons jamais constaté de modification dans la réaction des fibres musculaires des vaisseaux, et toujours, en passant le doigt sur la peau, nous l'avons vue comme d'habitude d'abord pâlir, puis rougir.
2. Température locale. — Généralement les malades éprouvent une sensation de froid dans les parties paralysées, particulièrement dans les extrémités inférieures; l'observateur aussi constate une certaine fraîcheur de la peau en même temps que la pâleur ou la cyanose. Les membres supérieurs se comportent de la même façon et on ne note que rarement une élévation de la température (^). Ces phénomènes dépendent de l'influence qu'ont les actions musculaires sur le cours du sang, influence qui se manifeste, comme on le sait, par l'accélération du cours du sang dans les veines, puis secondairement dans les capillaires et les artères. Si cette impulsion musculaire vient à cesser, le mouvement du sang se ralentit, et il se fait une stase dans les petites veines, d'où coloration cyanotique et abaissement de la température.
Lorsque les artères augmentent en même temps de calibre, l'apport plus considérable et plus rapide du sang fait monter la température. Inversement, dans beaucoup de cas, il se produit, exactement comme dans les névralgies, une contraction réflexe des vaisseaux, et il n'est pas rare d'observer les symptômes d'une névrose vaso-motrice à côté d'une paralysie : les mains et les pieds sont froids, il y a de l'engourdissement, des fourmillements, qui augmentent par le froid et diminuent par la chaleur. C'est pour cela qu'on voit beaucoup de paraplégiques les pieds soigneusement enveloppés dans des couvertures de laine.
L'action exercée sur la température s'étend à tout le membre, comme il est facile de le démontrer à l'aide du thermomètre pour le membre supérieur. Généralement
(1) R. Laycock, Clinical Inquiries into Ihe influence of the nervous aystem on tlie production and prévention of dropaics, and on the mean.i and methods of siiccessfull trealment (Edinh. mcd. Journal 1S66. March 775, 795). Laycock croit que le système nerveux a une grande influence sur la production et la localisation des hydropisies. 11 distingue une hydropisie hémiplégique, une paraplégique et une sympathique. L'hydropisie paraplégique atteint les deux membres inférieurs, souvent aussi la face, et peut être accompagnée d'albuminurie. Dans un cas, la syphilis était l'élément causal et avec l'apparition de douleurs névralgiques coïncida la disparition de l'hydropisie. Dans un autre cas, l'hydropisie se développa après l'hémiplégie. Mais les faits rapportés par l'auteur ne sont ni positifs ni décisifs.
(2) H. Folet, Sur la température des parités paralysera (Gaz. Itebd. de Méd. et de C/u'r. ,1S67, n"12,ct 14) dit : I^ plus souvent, au début d'une hémiplégie, il y a élévation de la température; il est rare qu'il nV ait pas une différence et plus rare encore qu'il y ait abaissement île la température comparativement au c6té sain, l.a différence est de Ù°,3 à 0°,9, rarement elle est supérieure à l'',0. La contracture n'a aucune influence; une saignée pratiquée sur le bras malade fait descendre la température. La lésion anatoniii|uo n'a pas non plus d'influence. La guérison fait disparaiti-e la difl"ércni'e; après une longue durée du mil, non pas après des mois, mais après des années, la température finit par arriver au-dessous de celle du côté sain. La température moyenne des malades n'est pas moditiée. C'est la paralysie des vaso-molours qui cause ces phénomènes. Il y a turgescence des veines, le pouls est plein. Brown-Séquard a démontré expérimentalement qu'après section du plexus brachial le sang veineux du bras devient saug artériel.
Leyden. Moelle épinicre. 8
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la température prise clans l'aisselle du côté malade est de 0°,1 à0°,2, quelquefois O^jS plus basse que du côté sain, et cela dans les paralysies cérébrales aussi bien que dans les spinales ou dans l'atrophie musculaire progressive. Il résulte de ces mensurations que le sang est moins chaud dans l'aisselle du côté malade que dans celle du côté non paralysé. La cause de ce phénomène peut être le refroidissement plus grand du sang, grâce au ralentissement de la circulation dans le bras para- ]jsé, ou bien aussi par suite de la disparition de l'action musculaire qui tarit une source de chaleur. Quand, ce qui a lieu quelquefois, la température du côté paralysé est plus élevée de quelques dixièmes de degrés, cela tient à une accélération de la circulation sanguine due à une augmentation de calibre des artères W.
3. Influence sur la température générale du corps. — Les anciens auteurs se sont déjà préoccupés de cette question, Weinhold a vu la température de la cavité thoracique d'un chien tomber de 25° à 16° après destruction de la moelle épinière. Dans les recherches de Philippe Wilson, en 34 minutes, la température est descendue de 36°,67 à 23°, 89 après destruction de la moelle lombaire. Krimer, au contraire, a trouvé que lorsqu'on irritait le bulbe par une solution d'ammoniaque, la température du corps s'élevait à 75° F. ('*. Ghossat, dans ses expériences de section transversale de la moelle, a toujours obtenu une diminution de la température et d'autant plus forte que la section portait plus bas. Aussi a-t-il supposé que ce n'était pas la section elle-même de la moelle, mais la paralj'sie simultanée du sympathique qui produisait la chute de la température, que le sympathique était la source de la chaleur animale, et que sa destruction causait la mort par manque de production de chaleur. Legallois a démontré que tout ce qui gêne la respiration a pour résultat un abaissement de la température, aussi était-il enclin à rapporter à cette cause l'abaissement de température produit par les lésions spinales, et il ne reconnaissait à la moelle aucune action directe sur la formation de la chaleur. Parmi les observations faites sur des malades, la plus connue et la plus souvent citée est celle de Brodie dans laquelle, avec une lésion traumatique des vertèbres cervicales, il existait une notable élévation de la température. Il s'agissait d'un malade de l'hôpital Saint -Georges, chez lequel il y avait eu fracture des 5° et 6- vertèbres cervicales avec extravasation de sang dans les méninges et déchirure de la moelle cervicale La respiration était exclusivement diaphragmatique, très lente (5 à 6 respirations par minute à la fin de la vie), le pouls petit, la face livide: la mort survint après vingt -deux heures. Le thermomètre placé entre le scrotum et la cuisse monta jusqu'à 111° F (44° G). Brodie, dans des expériences sur des animaux, a obtenu une élévation de la température par des blessures de la partie supérieure de la colonne vertébrale.
Ces observations étaient presque oubliées, lorsque Wunderlich (^) nota, dans un cas de tétanos rhumastimal, une température de 44'',75 et une température post mortem de 45°2 ; cette élévation de température durait encore 55 minutes après la mort. Dans un autre travail, Wunderlich (^) rapporte non seulement do nouveaux cas de tétanos avec élévation de la température, mais encore un certain nombre d'observations d'autres névroses dans lesquelles on a noté une température très élevée pendant l'agonie, sans aucune complication capable d'expliquer cette hyperthermie. Il cite notamment un cas d'épilepsie qui causa la mort, la température étant de 4l°,75, et un cas de convulsions hystériques où la température était de 43°. Plus tard, Erb a publié des faits analogues (^). Wunderlich tire
(1) En se( tionnanl une moitié de la moelle, Biown-Séqiiavd a produit une aligmenlation de la tempétature dans le membre postérieur correspondant, une diminution dans l'autre.
(2) Krimer, Dissert, sur î'in/f^irnce du sijstimr ncrveua: sur la chaleur animale. Paris, d820.
(3) Wunderlich, Bemerhungen zu, einem Fall von spontanem Tetonus (Wagner's Arch.^ 1861, p. 54*1.
(4) Wurtderliih, T'eher dif. Eigentcarmc ani Schluss t!'> Ui'-hcr Xeurisni (Ibidem, IS'i'i. p 205). (/>) Erb, Deutschfs Arrliiv fin-h'ln. Mrdicin. Band I.
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de ses recherches la conclusion que, par suite des modifications survenues dans le système nerveux central, modifications inconnues dans leur essence, la régularisation de la chaleur animale est ou abolie ou troublée.
A ces observations cliniques se rattachent des expériences récentes sur l'influence de la moelle sur la chaleur du sang. Brown-Séquard a trouvé que la section d'une moitié de la moelle dor- >i\\p amenait une élévation de la température dans le membre postérieur du ciMé de la seclion '. t un abaissement dans l'autre membre. Ce résultat a été confirme par Schiff. Notons encore les observations W de Tscheschichin qui, ayant fait des sections transversales de Ja moelle en différents endroits, a constaté une diminution de la température, qu'il a considérée comme le résultat de la dilatation paralytique des vaisseaux sanguins, de la pléthore veineuse, etc. Lorsque, au contraire, il sectionnait sur des lapins la moelle allongée au niveau de son union avec la protubérance, la température commençait à s'élever en même temps que le pouls augmentait de fréquence ; au bout d'une heure le thermomètre était monté de 39*, i à 41 ", 2, et au bout de deux heures à 42',6. Tscheschichin conclut qu'il y a dans le cerveau un centre moiiérateur de la tempéi-ature du sang dont l'ablation permettrait aux centres spinaux de fonctionner outre me'îure.
Presque en même temps ont paru les travaux de Naunyn et de Qumcke (Reichert's Arch. fur Anatomie, 1869, p. 174) et ceux de H. Fisclier (Centralblatt f. d. med. Wissensch. p. 1869, p. 259). Naunyn et Quincke ont obtenu des élévations de température après écrasement de la partie supérieure de la moelle cervicale, mais seulement en protégeant avec soin les animaux contre le refroidissement ; lorsqu'on négligeait cette précaution, la température l'aissait. Les auteurs pensent que, en même temps que se produit une augmentation de la production de chaleur, il se fait une dilatation des vaisseaux cutanés, d'où une déperdition considérable de calorique qui amène l'abaissement de la température : si l'on empêche cette déperJition, la température s'élève considérablement. Fischer a constaté à son tour et plusieurs Ibis des élévations notables de température chez l'homme, après des blessures des vertèbres cervicales. Des expériences faites sur des chiens et sur des lapins ont conduiit aussi à cette conclusion que la section transversale complète de la moelle cervicale amène une élévation immédiate de température de 0°,5 à 1%7.
Les sections complètes de la partie dorsale ou lombaire, au contraire, ne produisent pas d'aucmentation de la chaleur ; des observations de blessures de la moelle cervicale prises sur l'homnie et des expériences pi-atiquées sur des lapins auxquels on a sectionné les cordons anté: leurs, ont montré une diminution de la température et Fischer admet les conclusions suivantes : 1) Dans la moelle cervicale il existe un centre régulateur de la température; son excitation amené une diminution de la chaleur, sa paralysie une augmentation ; 2) il faut rechercher ce centre dans les cordons antérieurs de la partie cervicale de la moelle.
11 faut encore citer les recherches de Heidenhain qui, après avoir séparé la moelle nllongée de la protubérance, a vu la température s'élever.
Récemment on a de nouveau émis des doutes sur la valeur démonstrative de ces expériences : J. Rosenthal et Riegel en jiarticulier ont critiqué la méthode employée par Naunyn et Quincke. J. Kosenthal considère l'augmentation de calibre des vaisseaux périphériques comme la conséquence de la section de la moelle à sa partie supérieure, et cette dilatation vasculaire devrait, p:ir le fait d'une déperdition plus grande de calorique, amener nécessairement un abaissement de ia température.
I Mais quels que soient les doutes qui existent sur le résultat des expériences, quelle que soit la théorie de ces phénomènes, les observations faites ?ur l'homme permettent d'affirmer que dans certaines maladies de la moelle épinièro il se fait au moment de l'agonie une élévation extraordinaire de la température. Les maladies dans lesquelles cette augmentation de chaleur se produit, sont tout d'abord le tétanos et les lésions traumatiques de la moelle cervicale, puis quelques névroses dont les relations avec la moelle pourraient paraître douteuses : parmi eJlei^ nous citerons plusieurs cas d'épilepsie intense, d'éclampsie hystérique, la méningite cérébro-spinale. D'autres maladies de la moelle allongée et de la protubérance peuvent amener des symptômes semblables ; dans une hémorrhagie de la moelle allongée, nous avons observé au moment de la mort une augmentation de chaleur. Dans les maladies de la protubérance, le thermomètre monte aussi, quoique généralement il n'atteigne que 38° ou 39°. Cependant de nombreuses maladies de la moelle cervicale et allong'e n'amènent jamais, même à la fin de la vie, aucune
(3) Tsclicsclil'^hin. Du nois-Ucyinond. und Reidicrt A-c'i. fia- Aaalomir. lsG6, p. i'rl
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élévation delà température. Les lésions des parties inférieures de la moelle causent plutôt une diminution de chaleur.
On n'a pas encore déterminé avec certitude l'état des vaisseaux dans les cas d'augmentation de température observés chez l'homme. Naunyn et Quincke admettent une dilatation : c'est l'opinion la plus vraisemblable et celle que partage Rosenthal. Dans les maladies de la moelle cervicale, il y a quelquefois chez l'homme une coloration ronge des téguments avec un sentiment de chaleur dans la région colorée, en même temps le pouls bat plus fort et plus fréquemment et les artères sont larges.
§ 8. Troubles trophiqoes (^). — Nous n'avons pas à examiner ici la question théorique : existe -t-il dans la moelle des nerfs trophiques particuliers, et par quel mécanisme se produisent les troubles trophiques? Nous voulons seulement étudier les troubles trophiques dans leurs rapports avec les affections spinales.
1. Les troubles trophiques les plus constants et les plus importants, dans les maladies de la moelle, portent sur les muscles des membres paralysés, qui s'atrophient presque toujours. Dans un certain nombre de cas, cette atrophie est le résultat de l'inaction plus ou moins absolue à laquelle ils sont condamnés. Elle n'atteint alors habituellement qu'un degré modéré, et est rarement assez prononcée pour que les saillies musculaires disparaissent et que la contractilité électro-musculaire soit abolie : d'ordinaire, les muscles du pied et de la main sont les seuls qui s'atrophient fortement, plus rarement ce sont ceux du mollet et les péroniers, et alors, après la mort, ces muscles sont pâles, amincis et leursfibres musculaires sont en partie farcies de granulations graisseuses. Le repos prolongé des muscles ne cause une atrophie aussi élevée que dans les cas où une paralysie complète a duré très longtemps et nécessité un séjour prolongé au lit (tabcs dorsalis). Dans une autre catégorie de maladies spinales, le centre trophique musculaire semble être malade primitivement et les muscles sont frappés d'une atrophie qu'il ne faut pas confondre avec la paralj'sie : c'est là ce qui a lieu dans ces maladies dans lesquelles on vient de démontrer une atrophie des cellules nerveuses multipolaires des cornes antérieures. C'est aussi une atrophie de ce genre qui se produit dans les cas où les racines motrices delà moelle prennentpart au processus morbide.
Du reste, nous avons déjà entretenu le lecteur de cette question de l'atrophie et de l'hypertrophie des muscles.
2. A l'amyotrophio se joint souvent un autre trouble troj^hique, le développement du tissu graisseux. Ce phénomène n'est nullement constant : en général le tissu graisseux augmente alors dans l'interstice des masses musculaires et dans le tissu conjonctif qui enveloppe les vaisseaux et les nerfs et qui est situé entre les faisceaux musculaires. Les muscles ainsi dégénérés sont flasques, d'un rouge pâle, et présentent des stries ou des points jaunâtres : c'est ce que l'on obserA'e particulièrement dans l'atrophie musculaire progressive et dans la paralysie saturnine ; on le voit souvent aussi très nettement dans les muscles de la langue, dans les cas de paralysie bulbaire progressive ; cet état est également très marquédans la paralysie infantile intense et dans le pied- bot congénital: dans ce dernier cas, c(^ sont les jumeaux et les péroniers qui sont atteints.
Cette dégénérescence graisseuse intra-musculaire arrive à son maximum dans la lipomatose musculaire; elle est alors si considérable que les muscles semblent hypertrophiés, aussi a-t-on employé pour la désigner le mot de 'pseudohypertrol^hie. Entre les fibres et les faisceaux musculaires qui sont en partie normaux, en partie atrophiés, il se fait un énorme développement de tissu graisseux, formé de
(i) Samuel, Die irophischci Nerven. Leipzig, 1850.— Mitchell,Morehousc et Keen, Gwnshot wounds,eic.. ISOV. — Charcot, Des lésions Ifophiques consécutives aux maladies chi système nerv^tcx (Mouvement mcd. 1S70, 23-32).
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grosses cellules adipeuses; ce tissu sépare les faisceaux musculaires les uns des autres et produit ainsi l'atrophie d'un certain nombre d'entre eux ; on le retrouve sous forme de gouttelettes graisseuses plus petites dans les interstices des fibres musculaires elles-mêmes, interstices qui sont élargis et riches en noyaux. Ces altérations sont surtout marquées dans les muscles gastro-cnémiens dont le volume devient celui des muscles d'un athlète, tandis que leur force est au-dessous de la normale : lorsqu'ils se contractent, ils ne sont pas durs comme des muscles sains; ils ont, au contraire, une consistance molle et pâteuse. On ne saurait encore affirmer d'une façon absolue si, dans ces cas, la maladie a son siège primitif dans les muscles eux- mêmes ou dans les centres nerveux.
3. A la dégénérescence graisseuse se rattache Vhypertrophie des éléments de la peau. D'ordinaire la peau qui entoure les membres atrophiés s'épaissit et le tissu cellulaire sous-cutané prend part à cet épaississement ; les plis de la peau deviennent plus gros et plus durs; c'est sur les portions déclives ou, lorsque le sujet est couché, sur les parties postérieures du corps, que ce phénomène est le plus apparent, ce qui prouve que les nerfs trophiques ne sont pas seuls en jeu, mais que le ralentissement de la circulation et la stase du sang dans les petits vaisseaux jouent aussi un rôle dans l'étiologiede cette hypertrophie cutanée. C'est à la même cause qu'il faut rapporter l'hypertrophie de la peau qu'on observe aux membres inférieurs, notamment aux jambes, à la suite d'œdème par stase : l'épiderme de la peau hypertrophiée est généralement sec et ridé, jaunâtre, recouveit de poils plus abondants, et il s'enlève par plaques ; les ongles finissent par devenir comme des massues, ils se recourbent et ils prennent une couleur d'un brun jaunâtre, ils sont cassants et ofi'rent des rayures profondes.
Ces modifications trophiques sont les conséquences ordinaires des lésions nerveuses périphériques avec atrophie musculaire, ainsi que l'ont établi Mitchell, H. Fischer et Schieferdecker par des observations prises à notre clinique ; elles ne démontrent rien, croyons -nous, relativement à l'existence de nerfs trophiques particuliers, tandis qu'on les explique très bien par la stase qui a lieu dans le sys tême capillaire par suite de l'inaction musculaire : on les observe sur les membres paralysés, surtout sur les membres supérieurs après les apoplexies cérébrales et assez souvent aussi dans les paralysies de cause spinale.
Les exanthèmes vrais sont plus rares que les symptômes précédents dans les maladies spinales. Le plus fréquent de tous c'est le zona qui accompagne la méningite cérébro-spinale et qui alors occupe de préférence la face. On voit aussi le zona dans d'autres affections spinales où, d'après Bârensprung, il serait l'indice d'une altération des ganglions spinaux. Charcot et Cotard ont observé le zona dans un cas de cancer vertébral (Gazette méd., 1866, n° 15); Wyss dans un cas de suppuration du ganglion de Casser (Arch. der Hcilkmide, 1871) ; H. Schmidt, après une contusion de la colonne vertébrale (Berl. klin. Wochenschr., 1864, n° 11). Un homme étant tombé d'une hauteur de 3 mètres, gardait le lit depuis huit jours souffrant dans la partie lombaire de la colonne vertébrale et dans la cuisse gauche. Il y avait amélioration, mais non guérison complète lorsque, au bout de trois semaines, apparut une éruption de zona accompagnée de fièvre, de céphalalgie et de violentes douleurs sur le trajet du nerf grand abdomino-génital, petit abdominogénital et génito-crural, qui tous proviennent du 1*^'" et du 2" nerf lombaires.
Dans quelques cas d'atrophie musculaire progressive on a également observé des vésicules de herpès sur le trajet du nerf radial. Au cours de l'ataxie il survient des éruptions papuleuses, lichénoïdes ou pustuleuses, de l'urticaire et du zona qui suivent le trajet des nerfs malades et qui coïncident généralement avec une recrudescence des douleurs fulgurantes.
4. Décubitus. — La mortification do In peau connue sous le nom de dccic^ i/us
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est un symptôme qui mérite une grande attention. D'abord et surtout sur les points sur lesquels le malade est couché, il se fait des eschares sèches, noirâtres, semblables à du cuir, autour desquelles se forme une zone inflammatoire; elles se détachent alors et laissent une ulcération plus ou moins profonde, de mauvais aspect, qui a une grande tendance à s'étendre et à se recouvrir d'un liquide sanieux et qui, placée dans les meilleures conditions possibles, ne se nettoie et ne se guérit que très lentement.
C'est généralement au sacrum que le décubitus se montre d'abord, grand comme une pièce de cinq francs ; son apparition dans les maladies de la moelle est toujours un signe fâcheux, car on ne parvient à l'arrêter qu'exceptionnellement : le plus souvent il gagne en largeur et en profondeur et cause des désordres épouvantables. Assez souvent il se développe aussi aux trochanters, quelquefois entre les genoux quand ceux-ci reposent l'un sur l'autre. Une forme rare de gangrène cutanée analogue au décubitus prend quelquefois naissance, dans le tabès et dans d'autres paralysies, sur le dos des orteils, })arliculièrement du gros orteil : chez ces malades, lorsqu'ils gardent longtemps le lit et que leurs muscles sont très atrophiés, la pression des couvertures fait étendre les pieds et les orteils : la peau du gros orteils se trouve ainsi tendue et comprimée, ce qui finit par amener une gangrène tout à fait semblable au décubitus ; la peau se mortifie, les tendons et les ligaments sont mis à nu et l'articulation elle-même peut être ouverte et détruite.
Sous le nom de décubitus aigu Samuel désigne la formation rapide d'une eschare qui apparaît sous forme d'une tache érybiiëmateuse recouverte de vésicules ; son lieu de pi'édilection est le siège, ou en géiiériil les parties qui ont été longtemps comprimées. Les vésicules crèvent dès le premier ou le second jour et à leur place on voit une surface livide sous laquelle il y a une infiltration sanguine de la peau, parfois du fascia supei'ficialis et même des muscles. Li plaie gagne rapidement en surface et en profondeur : dans les cas favorables, elle se limite et se nettoie; dans les autres elle continue à s'étendre et devient ichoreuse. Déjà J. Bright a observé ce décubitus après des paraplégies traumatiques ; on le voit dans les cas graves d'apoplexie cérébrale et de typhus, où il peut causer des pertes de substance énormes. Dans les paralysies de cause spinale, il se développe particulièrement au sacrum et aussi aux trochanters : bientôt les mu>:cles, les ligaments sont mis à jour et se nécrosent; il s'écoule une sanie fétide, et il survient de l'infection purulente avec embolie pulmonaire. Le canal rachidien peut être mis à nu de cette façon et ouvert, ce qui amène une méningite ascendante, rapidement mortelle ; à l'autopsie on trouve le canal sacré et vertébral en partie rempli de pus. Dans d'autres cas, ce décubitus amène une infiltration phlegmoneuse et purulente très étendue.
On regarde ordinairement le décubitus comme une manifestation trophiquesur laquelle les maladies de la moelle auraient une influence toute particulière. Cependant les parties exposées à une compression continue sont les seules qui soient frappées de nécrose, comme on peut s'en assurer chez les individus complètement paralysés qui restent couchés sans pouvoir bouger. L'anesthésie joue là un rôle considérable, en ce sens que la pression continue est supportée sans douleur et que le malade n'est pas sollicité à changer de position. De plus, lorsque les urines et les matières fécales sont rendues involontairement, ces déjections ramollissent les téguments du dos et les irritent. Des soins et une grande propreté peuvent retarder et atténuer de beaucoup ces accidents; mais, si la paralysie persiste longtemps, il est impossible à la longue d'éviter le décubitus.
Beaucoup d'auteurs, parmi lesquels Charcot, ne croient pas que la compression, la macération par les déjections, etc. rendent un compte suffisant de l'apparition du décubitus, surtout du décubitus aigu grave. Il nous parait cependant que ces formes graves apparaissent précisément lorsque toutes les mauvaises conditions se trouvent réunies, lorsque le malade, complètement p;iralysé et ane.sthésié, ne peut pas changer de position dans son lit, lorsque les mêmes points de la surface cutanée supportent sans cess'! le poids du corps, lorsque par conséquent des thromboses peuvent se faire f icilement dans les vaisseaux et que de plus les déjections viennent encore baigner les excoriations qui se produisent. Quand le malade a encore assez de sensibilité pour ne pas sujjporter une position toujours identique, ou bien quand il a conservé assez de force musculaire pour se mouvoir lui-même, en général le décubitus n'apparait pas ou du
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moins il est peu étendu. C'est pour cela que dans le tabès nous ne l'oLiservons que lorsque l'affaiblissement musculaire est à son comble. Les formes graves de décubitus appartiennent aux traumatisnies et aux compressions de la moelle dans lesquelles motilité et sensibilité sont également annulées. Il est certain que la pathogénie est la même ici que pour ropbthalmie consécutive à la section du trijumeau. Le dtinger du décubitus explique la grande importance pratique qu"il a dans les maladies spinales : un grand nombre de malades meurent par le fait du décubitiiset de la cystite, et leur vie serait sauvée si l'on pouvait écarter ces deux complicalions. Dans les cas où des paralysies intenses durent des mois sans changement, il est presque impossible d'éviter le déeubitus et la cystite, mais alors qu'd s'a.uit de semaines ou de quelques mois seulement, alors qu'une amélioration de la paralysie est possible ou vraisemblable, comme cela est le cas dans beaucoup de myélites, de commotions et d'hémorrhagies spinales, il est extrêmement important d'empêcher ou de cii'conscrire le décubitus, afin de conserver les forces et la vie du malade jusqu'au jour où Ton peut attendi-e l'amélioration de la paralysie.
Il existe encore d'autres formes de gangrène (^> : ainsi, pendant le cours d'un certain nombre de maladies de la moelle, on voit se manifester de la gangrène sur divers points du corps, sans qu'il soit possible d'accuser la compression ; on attribue ces accidents aux lésions du sj'stème nerveux.
5. Modifications dans les os et dans les articulations. — On observe sur les membres paralysés depuis longtemps, outre les modifications trophiques déjà mentionnées, du gonflement des os et des articulations. Gela se voit très souvent au membre supérieur dans les cas d'hémiplégie ; toutes les phalanges, les os du carpe et du métacarpe prennent part à ce gonflement tout à fait indolore : les épiphyses notamment, peuvent devenir très volumineuses ; au pied, ce sont les malléoles et les os du tarse qui sont le siège du gonflement. On peut donner de ces faits la même explication que celle que nous avons indiquée pour les altérations trophi- .ques de la peau. Elles ne démontrent pas l'existence de nerfs trophiques spéciaux, et le gonflement osseux ou articulaire est dû au ralentissement de la circulation du sang, à la dilatation des capillaires et des petites veines. Les expériences de Schiff" nous indiquent le rapport qu'il y a entre ces altérations et la paralysie : la section des nerfs qui se rendent aux membres postérieurs ou bien la destruction de la moelle lombaire, n'ont pas pour conséquence l'augmentation de calibre des seuls vaisseaux des muscles et des ligaments, mais aussi de ceux du périoste et des os. Lorsque la paralysie avait duré pendant un certain temps chez l'animal adulte, l'os du membre s'atrophiait, son volume diminuait, la cavité médullaire s'agrandissait, et le périoste s'épaississait. Les animaux plus jeunes et plus vivaces présentaient déjà, quelques semaines après la section des nerfs, une hypertrophie des os.
Du reste, ces mêmes phénomènes se voient après les paralysies périphériques avec atrophie. Dumesnil décrit un cas de ce genre : il y avait atrophie nerveuse périphérique, et tandis que les muscles s'atrophiaient, la peau, les os et les articulations s'hypertrophiaient; les articulations des phalanges étaient enflées, sans rougeur; les doigts, légèrement fléchis, ne pouvaient pas être étendus, et l'obstacle à la flexion était évidemment une modification dans l'article lui-même.
Remak (^) est certainement un des premiers qui ait appelé l'attention sur cette aftection trophique des os. Dans l'atrophie musculaire progressive du bras et de la main il survient, comme il l'indique, des gonflements des os du carpe qui cèdent à des courants continus passant par le sympathique cervical. D'après Remak, l'arthrite déformante est aussi sous l'influence du système nerveux, et il a voulu la désigner sous le nom ù.' artJiritis myelitica.
Gharcot et Gubler ont décrit, en 1868, des arthropathies consécutives aux apoplexies cérébrales : il y a vascularisation et prolifération cellulaire abondante dans
(•) Granger Stuart, QazeUe hebdom. 1S67, 12.
('-) Remak, Veber den Einfluss der Cenlralorgane des I^'ervensystevis auf Krankhi'iten dcr Knochrn und Gelenke (Deutsche Klinik, i863, et ŒsCerreich, Ztitschrifl).
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les synoviales, et partant inflammation. Ils ont attiré l'attention sur des modifications de même genre qui se produisent dans la paralysie saturnine (*'. Nicaise a publié des observations analogues (^'. Le gonflement atteint les gaines tendineuses des extenseurs des doigts, et se montre un ou deux mois après l'apparition de la paralysie. La cause n'en est pas l'intoxication saturnine, mais la paralysie, car le même fait a été observé chez un homme atteint d'hémiplégie. Les observations de Fournier sont du même ordre (^).
Charcota fait {Ai'chives de Physiologie) en 1868 une remarque fort intéressante qui a été le point de départ des travaux ultérieurs de Bail : dans le cours de l'ataxie il se manifeste souvent des arthropathies distinctes de toutes les autres par leurs svmptômes et leur marche : il y a des épanchements considérables dans les articulations et dès le début des lésions étendues des cartilages et des os.
Dans les névrites on observe des altérations articulaires moins graves, avec moins de douleur et de gonflement, que ces névrites soient simplement périphériques ou qu'elles soient accompagnées d'une maladie de la moelle. C'est ainsi qu'après les aflections nerveuses consécutives au typhus, à la dysenterie, on peut voir assez souvent un gonflement intense avec sensibilité et rougeur des articulations des pieds et des genoux ; mais ces lésions articulaires peuvent se montrer dans d'autres régions : nous avons vu à la suite de dysenterie des gonflements douloureux des articulations des doigts, absolument comme dans l'arthrite noueuse.
Ces troubles trophiques reconnaissent parfois aussi des causes morales : dans notre service à la clinique de Strasbourg, un certain nombre de malades rapportaient à un accès de frayeur survenu pendant le siège de 1870 la première apparition de l'arthrite noueuse. L'hystérie aussi amène des manifestations articulaires. Brown-Séquard cite un cas rare d'affection du genou qui était consécutive à une section de la moelle et qui occupait le même côté que la section. Enfin les névrites périphériques sont souvent accompagnées de désordres articulaires.
De plus on observe souvent avec des douleurs névralgiques ou névritiques irradiées des douleurs articulaires sans modification appréciable des jointures. Nous avons rencontré assez souvent ce fait dans le tabès, et d'autre part on connaît de reste l'arthralgie saturnine et l'arthralgie hystérique.
On a cherclié à rendre reisponsables de ces arthropathies certains nerfs trophiques déterminés ; Benjamin Bail en particulier, a rapporté les arthropathies du tahes dorsalis à la lésion de certains groupes de cellules ('*). Nos recherches ne nous permettent pas d'accepter cette manière devoir. Ici encore nous ne trouvons pas de preuve convaincante de l'existence des nerfs trophiques. Les gonflements articulaires consécutifs à des paralysies s'expliquent par la para- Ivsie des nerfs vaso-moteurs et la dilatation des vaisseaux sanguins; quant aux arthropathies, elles semblent tenir à une iiTitation (névrite), ou à une pai-alysie des nerfs sensitifs, et elles présentent aussi de grandes analo.^ies avec l'ophthalmie névropathique.Nous avons, sur un lapin, détruit avec de la potasse caustique le nerf sciatique ; il se produisit, outre l'atrophie des muscles, une arthrite tibio-tarsienne, les cartilages s'atrophièrent, les épiphyses s'ulcérèrent et il s'y développa des abcès caséeux absolument comme dans l'arthropathie tabétique : il nous semble que dans cette expérience aussi, la participation des nerfs sensitifs a joué un rôle considérable.
6. Influence des maladies de la moelle sur la nutrition générale. — Ordinairement les malades atteints d'affections de la moelle conservent l'appétit et le sommeil aiii^si que leur embuiipoint. Il n'est pas rare de voir des individus souf-
(1) Charrot et Gubler, De In Tumeur Oorsale des miins dans la paralysie saturnine. Union mèd. 1868, TS-SO,
(2) Nicaise, Du, Gonflement du dos des mains chez les saturnins (Gaz. mêd. de Paris. 1S6S).
(3) Fournier, De la Tuméfaction de la rdgion dorsale, des tendons, des extenseurs des doigts et de leurs gaines tendineuses avec arthrite métacarpo-phalangienne par suite d'hémiplégie de cause cérébrale chez les sujets non saturnins (Union mèd. 1869, n" 17).
(4) Benjamin Bail, Des Arthropathies consécutives à l'ataxie locomotrice. Paris.
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frant de myélite ou de tabès, qui ne peuvent que peu ou pas du tout marcher, avoir un aspect florissant et un certain embonpoint. Les complications qui produisent de la fièvre comme le décubitus, la cystite ou des douleurs intenses, viennent compromettre la nutrition. Cependant dans certains cas il semble que la maladie de la moelle ait sur la nutrition une influence particulière que nous ne nous expliquons pas bien; ainsi on voit beaucoup de tabétiques maigrir à une période avancée de la maladie : leur peau et leurs muscles diminuent de volume, leur face devient pâle. L'hystérie, si variable dans ses symptômes, existe souvent chez des femmes bien nourries, ayant l'apparence de la bonne santé , mais il n'est pas rare non plus que les personnes atteintes de cette maladie soient maigres, off"rent un aspect misérable, sans qu'on puisse rapporter ces symptômes à la chlorose : on admet alors un état morbide particulier qu'on a désigné sous le nom de marasme hystérique.
L'amaigrissement se conçoit aisément lorsque la cause de la maladie est un néoplasme malin comme la tuberculose ou le cancer des vertèbres.
On a cru voir une influence spéciale des maladies de la moelle et des maladies nerveuses en général sur la nutrition dans ce fait que les urines sont plus riches en phosphates; on se souvient que le phosphore est abondant dans le tissu nerveux et on a attribué à ce corps inflammable et éclairant (étrange conception !) un rôle important dans les fonctions nerveuses. Ces sédiments urinaires si riches en phosphore sont dus à la décomposition de l'urine et la richesse absolue de l'urine en phosphore n'est pas démontrée.
§ 9. Symptômes du domaine de la vie végétative. 1. Respiration. — Les lésions situées au-dessus de la 3e vertèbre cervicale sont d'un pronostic grave, car lorsqu'elles sont profondes et qu'elles abolissent les fonctions de la moelle à ce niveau, la respiration s'arrête par paralysie du pneumogastrique, du phrénique et des muscles respirateurs. Lorsque le nerf phrénique reste intact, la vie peut se maintenir, alors même que les autres nerfs qui président à la respiration sont paralysés; cependant dans ces cas la respiration n'est pas complète et les maladies de la moelle avec paralysie des muscles respirateurs, à l'exclusion de ceux innervés par le phrénique, ont une issue rapidement fatale s'il ne survient pas d'amélioration. Ces troubles respiratoires peuvent tenir à plusieurs causes : Moritz'^) prétend que dès le second jour après la blessure, on voit survenir la gêne respiratoire, et que lorsque la mort a lieu le second ou le troisième jour, elle est la conséquence de l'insuffisance de la respiration : celle-ci devient fréquente, on entend des râles disséminés, l'expectoration est impossible par suite delà paralysie des muscles respirateurs et il survient de l'hypérémie et de l'œdème pulmonaires; Moritz croit qu'il se produit une bronchite paralytique par augmentation du calibre des vaisseaux, comme dans les expériences de Cl. Bernard. Le danger provenant des poumons atteint déjà son maximum de gravité dès le deuxième ou le troisième jour.
2. Le tube digestif est peu intéressé dans les maladies de la moelle. L'appétit ne périclite que lorsqu'il y a de la fièvre ou de fortes douleurs; l'estomac luimême n'est pas malade. Des auteurs français ont décrit des crises gastriques qui dans le tabès surviennent de temps en temps sans cause apparente et consistent en du malaise et des vomissements. Nous avons remarqué nous -même des symptômes analogues dans la myélite chronique.
Dans un certain nombre d'aff"ections de la moelle dorsale supérieure on constate du météorisme. D'ordinaire il y a de la constipation, quelquefois de la diarrhée, comme nous l'avons dit à propos de la physiologie. Le symptôme digestif le plus
(1) Moritz, Ueher dif Frachiren der uiilern Halawh-hcl. 1867.
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important est le trouble dans les fonctions du sphincter anal. Généralement il y a au début une constipation qui cède d'abord aux médicaments, mais qui produit facilement des coliques et une diarrhée dysentérique. Un symptôme très pénible c'est un ténesme anal intense souvent lié à du ténesme vésical: c'est là un accident qui peut devenir extrêmement douloureux et causer la plus grande des souffrances des malades atteints de tabès ou de myélite. Mais ce qu'on observe le plus fréquemment, c'est l'incontinence plus ou moins complète des matières fécales : ou bien le besoin de la défécation n'est plus du tout ressenti et elle se fait sans que le malade en ait conscience, ou bien le besoin est ressenti par moment, mais la défécation le suit instantanément, avant que le malade ait pu atteindre le vase: tout cela est pénible au dernier degré 'et même met la vie en danger, comme nous l'avons déjà fait remarquer, parce que c'est une cause puissante de décubitus.
3. Dans la sphère génitale nous n'observons de symptômes dépendant des maladies de la moelle que chez l'homme. Chez la femme la menstruation suit son cours régulier dans les cas chroniques, et jamais on n'a noté d'influence sur la fécondité.
L'action exercée par les maladies spinales sur l'appareil génital de l'homme est directe: la commotion de la moelle a presque toujours pour conséquence l'érection du pénis et l'émission de sperme; même chose a lieu dans les cas de blessures avec ou sans fracture des vertèbres : l'érection dure pendant des heures et quelquefois pendant des journées entières. Dans toutes les formes du tétanos il y a également une excitation génitale et sur la fin l'érection et les pollutions sont habituelles.
L'augmentation du sens et de la puissance génésiqnes a été observée au début du tabès (Trousseau). En général, les affections chroniques de la moelle conduisent peu à peu à l'impuissance ; c'est ce qui arrive communément dans le tabès el parfois même de bonne heure : c'est pour cette raison qu'on est porté, même encore de nos jours, à regarder cette maladie comme causée par des excès vénériens. Dans les autres maladies de la moelle, l'impuissance, tout en étant la règle, n'est pas aussi prononcée.
4. A/p^iareil urinaire. L'influence de la moelle sur les fonctions vésicales est démontrée anatomiquement et physiologiquement. Les nerfs qui innervent les muscles moteurs de la vessie sortent de la moelle avec le2'''et le 3° nerf lombaires: leur excitation amène des mouvements de la vessie. Les nerfs sensitifs au contraire se rendent au sympathique et par son intermédiaire excitent par réflexe les filets moteurs: d'où il résulte que le sympathique n'est pas par lui-même moteur de la vessie et que l'intervention de la moelle est indispensable. De plus il est certain que l'état du sphincter, sa sensibilité aussi bien que sa motilité, ont une bien grande importance pour le fonctionnement delà vessie. C'est la sensibilité qui, lorsque le réservoir urinaire est plein, manifeste un sentiment de pression et amène par réflexe la contraction du muscle vésical ; lorsqu'il y a paralysie de la sensibilité, les choses se passent moins régulièrement: la vessie se remplit, et c'est seulement lorsqu'elle est distendue que la contraction réflexe se produit, mais elle est incapable de vaincre complètement l'occlusion du sphinter : la vessie alors se vide involontairement et incomplètement à l'insu du malade. Il se fait ainsi des stagna tiens dans la cavité vésicale, celle-ci ne se vidant qu'en partie quand elle est distendue. Quoique les nerfs qui se rendent à la vessie sortent de la moelle lombaire, cette partie de la moelle n'est pas régulatrice de la fonction urinaire. En efl'et la section et la compression de la moelle dorsale et cervicale troublent les fonctions vésicales, bien que le cercle des réflexes reste intact et que la seule correspondance avec le cerveau soit interrompue. Budge a pu aussi, par des excitations du pédoncule cérébral et du corps strié, produire des mouvements de la vessie. La
GÉNÊR.] SYilPTOMES DU DOMAINE DE LA VIE VEGETATIVE 123
participation du cerveau, bien que celle de la conscience ne soit pas nécessaire, est donc indispensable pour le fonctionnement régulier de la vessie ">.
Quelquefois la paralysie de la vessie est précédée d'une contraction très violente et très douloureuse du sphincter : il se produit un ténesme intense et l'organe se vide incomplètement. Ce sont là des douleurs névralgiques qui peuvent exister aussi au sphincter anal et qui souvent dans le tabès et la myélite causent de si grands tourments aux malades.
La paralysie des sphincters est un symptOmc extrêmement important à observer pendant le cours des maladies de la moelle. Lorsqu'elle est incomplète, elle peut perdre une partie de sa gravité, grâce à une attention très assidue du malade et de son entourage, mais lorsqu'elle est très prononcée elle impose toujours un pronostic -extrêmement réservé; et la raison en est dans la possibilité de la formation du décubitus, comme nous l'avons déjà dit, et aussi dans la probabilité de l'apparition de la cj'stite. Grâce à la stagnation de l'urine dans une vessie paralysée et qui ne se vide qu'incomplètement, il se fait, et quelquefois avec une rapidité très grande, une décomposition alcaline avec formation de sédiments phosphatés (particulièrement de phosphate tribasique) et consécutivement il survient du catarrhe vésical ; alors non-seulement l'urine reste alcaline, mais il s'y développe une grande quantité de vibrions et de bactéries, et lorsqu'elle est expulsée, elle répand déjà une fort mauvaise odeur ; en même temps il y a une cystite intense pendant laquelle la paralysie du muscle vésical non-seulement continue, mais même augmente. La stagnation de l'urine et sa décomposition peuvent porter leur influence plus loin par l'intermédiaire des uretères, et donner naissance à une pyélite qui amène une inflammation diphthéritique de la muqueuse, tandis que les bassinets sont remplis d'un pus sale et fétide. De là, l'inflammation se propage le long des interstices des canalicules rénaux et il se forme de nombreux petits abcès qui font saillie à la surface externe du rein ; celui-ci est alors augmenté de volume, mou, oflVe plusieurs nuances, notamment des teintes verdâtres au voisinage des petits foyers purulents.
La paralysie du sphincter vésical est un état grave qui ne rétrocède et ne guérit que rarement ; le plus souvent elle conduit à la cystiste, à la pyélite et à la mort.
L'état général est comprouiis par la fièvre qu'engendre la cystiste purulente : cette fièvre est intense, irrégulièrement rémittente, accompagnée de frissons répétés et de sueurs profuses; plus elle dure et plus souvent elle revient, plus vite elle détruit les forces du malade et l'épuisé.
Avant l'apparition de ces accidents il se manifeste souvent dans les conditions que nous venons de dire des symptômes tout à fait analogues à ceux de l'urémie : vomissements violents ou diarrhée avec symptômes cérébraux tels que céphalée, somnolence, sopor et délire au milieu desquels les malades succombent.
Treitz et Jacksch ont employé pour désigner cet état le mot ammoniémie : il y aurait résorption de l'ammoniaque formée par la décomposition de l'urine, et ce
(i) D'après Budge, l'irritation des pédoncules cérébraux et du corps restiforine, aussi bien que l'irritation de la moelle lombaire, ainènenl des contractions de la vessie. L'irritation venue du cerveau passe par les cordons antérieurs et va jusqu'aux 3* et 4' nerfs sacrés. La cause des paralysies vésicales peut être, d'après Âlthaus : 1' une maladie cérébrale; 2' une maladie -spinale; 3^ une maladie des nerfs moteurs ou sensilifs de la vessie. Entre les racines postérieures des 3% 4' et ô' nerfs sacrés, la partie lombaire de la moelle et les nerfs sacrés moteurs correspondants, il y a un circuit rèdexe. Quand la cause de la paralysie vésicale «Bt de nature cérébrale, Âltbaus place le pôle positif sur le pubis, le négatif derrière la tête. Lorsque la cause est spinale, il met le pôle négatif sur la colonne lombaire, le positf derrière la tète. (Juand la cause est locale, il agit de la même façon ou bien il met les deux pôles au-dessus du pubis. Le pôle positif, assez grand, reste stable, et le négatif est promené pendant 3 ou 4 minutes sur la colonne vertébrale. Il emploie 00 à 60 élé-nents Daniel (?). Jamais Althaus ne dirige l>lectricité directement sur la vessie, de peur de décomposer l'urii.e et de trop irriter
124 SYMPTOMATOLOGIE DES MALADIES DE LA MOELLE [patrol.
serait là la véritable cause des accidents. Il est assez probable effectivement qu'il y a résorption d'ammoniaque et on pourrait admettre avec vraisemblance que cette résorption produit des symptômes analogues cà l'urémie, mais nous ne croyons pas que cette explication soit la vraie et qu'il s'agissse dans ce cas d'autre chose que d'urémie. On ne saurait méconnaître l'importance du rôle que joue la difficulté qu'éprouve la vessie à se débarrasser de son contenu : on voit constamment dans l'incontinence, la vessie se vider d'une façon incomplète; le malade étant habituellement couché, l'urine doit alors affleurer aux orifices inférieurs des uretères et opposer par conséquent un obstacle au libre écoulement de l'urine des reins dans la vessie : il peut ainsi se former une véritable stagnation urinaire, bien qu'il y ait incontinence ; la quantité d'urine émise est alors plus petite et les symptômes que nous avons décrits apparaissent. En vidant soigneusement la vessie à l'aide du cathéter et de la pression, on peut généralement les faire cesser, mais ils reviennent dès que l'urine s'accumule et stagne de nouveau.
On a attribué à la moelle non-seulement une influence sur le mécanisme de la vessie, mais encore une autre action qui n'est rien moins que démontrée. Jâger a émis l'opinion démentie par des recherches ultérieures, que, après les fractures des vertèbres, l'urine devenait immédiatement alcaline. Ségalas a montré expérimentalement que la section de la moelle ne modifie pas directement la composition de l'urine, et on a trouvé maintes fois l'urine acide dans les bassinets et alcaline dans la vessie. D'autre part on a voulu attribuer à une altération nerveuse la sécrétion abondante de phosphates.
Gharcot est porté à rattacher les maladies des reins et de la vessie à des influences nerveuses trophiques spéciales. — Nous commençons par dire que la formation plus abondante de phosphates n'est nullement démontrée ; leur dépôt est le résultat de la décomposition alcaline de l'urine ; la stagnation et cette décomposition de l'urine suffisent, selon nous, pour rendre compte des accidents de cystite et de pyélite. — Nous avons parlé plus haut de l'influence de la moelle sur la quantité de l'urine sécrétée et des expériences d'Eckhard; il existe pat'-ci par -là quelques observations cliniques qui plaident en leur faveur : dans un cas de séparation des 5*^ et 6'^ vertèbres cervicales avec déchirure de la moelle, Brodie n'a noté en 24 heures que 128 grammes d'urine, et lorsque le malade mourut, 26 heures après, la vessie n'en renfermait pas une quantité supérieure.
Le pronostic des accidents vésicaux est aussi grave que celui du décubitus; un grand nombre de paraplégiques y succombent, alors que sans cette complication, la vie aurait pu se prolonger longtemps. Laissant de côté les affections de la partie cervicale, on peut dire que les maladies de la moelle n'atteignent aucun organe absolument indispensable à la vie : malgré la paralysie, malgré la douleur et les souftrances, la mort n'est pas imminente, l'appétit peut demeurer bon et la mine être florissante, et nous voyons des paraplégiques faire durer longtemps leur triste existence; mais lorsque la vessie est prise d'une façon grave, la vie est en danger. On comprend donc que le pronostic variera considérablement selon qu'on pourra, ou non, enrayer la cystite et on voit quelle importance capitale prend ici le traitement. Nous reviendrons sur ce dernier point à propos du traitement général des maladies de la moelle.
§ 10. Autres symptômes qui peuvent accompagner les maladies de la moelle. — Parmi eux, nous citerons rapidement les suivants :
1. Fonctions cérèhrales. — Les maladies de la moelle ne peuvent évidemment intéresser directement aucune fonction cérébrale, mais dans beaucoup d'entre elles le processus gagne l'encéphale et l'entraîne dans le cycle morbide. Plusieurs maladies spinales sont même remarquables par la facilité avec laquelle elles se propagent au cerveau ; d'autres, au contraire, ne l'atteignent jamais,
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C'est dans la sclérose en plaques qu'on voit le plus souvent le cerveau et la moelle atteints simultanément; la myélite ascendante gagne le cerveau assez souvent; les inflammations de la pie-mère et de l'arachnoïde se propagent très facilement de l'encéphale à la moelle et vice versa; dans le tabès, l'encéphale entre quelquefois en jeu : les nerfs oculo-moteurs. les nerfs optiques et acoustiques sont parfois intéressés et il peut survenir une véritable paralysie de l'intelligence qui a tous les caractères de la paralysie générale progressive ; dans la syphilis, la moelle et le cerveau sont souvent malades en même temps. Il est rare que les paralysies consécutives aux maladies aiguës remontent de la moelle au cerveau, cependant l'encéphale est atteint dans le cas de névrite ascendante : il n'y a pas précisément alors des lésions anatomiques bien appréciables, mais on a aSaire à des névroses (migraine, épilepsie) et on a remarqué que les névralgies et les névrites amènent, surtout chez les femmes, une disposition au nervosisme et aux maladies psychiques.
En revanche beaucoup de maladies cérébrales gagnent la moelle. Tout d'abord il faut citer la dégénération secondaire descendante, de Tiirck et certaines lésions de la moelle qui, d'après les recherches de Westphal, accompagnent la paralysie générale progressive, puis la méningite cérébrale, qui gagne fréquemment la moelle. Les épanchements sanguins descendent souvent de la cavité crânienne dans la rachidienne et quelquefois des tumeurs , notamment des tubercules, apparaissent d'abord dans le cerveau et consécutivement dans la moelle.
On n'a jamais vu, jusqu'à présent, les dégénérations secondaires ascendantes de la moelle, consécutives à des maladies en foyers, à des tumeurs ou à des blessures, jamais non plus les processus atrophiques tels que l'atrophie musculaire progressive, la paralysie bulbaire ou la paralysie infantile, se propager de la moelle au cerveau.
Une autre relation entre les maladies de la moelle et le cerveau consiste danl'apparition des symptômes cérébraux, sans lésion par continuité de tissus ; il survient de l'abattement et de la dépression, qui sont d'un pronostic très sérieux. Cette complication appartient aux cas graves : il y a obtusion de l'intelligence, état typhoïde, délire intense, rarement des convulsions et du coma, et le malade succombe généralement au milieu de ces symptômes. La cause de ces phénomènes nous échappe souvent; quelquefois, mais très rarement, ils sont amenés par l'extension des lésions rachidiennes jusque dans l'encéphale, comme dans la myélite ascendante et la méningite ascendante. Lorsque la moelle allongée est fortement altérée, il peut apparaître des manifestations cérébrales avec difficultés dans la respiration et la déglutition : c'est de cette façon que la paralysie aiguë ascendante semble occasionner la mort au milieu de symptômes encéphaliques. Dans d'autres cas l'encéphale entre enjeu au moment où le décubitus et la cystite s'aggravent; la fièvre hectique fait son apparition avec l'infection purulente, l'urémie ou l'ammoniémic.
Il est plus difficile d'expliquer certains symptômes cérébraux qui surviennent sans cause connue et d'autant plus facilement que la lésion spinale siège en un point plus élevé. Les blessures de la moelle cervicale se terminent assez souvent par la mort au bout de quelques jours, le malade ayant du délire et du coma sans que la lésion ait progressé par en haut et sans qu'on ait noté des troubles sérieux du côté des mouvements respiratoires: on peut accuser des troubles cardiaques et une altération de la tonicité vasculaire, mais les observations que l'on possède ne sont pas concluantes sur ce point. De même les allections pathologiques des vertèbres cervicales supérieures, telles que carie, cancer, etc. peuvent produire la mort avec des accidents C('rébraux. Dans le tabcs on peut observer raie aftection cérébrale qui est une véritable énigme : elle amène la mort, soit par délire et coma,
126 SYMPTOMATOLOG'E DES MALADIES DE LA MOELLE [pathol.
soit par des symptômes typhoïdes avec peu ou point de lièvre. Nous avons vu mourir deux malades de cette façon ; on fit l'autopsie de l'un d'eux : le cerveau était intact et les symptômes cérébraux restèrent inexpliqués. (Berl. hlin. Wochenschr., 1864. Nothnagel : Ein Fall von grauer De génération der hintern Rûckentnarhstrcmg e .)
2. Sens. — Quelquefois l'ouïe est compromise dans les maladies de la moelle, par exemple, dans la méningite cérébro-spinale; ou bien inversement une maladie de l'oreille est le point de départ d'une méningite spinale purulente descendante. Il peut se faire aussi qu'une blessure de la base du crâne atteigne en môme temps l'oreille et la moelle allongée.
Beaucoup de maladies spinales, surtout de celles qui montent jusqu'à la moelle allongée, s'accompagnent de paralysies ou de parésies des muscles des yeux : telles sont la méningite, souvent le tabès, dans lequel ces paralysies se montrent de très bonne heure, plus rarement la paralysie bulbaire et la sclérose disséminée.
Des symptômes oculo-pupillaires ont été signalés dans la méningite, le tabès, et par Voisin dans l'atrophie musculaire progressive ; on les rencontre aussi dans la sclérose en plaques, dans les affections de la moelle cervicale, soit traumatiques, soit consécutives à une carie vertébrale. Des altérations siégeant plus haut peuvent amener du strabisme d'un œil, lorsque les pédoncules cérébelleux moyens sont intéressés, ou du strabisme convergent des deux yeux par paralysie des deux nerfs oculo-moteurs externes, lorsque la lésion porte sur la limite de la protubérance et de la moelle allongée.
L'atrophie du nerf optique a une grande importance dans le tabès et dans la sclérose, non- seulement parce qu'elle est une complication très sérieuse et incurable, mais encore parce qu'elle constitue un point de repère pour le diagnostic. Il faut citer encore les complications oculaires qui surviennent après la méningite cérébro-spinale : l'iridocyclite et l'atrophie du nerf optique, qui constituent également dans ces cas des infirmités graves généralement incurables. ■ Enfin, nous mentionnerons l'afi'ection syphilitique de la rétine et les tubercules de la choroïde.
3. Les troubles de la -parole dans les lésions de la protubérance et de la moelle allongée ont une grande importance pronostique et diagnostique. On observe dans ces cas Vanarthrie, dans laquelle il y a trouble de l'innervation des nerfs qui meuvent les muscles nécessaires à la parole. C'est surtout la paralysie de l'hypoglosse qui entrave considérablement l'articulation des sons ; quelquefois, et alors le trouble fonctionnel est moindre, c'est une afi'ection du facial, laquelle fait que les labiales seules sont mal prononcées ; parfois aussi, lorsque les rameaux plus profonds du facial sont intéressés, les palatales sont mal articulées et le son émis est nasillard. En même temps, il existe fréquemment des troubles dans la déglutition. Le degré deïanarthrie est naturellement en rapport avec l'intensité de là paralysie; mais le mode des altérations du langage présente de nombreuses différences qui ne sont pas encore suffisamment étudiées. Cette complication accompagne les maladies spinales les plus diverses: c'est tantôt la myélite et la paralysie ascendante lorsqu'elles atteignent des points très élevés de la moelle, tantôt et surtout l'atrophie musculaire progressive (paralysie bulbaire) et plus rarement le tabès. On sait l'importance diagnostique des troubles de la parole au début de la paralysie générale progressive ; leur valeur est grande aussi pour le diagnostic de la sclérose en plaques cérébrale et spinale : la parole, dans ces cas, est difficile, lente, scandée d'une façon particulière, sans qu'il y ait à pi'oprement parlei- paralysie de la langue; il semble qu'on a afl'aire alors à un trouble de la coordination par lésion du pont de Varole. Nous en dirons autant des aphasies qui sont consécutives à certaines maladies aiguës, à la variole(Westphal : Arch> f'ùvPsycli.und Nervenhr,
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872, t. II, p. 376), au tj^phus, à la diphthérie et aux traumatismes. Nous avons cru voir que dans ces cas l'aphasie s'accompagnait d'autres troubles de la coordination et d'un ralentissement de la conduction motrice.
DIAGNOSTIC, MARCHE, ÉTIOLOGIE ET TRAITEMENT
§ i. Diagnostic. — § 2. Étiologie. — § 3. Marche. — § 4. Traitement. — Antiphlogistic|ues. — Révulsifs.— Traitement interne. — Traitement de l'état général. — Gj'mnastique. — Bains. — Electricité. — Traitement du décubitus et de la cystite.
§ 1. Diagnostic. — Le diagnostic des maladies de la moelle est loin de comporter toute la netteté et la précision désirables. Il est incontestable que ces dernières années ont vu s'accomplir de grands progrès dans l'étude de la symptomatologie, de la marche et de l'anatomie pathologique des maladies spinales ; mais bien des points obscurs restent encore à élucider. La plus grande difficulté consiste dans l'étude des processus morbides. L'organe malade (à part dans les maladies des vertèbres ou dans les cas où les nerfs optiques sont atteints) n'est accessible ni à la vue ni au toucher, et l'observateur est obligé de reconnaître la nature du processus anatomique rien que d'après le siège, l'extension et la marche des symptômes.
Or, peu de formes morbides sont jusqu'à ce jour assez nettement caractérisées pour permettre un diagnostic anatomique certain, et, malgré les progrès réels qui ont été faits dans cette voie, il subsiste encore bien des incertitudes. Généralement il est plus facile d'indiquer la relation des symptômes avec le siège et l'extension de la lésion anatomique, qu'avec la nature même de cette lésion : nous connaissons exactement la distribution des nerfs qui partent âo la moelle, et grâce à cette connaissance, nous pouvons généralement déterminer et avec une assez grande précision quels sont les points de la moelle qui sont atteints: la limite supérieure de la lésion se détermine très aisément, la limile inférieure est plus difficile à spécifier; cependant on distingue bien les lésions circonscrites d'avec les lésions difl'uses. Les notions que nous avons sur les fonctions spéciales des diff"érents cordons de la moelle et de la substance grise, quelquefois une localisation latérale du mal, ou les atrophies musculaires nous permettent de fixer les limites de l'étendue des désordres anatomiques. Le plus souvent aussi on peut reconnaître avec exactitude si ce sont les vertèbres, les méninges ou bien la moelle qui sont altérées. Toutes ces déterminations sont relatives, nous le répétons, à l'extension de la lésion anatomique et c'est là la partie la plus facile du diagnostic. Nous ne pouvons presque jamais constater directement le processus anatomique comme nous le faisons, par exemple, dans les maladies pulmonaires, en examinant l'expectoration, dans les maladies du foie à l'aide de la palpation et de la percussion. Etant données, ces difficultés, il est tout à fait indiqué de conserver les espèces morbides basées uniquement sur les symptômes, d'autant plus que l'anatomie pathologique a démontré, dans ces derniers temps, que beaucoup de types morbides ainsi basés sur la symptomatologie, ont pleinement leur raison d'être. Quelques-uns de ces types cependant, ne sont plus admis aujourd'hui, et il en est encore qui disparaîtront grâce à de nouveaux progrès de l'anatomie pathologique. En décrivant les différentes formes des maladies de la moelle en particulier, nous prendrons comme guide, aytant que faire se pourra, la base anatomique : nous ne saurions reconnaître comme constituant définitivement des entités morbides que celles qui sont caractérisées par un proces^^us anatomique déterminé et par un
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ensemble de svmptômes dépendant de lui. Cependant, comme la symptomatologie. des maladies de la moelle est beaucoup plus riche que leur anatomie pathologique force nous sera de décrire aussi certains types morbides universellement admis et bien caractérisées par leurs symptômes.
R 2. Étiologie. — Nous résumerons ici les points les plus importants afférant à l'étiologie générale.
1. Age. Les maladies de la moelle sont de tous les âges et elles sont assez fréquentes. Le fœtus lui-même peut en être atteint dans le sein maternel : on voit chez lui des arrêts de développement et des maladies inflammatoires de la moelle, ainsi que nous l'a appris Virchow. Pendant l'accouchement, il peut se faire des blessures ou des hémorrhagies ; après la naissance, le trismus peut apparaître. Dans la première enfance, la méningite tuberculeuse n'est pas rare. On observe assez souvent chez l'enfant des scléroses et des tumeurs médullaires, notamment des gliômes, des myxomes, des tubercules ; puis viennent les caries vertébrales (spondylarthrocace), la chorée, la paralysie infantile. Dans la jeunesse et l'âge adulte, les blessures et les refroissements sont des agents étiologiques fréquents, puis ce sont les excès de tous genres, l'infection syphilitique et l'alcoolisme; la plupart des maladies chroniques de la moelle : myélite, tabès, atrophie musculaire progressive, appartiennent à cette période de la vie. Alors aussi, comme dans l'enfance, surviennent les nombreuses paralysies spinales consécutives aux maladies aiguës et les paralysies sympathiques et réflexes auxquelles s'ajoutent les paralysies par intoxication. Chez la femme, l'état puerpéral et les maladies utérines sont causes de nombreuses maladies spinales. Plus tard, on observe l'arthrite vertébrale déformante, le cancer des vertèbres et des lésions de la moelle qui ne sont pas encore sutfisamment connues, mais qui se rattachent à une atrophie sénile de la substance nerveuse et à une altération sénile des vaisseaux.
2. Sexe. — L'influence du sexe n'est pas bien grande dans la genèse des maladies de la moelle, si ce n'est pour celles qui dépendent de l'utérus ou de la puerpéralité.Les femmes sont plus sujettes aux formes hyperesthésiques, qui se rattachent en partie à l'h^'stérie, en partie à la névrite propagée ; les convulsions, l'h^'peresthésie, l'épilepsie, se développent plus facilement dans le sexe féminin, mais on les voit aussi chez l'homme. Les aftections traumatiques des vertèbres, de la moelle, des nerfs, de même que les maladies chroniques, tabès, sclérose, atrophie musculaire progressive, sont plus communes chez l'homme, mais ne constituent pas des raretés chez la femme.
3. Les trauinatumes sont une des causes les plus ordinaires des maladies spinales. Ce sont d'abord les blessures par coup de feu, par instruments piquants ou contondants qui amènent des lésions osseuses, mais qui rarement pénètrent directement jusqu'à l'intérieur du rachis ; puis les fractures, les luxations, la commotion (*> ou la contusion du rachis ; enfin les blessures des nerfs qui occasionnent le tétanos, l'épilepsie, la névrite, les paralysies traumatiques réflexes. 11 faut encore citer des maladies graves, mais dont le rapport avec le traumatisme est moins évident : carie des vertèbres après blessure, myélite chronique, tumeurs, etc.
4. L'influence rhumatisynale engendre un grand nombre de maladies de la moelle : quelques observations démontrent l'influence directe et très nuisible du froid ; nous voyons le trismus chez les enfants nouveau-nés lorsqu'ils ont été baignés dans de l'eau trop froide; la méningite peut débuter immédiatement après un bain froid, ou bien c'e&t la myélite, ou bien encore le tabès qui ont été consécutifs à un refroidissement répété des pieds. Feinberg a démontré expérimentale-
(1) Il faut ratlarlier à cette éliologie les commolions de la moelle dues à des a^cidînts de chemin de fer. En Angleterre, gràee aux proei-s oVi rette question est venue en cause, ces eomniotions ont acquis une telle importance qu'on en a fait une espèce particulière sous le nom de Rnilxcay-Spine.
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ment à Krowno, comment la myélite peut être produite par un refroidissement considérable de la moelle.
5. Aux influences traumatiques et rhumatismales il faut joindre les fatigues exagérées, surtout coïncidant avec un refroidissement, qui causent la myélite ou le tabès. C'est ce qu'on observe chez les soldats après des marches forcées ou le séjour au bivouac. Des efforts musculaires peuvent occasionner l'atrophie musculaire progressive et d'autres lésions atrophiques de la moelle.
6. La syphilis par lésion des os, des méninges, de la substance nerveuse ou par formation de tumeurs, peut amener des maladies de la moelle.
7. Les maladies aiguës engendrent un groupe particulier d'affections spinales.
8. Les maladies de l'appareil génito-urinaire , celles du tube digestif ei notam ment du rectum, causent les paralysies dites réflexes.
0. Les affections de l'utérus par les névrites qu'elles font naître et par la disposition qu'elles créent pour les névroses, donnent le jour à des convulsions de tout genre, à l'épilepsie, aux paralysies hystériques, etc.
10. Les intoœications par le plomb, le phosphore, l'arsenic, le curare, la coni cine la strychnine, l'alcool, etc., soat cause de maladies de la moelle.
11. Influences épidémiques et contagieuses. — En dehors de la syphilis, la conta"-ion directe ne joue pas un grand rôle dans l'étiologie des maladies de la moelle. 11 existe cependant une méningite cérébro-spinale épidémique et les paralysies consécutives aux maladies aiguës se rattachent aux épidémies. Le tétanos, si fréquent dans les hôpitaux en temps de guerre, est en partie rapporté à des intluences contagieuses ou miasmatiques, sans que la chose ait été jusqu'à ce jour démontrée.
12. Des maladies générales comme la tuberculose, le cancer, amènent secondairement des maladies de la moelle et de ses enveloppes.
13. L'hérédité peut être invoquée dans le tabès, les névroses, l'atrophie musculaire progressive et les lipomatoses.
14. Les maladies de l'appareil vasculaire sont des agents étiologiques rares : on a vu l'embolie de l'aorte jouer un rôle, ainsi que de petites embolies dans la moelle, ou bien encore des lésions des vaisseaux de la moelle.
15. Il nous reste à parler des causes ^t s y chique s. déviâmes, maladies nerveuses, surtout les maladies convulsives, attaquent parfois un grand nombre d'individus à la fois, de telle sorte qu'on peut prononcer le mot d'épidémie : c'est ce qui a eu lieu au moyen âge pour la danse de Saint-Guy; on a également enregistré l'histoire d'épidémies d'épilepsie, de chorée, etc. On a accusé l'imitation d'être cause de la multiplication de ces cas singuliers ; ce sont les jeunes sujets doués d'un tempérament excitable, et notamment les jeunes filles, qui seraient particulièrement portées à cette imitation.
Il vaut mieux admettre comme facteur étiologique et sans plus définir, l'imp-ession morale. Bouchut (*> s'est servi pour désigner ces faits de l'expression de contagion nerveuse ou psycJnque, qui a été employée égalementpar d'autres auteurs et qui désigne très bien la chose (^t. La contagion psychique amènerait même, dit-on, des maladies qui sont bien réellement des maladies de la moelle (■^). Cotte cause a été invoquée, non-seulement pour la cho.rée, les attaques hystériques
(1) B. Bouchut. De II Conlagion nrrrcase {Union mèdirale^ ISGi).
(2) Remak. L'rf'rr nervdsrs ('oalagiutn (DeatS'-lie KHnik. ISfJî, n° -'irtj.
(3) La contagion nerveuse franchit niônie les limites des maladies nerveuses. D'après uno croyance poiiiilaire, la réceptivité pour les maladies contagieuses eu épidémiques est augmentée par les influeni is psychi(iùes, par la crainte d'être atteint, mais aussi par rexcitalion, et certainement tout praticien peut citer (les exemples de ceUe vérité. Le rire, le bAillemcnt, le vomissement sont contagieux. Nous avons vu un jeune homme atteint d'ictère, qui altribunit sa maladie à la rencontre (lu'il avait faite eu chemin do fer d'un ictérique qui lui avait paru répugnant.
Leyden. Moelle cpiiiicre. -^
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et c'pileptiques, mais encore pour quelques cas de tétanos et d'hydrophobie. Russell Reynolds (^) a cherché à établir par des observations la réalité de cette étiologje. Il raconte l'histoire d'une jeune dame devenue parésique sous l'intiuence de la peur au moment où son père était frappé de paraplégie.
Ces états peuvent persister longtemps et faire croire à la coexistence d'une maladie de la moelle avec une maladie du cerveau; ils sont cependant complètement distincts des maladies mentales, de l'hystérie ou de l'hypochondrie, tout à fait étrangers à la simulation, et doivent être rangés dans la catégorie des maladies par imagination qu'on a eu le tort de vouloir nier.
La frayeur et plus rarement la joie peuvent amener des maladies nerveuses : on dit vulgairement de la frayeur qu'elle paralyse et raidit les membres; elle peut causer des convulsions, la chorée, l'épilepsie, et l'on a vu des paralysies hystériques naître et disparaître sous l'influence de la peur. Les paralysies engendrées par des excitations psychiques intenses, surtout par la frayeur, méritent une mention toute spéciale.
Todd (-> parle d'une paralysie émotionnelle qui se montre chez les hommes et chez les femmes d'un caractère hypochondriaque : la parole se perd généralement, mais revient après peu de jours. Chez un malade de ce genre la parole fut abolie après une forte émotion et recouvrée au bout d'une semaine; deux ans après, à la suite d'une nouvelle émotion, le patient se vit frappé d'une hémiplégie qui occupait le côté gauche du corps et de la face; la paralysie n'était pas complète et elle s'améliora au bout de peu de temps ; cependant après des mois il y avait encore des restes appréciables de cette affection. La littérature médicale renferme un certain nombre d'exemples où ces paralysies par frayeur ont aiîecté la forme spinale. Dans Ollivier on trouve deux observations d'épilepsie spinale à la suite de fortes émotions (3). Engelken en cite une autre qu'il emprunte à Sam. Hine (^'. Nous avons vu récemment une paralysie survenue brusquement pendant la frayeur causée par un incendie : elle présenta exactement les symptômes et la marche d'une myélite aiguë. Nous avons été placé à Strasbourg dans d'excellentes conditions pour étudier l'influence de la frayeur sur les paralysies et sur les autres maladies nerveuses :un grand nombre d'aftections nerveuses et même d'autres maladies se rattachent, d'après les affirmations positives des malades, aux frayeurs et aux émotions auxquelles ont été soumis les habitants de cette ville pendant le siège qu'ils ont soutenu depuis le mois d'août jusqu'au mois d'octobre
§ 3. Marche. — La plupart des maladies de la moelle ont une marche chronique. La méningite exsudative, le tétanos, l'hydrophobie et les hémorrhagies sont à peu près les seules qu'on puisse considérer comme aiguës, et encore lorsqu'elles n'amènent pas promptement la mort, elles laissent derrière elles des troubles fonctionnels ou des complications qui peuvent les prolonger longtemps. Presque toutes les autres maladies de la moelle progressent doucement et conduisent par une marche lente soit à la guérison, soit à la mort. Ces allures chroniques prises par ces maladies les rendent d'une grande impoi-tance pour le praticien, et montrent, d'une façon bien palpable, la faiblesse et l'insuffisance de nos remèdes. Pourtant, si nous n'avons pas lieu de nous enorgueillir de nos résultats thérapeutiques, la marche lente de la maladie rend notre intervention plus facile et nous permet, en expérimentant plusieurs médications, d'arriver en définitive à de bons résul-
(1) Hussf;ll Ueynolds, Brit. me:L Jodyn:il,i&ô9, noveinlii-e. .^Ê
(iJ) Todd. Clinical Lectures, p. 779, éd. by Beale. London,lS6l. ^B
|jj Ollivier. Traité des maladies do la Moelle épiiiicre, conte7ia>it l'histoire aaalotnlque,jihysio!o{ji(iiie rc pathologique de ce centre nerveux^ 3° édil, Paris, 1837; (4) Sam. Hine. {iMed. Times, 1865).
tats, quoique les améliorations que nous produisons soient peu promptes et pou appréciables aux yeux. Il y a là encore un champ vaste et fertile ouvert aux investigations de la science ; pour le parcourir avec fruit, il nous faut des éléments de diagnostic i^lus solides que ceux que nous possédons : alors les guérisons ne seront plus regardées, ainsi que cela a lieu souvent encore, comme des faits extraordinaires, résultats du hasard, et le même cas se représentant, !a même médication pourra lui être appliquée d'une façon méthodique.
§ 4. Traitement. — Le traitement des maladies de la moelle, tout en restant au-dessous de ce que nous souhaiterions qu'il fût, a néanmoins réalisé des progrès bien réels. Il est encore des maladies spinales incurables, surtout lorsqu'elles ont duré un certain temps; mais le diagnostic ayant gagné en précision, on peut reconnaître dès le début les symptômes de certains états morbides, y porter remède et arriver ainsi à des résultats meilleurs qu'anciennement : c'est ce qui a lieu par exemple dans le tabès, l'atrophie musculaire progressive, la myélite aiguë. Un diagnostic plus exact nous permet aussi une appréciation plus judicieuse de nos agents thérapeutiques. Quelquefois le traitement employé est suivi de résultats merveilleux et l'on est naturellement porté à exagérer la portée de la médication ; ce reproche a été souvent encouru par l'électrothérapie; d'autres fois, au contraire, on éprouve un insuccès complet qui donne prise à l'opinion si souvent émise de l'inanité de la thérapeutique et de l'inutilité absolue de toute investigation diagnostique minutieuse; comme toujours la vérité réside entre ces deux extrêmes : plus le diagnostic d'une affection spinale sera solidement assis, mieux nous connaîtrons la marche naturelle du processus et moins nous aurons de chances de tomber dans l'un ou l'autre de ces excès.
Les maladies spinales, et notamment les paralysies, qui ont des causes si diverses, ont beaucoup de symptômes communs et souvent une marche identique, de telle sorte que la thérapeutique, elle aussi, a beaucoup de points communs et que les mômes médications sont applicables à des maladies différentes. Nous allons exposer brièvement les principales méthodes de traitement, de façon à n'avoir plus, lorsque nous parlerons de la thérapeutique spéciale, qu'à exposer les indications particulières et les méthodes à employer dans chaque espèce de maladie.
1. La méthode antiphlogistique ^ par des saignées locales et par le froid appliqué localement, est souvent employée à la période de début. On applique le froid l>endant un temps souvent assez long sur un point circonscrit ou sur toute la longueur du rachis et l'on fait usage pour cela d'une vessie contenant de la glace.
Kroppmann <^), a préconisé un appareil spécial qui consiste en une boite profonde de 0'",15 sur 0'",20 de long, et de 0'",20 de large; sur le fond reposent deux ressorts en spirale portant un double fond sur lequel on met la glace ; des trous permettent à l'eau de s'écouler et les ressorts poussent sans cesse la glace vers le couvercle ; le couvercle lui-même dépasse la boite de 0'",14 dans tous les sens et repose par son bord sur une ouverture pratiquée à cet effet dans le matelas. L'appareil d'Eulenburg est analogue.
2. Révulsifs <^'. — Les moxas et les cautères sont beaucoup moins usités aujourd'hui qu'anciennement. Leur utilité est contestable: ils occasionnent des douleurs, de longues suppurations, et, appliqués au bas du rachis, ils augmentent la prédisposition au décubitus; quelquefois on les prescrit encore dans les affections vertébrales, rarement dans la myélite chronique, presque jamais dans les cas de dégénéralion. Les vésicatoires qu'on entretient, la teinture d'iode, les pommades révulsives sont à essayer, bien que les résultats qu'ils donnent soient médiocres.
(1) Elu Apparat 2 ur Warmeaiicltuiuj nu der WirbeUnUle (lierliner klin. Woclicnsclo-ifi, ISTO. 4S). (i) Nous renvoyons à la thérapeulitiue spéciale rexaiiieii du traitement chirurgical de certaines maladies de la moelle; nous ne dirons donc rien ii-i des ;ippareiis d'extension.
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3. On lait usage du mercure et de Viode dans presque toutes les formes aiguës de ijaralysies, alors même que la syphilis n'est pas soupçonnée. L'effet de ces médicaments n'est pas infaillible, mais il est assez évident dans beaucoup de cas pour qu'on puisse avoir quelque confiance dans leur emploi. On conseille le mercure dans la méningite, les hémorrhagies, la myélite ; Viodure de jwtassiuin, d'après Brown-Séquard, est surtout indiqué pour favoriser la résorption des exsudats de la moelle épinière; on peut dès lors le recommander dans les différentes formes de paraplégies et particulièrement dans la myélite, la méningite, les cono-estions de la moelle, dans les caries vertél3rales suite de syphilis et même de scrofulose. Dans ces cas les médecins anglais prescrivent des doses progressivement croissantes jusqu'à 4 s à 8 s ; Brown-Séquard ne donne que 0s,20 à 0^,25 deux fois par jour. On peut faire une solution de 6s à 8s d'iodure de potassium dans 180^ de véhicule et faire prendre progressivement 2, 3 et 6 cuillerées à bouche par jour.
4. Les médicaments stiviidants les plus usités sont \a.$/rî/chnine, le quinquina et le fer. La strychnine est le stimulant par excellence de la substance grise, mais elle doit être employée avec précautions. Pendant longtemps et bien à tort ce médicament a été abandonné, mais il a été de nos jours remis en grand honneur et on l'administre surtout parla méthode sous-cutanée : on fait une solution de Os 05 d'azotate de strychnine dans lOs.OO d'eau et on injecte 10 à 20 divisions de la seringue; ou bien on donne à l'intérieur 2 milligrammes une, deux ou trois fois par jour jusqu'à ce qu'il survienne quelques faibles secousses musculaires. Le quinquina et le fer sont des toniques recommandés avec raison dans les maladies nerveuses et qui semblent même favoriser la régénération des nerfs; les effets qu'ils produisent sont surtout utiles dans les paralysies consécutives aux maladies aiguës. Brown-Séquard range aussi r huile de foie de viorue parmi les toniques à conseiller.
5. Quelques médicaments ont des indications spéciales : Vergotine, d'après Brown-Séquard, produirait la contraction des vaisseaux de la moelle: de là son indication dans l'hypérémie, la congestion, la myélite récente. La belladone au contraire diminuerait le calibre des vaisseaux d'où son emploi dans l'atrophie et l'anémie. Ij" arsenic, anciennement très employé dans les névroses et les paralysies, n'est plus usité aujourd'hui que dans la chorée et avec des résultats incertains dans la paralysie agitante. On a attribué au nitrate d'argent ou chlorure d'or et de sodium une action particulière sur le système nerveux, he 2^)11 osphore a été préconisé de nouveau il y a peu de temps comme devant guérir différentes paralysies; en 1803 il a été conseillé par Delpech contre la paralysie des ouvriers qui travaillent le caoutchouc et qui sont intoxiqués jiar le sulfure de carbone (^), ultérieurement par Guéneau de Mussy dans le treniblement mercuriel, dans les hémiplégies, dans les paralysies rhumatismales et le tabès; on emploie surtout l'Awf/e 'phosphorée et le phosplture de zinc: son action n'est pas encore bien démontrée.
6. Narcotiques et calmants. — Tous les nervins : la valériane, le castoréum, le musc, etc., le bromure de potassiuon, l'extrait de chanvre indien, la morphine, l'opimn, le chloral trouvent leurs indications dans les douleurs souvent atroces qui tourmentent les malades. L'opium est très bien supporté, particulièrement dans les affections fébriles des méninges.
7. Les frictions sur les membres paralysés avec divers liniments {Uniment volatil, ammoniacal, camphré, etc.), avec des alcoolés aromatiques ou excitants, ([e^oii§\xen\& owàes.lwxïlc'&Conguent nervi')%,opiacé .jusquiamisè),s,oni très souvent
(i) Delpech. a1/c;noi>e Sitr les accidents que dévelopiie chez les ouvriers en caoutchouc V inhalation du sulfure de carbone en vapeur. Paris, 1856. — Nouvelles recherches sur l'intoxication que détermine te sulfure de carbone. L' Industfie du caoutchouc soufflé. Paris, 1S63.
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mises en usage, et le public les regarde comme des agents tlu'rnpeutiquos très puissants ; les médecins sont portés à les considérer plutôt comme inutiles attendu qu'ils ne sont pas appliqués au foyer de la maladie, mais sur les parties périphériques dont les fonctions seules sont secondairement en souffrance. Néanmoins ces médicaments sont restés en usage et on leur attribue bien des succès ; les recherches modernes sur l'action des bains et sur l'application des courants induits sur les membres paralysés font admettre la possibilité qu'une influence heureuse sur h marche de la lésion centrale puisse être produite par une action périphérique.
8. Traitement général. — Le traitement diététique est d'une importance capi^ taie dans les paralysies chroniques. Toutes les conditions hygiéniques fortifiantes (air pur, bonne alimentation, idées gaies) sont avantageuses dans les paralysies, de même que toutes les conditions inverses sont défavorables. On peut se demander ce qui est préférable du repos ou de l'exercice musculaire, et il est impossible de répondre d'une manière générale. Dans les inflammations récentes ou assez récentes des vertèbres et aussi de la moelle, il faut avant tout prescrire le repos et même le repos au lit pendant un temps assez long. Nous insistons surtout sur la nécessité du repos dans les ramollissements et les hémorrhagics : dans ces cas, il faut un certain temps pour que les tissus primitivement malades aient recouvré un peu de solidité; les mouvements et les efforts amènent très facilement des rechutes ou des hémorrhagies dans le foyer primitif: c'est ainsi qu'on voit des myélite.s s'aggraver et même devenir mortelles lorsque le malade, déjà en voie de guérison, se lève trop tôt ou bien se met à travailler. Dans les ramollissements, il faut également éviter toute trépidation, notamment celle que cause la voiture ou le chemin de fer. D'autre part, dans les cas chroniques, le séjour prolongé au lit est nuisible : la nutrition des muscles souffre si on ne les exerce pas un peu ; leur motilité peut se perdre au point qu'il est impossible de la rappeler.
9. Bains. — L'usage, dans les paralysies, des bains de toute' espèce est très ancien, et les faits démontrant leur efficacité sont très nombreux. Certaines stations thermales sont renommées depuis des années ou plutôt depuis des siècles par leur action eurative dans les paralysies ('>. On a bien mis en doute l'efficacité des bains eux-mêmes, car on comprend difficilement comment ils peuvent agir sur les lésions cérébrales et médullaires renvoyant beaucoup de paralysies résister à toute espèce de bains, on a été porté pendant quelque temps à regarder les cas heureux comme le résultat du hasard, et cela d'autant plus facilement que les stations les plus renommées sont précisément celles où l'eau est la moins minéralisée; mais toutes les critiques ne sauraient prévaloir contre l'expérience des siècles. De plus, on a fait des recherches pour expliquer l'action des bains, et si elles n'ont pas élucidé la question, elles en ont du moins préparé la solution. En 1870, Basch et Dietl ont commencé ces recherches. Dans une dissertation, publiée sous les auspices du professeur Benecke de Marbourg, le docteur W. Santlus expose que la sensibilité cutanée est notablement augmentée par les bains chauds : cette augmentation, déjà rendue sensible par le bain chaud simple, est plus intense sous l'influence des bains de sel, et plus grande encore sous celle des bains gazeux d'acide carbonique*^). Notons encore l'action que les bains chauds et surtout les bains gazeux d'acide carbonique exercent sur la circulation périphérique et profonde; de plus il est possible et même probable qu'ils ont une action réflexe sur les centres nerveux. On peut de cette façon, sinon s'expliquer l'action des bains, du moins comprendre que les guérisons qui ont été signalées ont pu être bien réelles et ne sont ni controuvécs ni inventées.
(1) Voyez Duiaiid Faidcl, Le Bret cl Lefort, Dictionnaire des Eaux miacrales. TiU-is, 1^59-1860.— Parraull. l'iiralldle des Euitx minérales de Fronce el d'Allimagne.Vaiis, iSV3.
(2) Santlus, Ueber den Ein/luss dcr CUlornatrinvibiuler auf die Sensibilitiit dey Haut, Marburg, 1S7J.
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Les bains nous semblent surtout indiqués lorsqu'il s'agit d'aider un travail de résorption ou une régénération ; au contraire leur effet est moindre et peut même être dangereux dans les inflammations ou les ramollissements récents. La façon dont les bains sont employés dans les paral3-sies est très-variable. On admet en pratique :
1°) Les bains chauds simples ou additionnés d'es2-)èces aromatiques^ de valériane, de camomille, de malt, etc. Leur température varie de 32° à 38°. Il faut ranger dans cette catégorie les bains de Teplitz, Wildbad, Ragaz, Gastein, qui ont une si légitime renommée pour la cure des maladies de la moelle ; 2°) les bains chauds salins avec addition de sel de cuisine, de sel marin, ou encore les stations de Rehme, Golberg, Tolz, Nauheim, Kreuznach; on emploie utilement aussi les eaux faiblement minéralisées telles que Kôsen, Alexisbad, Baden-Baden; 3°) les bains sulfureux préparés avec du sulfure de potassium et les stations de Aix-la-Chapelle, Nenndorf, Baden (Suisse), Baden (Autriche) ; 4°) les bains ferrugineux, qui ont été recommandés dans ces derniers temps; les plus actifs seraient les bains de boue minérale; Franzensbad, Rippoldsau, Schwalbacli, Cudowa, appartiennent à cette catégorie; 5°) les bains de mer, qui sont très excitants et que nous pensons devoir être exclusivement réservés pour les cas chroniques ; 6°) les douches chaudes ou froides dirigées sur les parties paral^'sées ou le long de la colonne vertébrale; 7°) V hydrothérapie, souvent conseillée comme particulièrement efficace dans le tabès : c'est une opinion à laquelle nous ne saurions nous ranger; 8°) les bains de vapeur, préconisés dans les affections accompagnées de douleurs r'humatoïdes ou névralgiques.
10. Gymnastique médicale. — Par ce mot on entend une gymnastique méthodique usitée pour combattre certaines affections. Elle repose sur ce principe que le muscle se nourrit et se fortifie par l'action, tandis que l'inaction l'aflaiblit et même l'atrophie quand il est paralysé. L'excitation méthodique de l'action musculaire par. des mouvements actifs et passifs, la gradation de cette excitation quant à l'intensité et la durée de l'exercice, la mise en jeu de groupes musculaires ou de quelques muscles, c'est là ce qui constitue une méthode curative à employer dans tous les cas de faiblesse musculaire : elle a produit des résultats très-favorables et elle est à conseiller surtout comme un adjuvant d'autres traitements, soit qu'on alterne la gymnastique et ces traitements, soit qu'on les fasse marcher de front. C'est dans les cas de faiblesse et d'atrophie des membres ou de certains groupes musculaires, particulièrement dans la paralysie infantile ou dans les états consécutifs à des lésions spinales plus ou moins guéries, que la gymnastique rend surtout service; elle est moins utile (et il en est malheureusement de même des autres traitements) dans les paralysies à marche progressive dans lesquelles elle se recommande cependant quelquefois dès le début de la maladie, pour favoriser certaines autres méthodes thérapeutiques.
11. Electricité. — a) Courant induit. — Lorsqu'on fait passer un courant induit par la moelle épinière d'un animal en mettant les deux extrémités de la moelle en rapport avec les deux pôles, on produit un tétanos général de tous les muscles du tronc et des membres. On obtient le même résultat à l'aide de courants induits très-forts, en introduisant simplement les électrodes sous la peau, ainsi qu'on l'a fait dans des expériences sur des chiens. Le tétanos ainsi produit persiste quelque temps (de 1/2 à 1 minute chez la grenouille) après la rupture du courant. L'irritation de la moelle allongée amène également des contractions générales.
La faradisation directe de la moelle serait donc dangereuse, et elle n'a jamais été tentée comme moyen curatif. Mais l'électrisation des membres paralysés dans les maladies spinales, a été, depuis les travaux de Duchenne, souvent employée pour le pins grand bienfait des malades. L'excitation faradique périphérique peut,
comme le pense Duchenne, s'étendre par réflexe jusqu'à la moelle et l'exciter à son tour. Mais c'est sur les nerfs périphériques que le courant induit a le plus d'action ; il améliore considérablement les symptômes spinaux périphériques et peut ainsi affir indirectement mais très favorablement sur la moelle elle-même. La faradisation peut s'adresser aux muscles paralysés aussi bien qu'aux nerfs sensitifs: l'électrisation des muscles paralysés a pour but d'exciter leur activité, de conserver et de fortifier leur nutrition, alors même que tout mouvement volontaire ou réflexe est aboli. Il est très-possible que dans les paralysies spinales comme dans celles d'origine périphérique, l'on arrive ainsi à modérer l'amaigrissement et la perte de la contractilité, et que grâce à l'électricité la force et la conduction nerveuses reviennent plus vite, au moment où la lésion spinale se guérit. Dans les cas d'atrophie musculaire la faradisation des muscles donne des résultats favorables, et Duchenne a publié des succès thérapeutiques remarquables qu'il a obtenus notamment dans la paralysie infantile. Dans les paralysies atrophiques, traumatiques et autres, le courant induit devrait son utilité à son action sur les nerfs dilatateurs des vaisseaux et sur les nerfs trophiques (Duchenne) <*>; toutefois la faradisation n'arrête pas toujours les progrès de l'atrophie.
La faradisation a aussi une action sur les contractures. En appliquant le courant sur les muscles antagonistes des muscles contractures, on amène fréquemment une contraction des premiers qui fait cesser la contracture des seconds.
Les muscles que l'on faradise ainsi pendant des semaines se raccourcissent graduellement. Les résultats de la faradisation sont surtout très-bons dans les contractures dues à la paralysie atrophique de certains groupes musculaires, et aussi dans les paralysies périphériques, par exemple dans celles consécutives au typhus. Quelquefois on parvient aussi à guérir des contractures spasmodiques. D'après Remak il est utile de faire agir le courant continu sur les muscles contractures ou sur la moelle.
Le courant interrompu appliqué sur la peau produit une excitation très vive des nerfs sensitifs : aussi constitue -t-il un agent thérapeutique précieux contre toute espèce d'anesthésie ; il est particulièrement efficace contre les anesthésies d'origine périphérique; son action sur les anesthésies d'origine spinale, tout en étant plus lente, est cependant évidente ainsi qu'on peut le voir lorsque les troubles de la sensibilité sont la cause des troubles moteurs, et le meilleur exemple qu'on puisse citer c'est le tabès, maladie dans laquelle nous avons, il y a déjà longtemps, recommandé la faradisation cutanée : et depuis lors cet agent thérapeutique n'a cessé de nous donner de bons effets. On peut vanter encore ses bienfaits dans la paralysie hystérique compliquée d'anesthésies intenses. La faradisation des muscles est également à employer dans les cas d'anesthésie musculaire. Dans d'autres maladies de la moelle, les troubles de la sensibilité ne jouent pas un rôle aussi grand et l'indication est moins pressante; toutefois elle subsiste encore pour bien des cas. Remarquons de plus que la faradisation locale peut aussi maintes fois influencer d'une façon très heureuse la paralysie des sphincters, ce symptôme si pénible étant souvent lié à une ancsthésie- considérable des parties génitales, du périnée et de la peau des fesses ; Schulz de Vienne a également cité des succès dans les cas de diminution de la puissance virile.
On n'a jamais eu à se louer beaucoup de la méthode qui consiste à déterminer des contractions réflexes au moyen du courant faradique.
b) Courant continu. Il est difficile de se prononcer au sujet de l'action thérapeutique du courant continu. Remak, pour faire l'apologie de sa méthode, s'est
(1) Duohenne (do Boulogne). Arc/i. génér. de Médecinr, -1870. — De l'Ei ippUrotion à la pathologie el à In Ihérapcutique. l'aris, IB72, 3* édition
p, -1870. — De l'Èleclrlsation localiiée el de son npjyl' ' ' - - •• -- ■ ^
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lancé dans des exagérations enthousiastes; aussi le public médical s'est-il montré froid et sceptique. Cependant les besoins de la pratique ont engagé les médecins à essaj^er le courant continu'dont Remak avait annoncé tant d'effets merveilleux, et quelques succès surprenants ont produit chez plusieurs disciples la même exaltatation que chez le maître. Nous ne demandons pas mieux que d'être impartial, et nous voulons bien croire que toutes ces exagérations tenaient à ce que chaque cas heureux était immédiatement inscrit k l'actif du traitement : avec un peu plus de réflexion, on aurait pu comprendre que l'intervention du courant continu avait pu coïncider avec le moment où il se préparait une amélioration spontanée qui se serait faite sans lui ; on oubliait aussi que les résultats surprenants ne sont pas rares dans les maladies nerveuses, parce que leur diagnostic est fort incertain et qu'on ne connaît pas bien leur marche naturelle. Avec toutes les méthodes thérapeutiques, on observe des faits inattendus, tantôt favorables, tantôt fâcheux: il en est de même pour le courant continu. On a étudié avec soin la marche des paralysies périphériques, particulièrement de la paralysie faciale, et nous savons comment quelques séances d'électrisation peuvent produire des efiets vraiment extraordinaires : la marche de la maladie alors a très bien préparé les voies; mais c'est en vain que l'on s'attendrait à des efiets semblables si l'on électrisait à une autre période de la paralysie. Il en est de même dans bien des affections paralytiques spinales, et lorsqu'on songe à l'incertitude du diagnostic, au peu que nous savons sur l'évolution spontanée de ces maladies et sur leur symptomalogie, on comprend comment les uns portent aux nues le traitement électrique, tandis que d'autres le rejettent absolument. — Voilà comment l'action thérapeutique du courant continu dans les affections de la moelle a été longtemps mise en doute. Les observateurs impartiaux n'ont pas, jusqu'à présent, à se vanter de résultats bien merveilleux : les dégénérations profondes^ les formes aiguës graves des maladies de la moelle se montrent rebelles au courant continu comme aux autres méthodes de traitement. Des recherches récentes faites avec soin nous ont appris qu'avec le courant continu, nous pouvons agir directement sur la moelle et régler jusqu'à un certain point cette action; mais on peut encore agir indirectement sur elle par la voie des réflexes et par l'intermédiaire du grand sympathique.
Nous allons exposer les connaissances actuelles sur la galvanisation de la moelle, et nous dirons comment se sont formées les diflérentes opinions sur la question,
Remak (') a émis l'opinion que l'action cataly tique du courant continu, laquelle est capable de dissiper des inflammations chroniques, des exsusats ou des stases, peut aussi être mise à profit pour la moelle et qu'elle produit un effet thérapeutique favorable, en dépit des obstacles opposés au courant par les enveloppes osseuses. Les preuves de cette assertion, il les tire de l'amélioration produite parle courant continu dans un grand nombre de maladies de la moelle (traumatiques, rhumatismales, tabès, etc.); comme rien n'est plus trompeur et plus propre à créer des illu sions que des guérisons imprévues, les succès vantés par Remak engagèrent le public médical à se tenir sur la réserve et à n'accepter que sous bénéfice d'inventaire les assertions de l'auteur.
On contesta la possibilité de faire passer un courant dans la moelle à travers les enveloppes osseuses (Ziemssen)'-*, mais force fut bien de reconnaître que les organes nerveux centraux pouvaient être électrisés à travers les enveloppes osseuses tout aussi bien que d'autres organes profondément situés (^). Puis vinrent les importantes recherches de Erb ('*>: ayant trépané le crâne sur un cadavre, cet expérimentateur
(1) Remak. Gah-aaoth'-rripir, Ti-ad. française, p. 232, Paris, 1S60.
{-') Ziemssen. Die El'-clricHàt in der Mediciii, 183").
(•'M .T. Roseiithal. Eie.:tricHalslchre fiir Mediciner. Berlin, 1852.
(4) Erb. Gi!fanjlh-r:iyeutisc\e MillhcHwigeii. (Diitlsch^s A.rch. f. kHn. Mediciii 18G7, Baiid III.
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mit le cerveau en communication avec une cuisse de grenouille préparée pour servir de galvanomètre ; avec 10 ou 14 éléments Bunsen, quand il plaçait les électrodes à côté des oreilles, il obtenait des contractions de la cuisse de la grenouille chaque fois qu'il renversait le courant. Des expériences analogues, faites sur la moelle, ont donné des résultats moins évidents; cependant, se fondant sur des recherches opérées sur le vivant, Erb se crut en mesure d'affirmer qu'un courant continu peut agir sur la moelle à la condition qu'il ait une intensité suffisante. Cette opinion a été admise par presque tous les pathologistes et électropathes. Brenner démontre l'action du courant sur la moelle par l'expérience suivante : emploj-ant 24éléments, il applique l'un des électrodes au niveau de la première vertèbre dorsale et l'autre vers la deuxième ou troisième lombaire ; lorsqu'on ferme le courant, on obtient des sensations excentriques dans la jambe, le pied et les orteils; ces sensations sont moins évidentes au moment où l'on renverse le courant. Ziemssen*^) a écrit récemment qu'en faisant agir un fort courant galvanique de 24 à 30 éléments sur les vertèbres dorsales supérieures et les lombaires moyennes, en se servant de larges électrodes, et en changeant fréquemment la direction du courant on peut, au moment où celui-ci est descendant, obtenir des contractions dans ceux des muscles de la cuisse qui sont innervés par le sciatique. — Plus tard, on a pensé qu'on pouvait à son gré déterminer la direction et la localisation du courant. Ce fut Benedikt '^', de Vienne, qui alla le plus loin dans cette voie : il distingua les courants galvaniques des racines nerveuses rachidiennes, des nerfs rachidiens, des muscles, des enveloppes de la moelle qui, tous, peuvent encore être divisés en courants ascendants ou descendants. Pour les courants des racines nerveuses rachidiennes, on place le pôle cuivre au point le plus élevé de la partie malade et on promène le pôle zinc sur le côté de la colonne vertébrale dans toute l'étendue de cette partie malade; l'intensité se mesure suivant la sensibilité du sujet, les suites et les résultats de l'opération ; d'ordinaire on fait passer ainsi le pôle zinc à 40 reprises différentes. On emploie la galvanisation le long de la colonne vertébrale lorsqu'il y a des symptômes d'irritation spinale, en faisant usage de courants faibles; dans les symptômes de dépression, on électrise les nerfs et les muscles, sur lesquels on promène 40 fois environ le pôle zinc, le pôle cuivre restant immobile.
La méthode de Brenner <^), méthode jiolaire, part d'un principe diflerent de celui qui préside à la méthode deBenedikt. Brenner pense que les deux pôles ont une action différente et qu'il n'est pas toujours possible en électrothérapie de faire passer à son gré un courant dans une direction donnée, et il arrive à conclure « que les eflets thérapeutiques sont toujours dus à l'application exacte des pôles sur le siège même de la maladie et jamais à la direction du courant. Il n'existe pas jusqu'à cejour. d'observation clinique démontrant qu'une direction particulière du courant ait amené la guérison là où un courant autrement dirigé avait échoué ».
En même temps parurent deux mémoires, celui de G. Burckhardt <^> et celui de W. Filehne (^*. Le premier de ces auteurs fut conduit aux résultats suivants par des expériences sur le cadavre : 1) les courants peuvent influencer et parcourir dans un sens déterminé les grands troncs nerveux, soit que ces troncs soient isolés, soit qu'une partie du plexus ou de la moelle se trouve comprise dans le
(i) Ziemssen. Die Elertriritiit in dfv Mediciii, 1872.
[i) Benedikt, . Elerirotherapie, Wien, 1S68.
(3j L'ntersuckungpti und Beohnclitunyen auf den Gehiete der Eleclrothcrapie, Leipzig, 1S68.
(4) Burckhardt, l'flbcr die polare Méthode. fJJeutsch. Arch. f. klin. Mcd. i870, Rand Mil, p. iOO-11.5t.
(">) Filehnf. Die p/eclrothempeutischc und physiologischc licizmelhode (Dculs<:hex Avli. f. klin. Med., 1S70, VIII, p. 073-580) et lieitrùgn zur Lchre vom Zunkungsijcselz des abslerbeiiden Nervcn(ll>idemX, i>. 401-41'J/. — feOcr die Erregbarheit degcncrivcnd'^r Scrvcn (lierl. klin. Woclienschr. 1S60, n" 30).
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circuit ; 2) il est possilDle de déterminer exactement le sens du courant dans la moelle. — Le second arrive à des conclusions qui sont identiques avec celles de Brenner et conformes aux lois de Pfliiger. Il faut donc avec Erb (^) considérer la méthode polaire comme la mieux établie de nos jours et appliquer le courant sur l'endroit malade lui-même.
Quant aux effets du courant continu sur la moelle (^), ils ont d'abord été
(1) W. Erb a publié un aperçu et une critique vraiment remarquables delà méthode polaire. Nous appelons une attention particulière sur ce travail publié dans Volkmunn. KUn. Vortrage, n" 46. Leipzig, 1S72, décembre, et intitulé; Ueber die Anioeiiduag dcr E/edricilàl in der innerii Medidn. Straus, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, a exposé avec quelques détails ces données nouvelles d'électro-pâthologie dans le Nouveau Dictionn-dre de Médecine et de Chirurgie pratiques, article Muscle, tome XXIII, p. 325.
(2) Outre les ouvrages cités dans le texte, nous énumérerons encore quelques travaux relatifs à cette question :
1) Uspensky, Ueber der Einfluss des constanten Slromes auf das JRvckenmark (Cenlraiblatt, 1SS9, p. 57/), a obtenu sur des grenouilles les résultats suivants:
Les courants de courte durée n'ont aucun effet
2. Les courants de longue durée (20 à 25 minutes) ascendants et descendants paralysent la moelle, les ascendants plus rapidement que les descendants;
3. a) Les courants ascendants de 5 à 10 minutes de durée augmentent le nombre des mouvements respiratoires, aflaiblissent ou abolissent les mouvements réflexes; les mouvements redeviennent bientôt ce qu'ils étaient avant.
b) Les courants descendants de même durée affaiblissent les mouvements respiratoires, tandis que les mouvements réflexes persistent longtemps. Après l'opération, l'animal est privé des mouvements volontaires et généralement il succombe après quelques heures. La moelle se comporte donc absolument comme un nerf périphérique, c'est-à-dire que, au pôle positif, la contractilité et la conductibilité sont diminuées, tandis qu'elles sont augmentées au pôle négatif.
2) En 1S70 et 1871, le docteur Rabow a fait à notre clinique, à Konigsberg, des recherches sur l'action du courant continu; elles ne peiivent pas être considérées comme donnant des résultats délinilifs; nous citerons cependant quelques-unes de ces observations :
1. Femme de 25 ans qui s'observait très-bien elle-même. Paralysie consécutive à un typhus, avec parésie des deux membres inférieurs, contracture peu intense, mais nette cependant, dans l'articulation du genou droit, datant de dix semaines.
Courant continu avec 22 éléments (Pincus). Pôle positif à la cuisse droite, négatif à la première vertèbre lombaire. Quelques minutes après l'application du courant, la, malade «sent que les tendons de la cuisse s'allongent et se relâchent ». On prolonge pendant 10 minutes la séance, après laquelle la jambe droite est dans une extension normale.
2. A. R. Jeune fille de 18 ans. Paralysie consécutive à un typhus avec une contracture assez marquée du genou gauche. Courant continu avec 1^6 éléments (Pincus) ; pôle positif à la cuisse gauche, négatif à la première vertèbre lombaire. Après dix minutes, extension presque complète du genou. La malade dit qu'elle ressent « de l'allongement et du relâchement dans les tendons «. Au bout de quelque temps, la contracture réapparaît; nouvelle séance d'éleetrisation. La malade sent de nouveau du relâchement et de l'allongement dans les tendons, puis après, elle éprouve un sentiment de chaleur et bientôt la sueur couvre les deux pieds. La contracture a presque disparu au bout de dix minutes, et après deux séantes elle est complètement guérie.
Chez la même malade, il y avait parésie du bras gauche avec hj'peresthésie ; impossibilité de fermer le poing à gauche. En recherchant la contractilité électrique, on obtient avec 16 éléments une faible contraction dans les fléchisseurs de l'avaut-bras. On applique le courant continu pendant 15 minutes, le pôle positif sur les vertèbres cervicales, le négatif sur l'extrémité externe de la clavicule gauche. Pendant la séance, sensation de chaleur dans la main gauche. Le thermomètre placé dans cette même main monte, et tandis qu'il monte, il est tenu plus fortement. La contractilité électrique est augmentée notablement, car deux éléments déjà produisent des contractions. La main se ferme mieux, le bras se lève plus facilement.
3. Cz., homme de 23 ans. Atrophies musculaires consécutives à une myélite. Un examen préalable démontre que 14 éléments sont nécessaires pour obtenir des contractions dans chacun des avant-bras. On applique pendant 15 minutes 14 éléments (Pincus) le pôle positif sur la colonne cervicale, le négatif sur l'extrémité acromiale de la clavicule gauche. Le thermomètre fortement attaché dans la main gauche marque 35°, 5 après 20 minutes d'application. Pendant l'électrisation, le malade ressent dans le bras droit une augmentation de la température; le thermomètre monte à 36', 3 et est encore à ce niveau 10 minutes après la lin de la séance. 11 ne faut maintenant plus que 12 éléments pour obtenir des contractions dans l'avant-bras droit, 10 pour en produire dans l'avant-bras gauche.
4. S., homme de 53 ans. Wyéloméningite. L'essai de la contractilité électrique inu!(|ue la nécessité de 21 éléments pour mouvoir les cuisses. Application d'un courant continu de 30 éléments (Pincus), le pôle positif à la fesse gauche, le négatif à la cinquième vertèbre dorsale. Aussitôt après la séance, le malade accuse une sensation de chaleur ([ui rayonne depuis le jiôle négatif jusque dans le mollet droit et l'a plante du pied droit. Cette sensation varie-, disparaît et revient. Pas de sensation de ce genre dans le membre inférieur gauche. Après la séance il y a diminution notable de la douleur dans les reins et les jambes. On constate que la jambe gauche peut être levée plus haut que précédemment, et que la sensation de fatigue est moindre.
Poux jours après, nouvelle séan-'e. Dans les muscles de la cuisse gauche, on oblienl des l'onti'actions
observés par Nobili et Matteucci, plus tard, par Ranke {Zeitschrift fier Biologie, II). Nobili a remarqué qu'à l'aide du courant continu on pouvait arrêter les convulsions chez la grenouille ; Matteucci a repris cette observation et l'a mise à profit pour traiter le tétanos causé chez la grenouille par la strychnine. Ranke a établi que dans le tétanos strjchnique des grenouilles on obtient la cessation des contractions en dirigeant le courant dans un sens ou dans l'autre. De même le courant peut faire cesser les réflexes sur les grenouilles décapitées. Mendel, s'appuyant sur ces expériences, a préconisé le courant continu dans le tétanos chez l'homme ; nous aurons à en reparler. L'action du courant continu sur les contractures a été indiquée par Remak : elle est particulièrement appréciable dans les contractures toniques (non paralytiques) qui sont peut-être de nature réflexe ; ainsi on voit souvent les contractures consécutives au typhus cesser et parfois comme par enchantement, lorsqu'on fait passer par la moelle un courant continu. Après la séance d'électrisation la contracture cependant se rétablit et la guérison définitive n'a lieu que lentement. Cette action du courant continu, aussi bien dans le tétanos que dans les contractures, se rapproche de celle des narcotiques, en
avec 26 éléments. On applique pendant 12 minutes un courant continu de 30 éléments, mais en plaçant le pôle positif à la fesse droite. Au bout de 5 minutes, on renverse le courant et le malade accuse un fourmillement qui part de la hanche gauche et descend dans la jambe. Dans tout le membre inférieur droit, un sentiment de chaleur partant de la hanche. Cinq minutes après, nouvelle inversion du courant, suivie d'un sentiment de chaleur semblable et de courte durée. Immédiatement après la séance, l'hyperesthésie est diminuée dans la jambe droite. La eontractilité musculaire se manifeste avec 22 éléments. Les deux jambes peuvent être levées plus haut et plus facilement.
Troisième séance deux jours après dans les mêmes conditions que la seconde. 22 éléments sont nécessaires pour faire contracter les muscles de la cuisse gauche. On emploie 20 éléments comme la première fois. Trois minutes après le début de la séance, sensation de fourmillement partant du pôle négatif et descendant dans tout le côté gauche ; dans la jambe droite, sensation de chaleur. Après la séance, l'hyperesthésie a diminué dans la jambe droite. L'élévation des deux jambes est plus facile.
5. N., homme de 45 ans. Myélite chronique (sclérose disséminée), paraparêsie, réflexes intenses des deux côtés lorsqu'on pique le gros orteil avec une épingle. Application du courant continu (26 éléments Pincus), le pôle positif à la hauteur de l'épine de l'omoplate, le pôle négatif à 0°',13 plus bas. Après 5 minutes, la eontractilité réflexe des jamljes a augmenté notablement et cette augmentation persiste après la séance, qui a duré l.j rninutes. Quelques jours après, les électrodes étant placés de la même façon, il n'y a, après 1.5 minutes, qu'un peu d'augmentation de la eontractilité musculaire dans la cuisse.
6. K., jeune tille de 21 ans Atrophie musculaire progressive peu avancée. Les contractions électriques s'obtiennent sur les deux avant-bras avec 12 éléments. Application de 12 éléments (Pincus). le pèle positif sur la quatrième vertèbre cervicale, le négatif 0", 10 plus bas. Après 10 minutes, on produit des contractions avec S éléments et également 10 minutes plus tard.
7. A., homme de 45 ans. Dégénération grise. Application d'un courant continu de 20 éléments (Mei • dinger), le pôle positif entre les deux épaules, le négatif O^jlô plus bas; 40 éléments étaient nécessaires pour obtenir des contractions dans les deux cuisses. Après une séance de 10 minutes, la eontractilité est légèrement augmentée. En même temps le malade se plaint de ce que les plantes des pieds et les orteils sont comme morts.
De ces observations on peut tirer les conclusions suivantes, relatives àl'action du courant continu dans les maladies de la moelle, alors qu'un électrode au moins est appliqué sur la colonne vertébrale :
\. Scas'iiioiix subjectives. — Sensation d'augmentation de force, de diminution de la fatigue dans les muscles atteints et sensation de chaleur assez fréquemment accusée parles malades. D'autres sensations, diminution de la douleur, fourmillements ou sentiment de froid, ont été trop peu constantes pour qu'on puisse conclure quelque chose à leur égard.
2. Phénomènes objectifs. ;J Dans un certain nombre de faits, élévation de la température dans la main et aussi dans le pied quelquefois accompagnée de sécrétion de sueur; bj accroissement de la force motrice prouvée par l'amplitude jilus grande des mouvements des muscles paralysés ; cj augmentation de la eontractilité électrique; cO accroissement du pouvoir réilexe ; «^cessation des contractures. Nous avons observé plusieurs fois ce dernier fait, qui est très net dans les contractures par trop anciennes qui succèdent à la myélite, mais n'est plus constatable d'ordinaire dans les contractures anciennes et très prononcées ; /) quelquefois diminution de l'hyperesthésie.
11 faut remarquer, et les observations qui précèdent le prouvent, que les effets du courant continu ne se sont pas produits constamment dans tous les cas, et pourtant nos malades ont été suivis avec une attention soutenue.
Dans presque toutes nos observations, l'effet n'a été que passager : tantôt il cessait au moment où l'on enlevait les électrodes, tantôt il persistait quel([ue temps après l'issue de la séance. Dans les cas lavorables, l'état morl)ide primitif ne revenait pas avec la même intensité ; il y avait amélioration successive, qui finissait même par aboutir à la guérison. Nos observations ne donnent naturellement pas le dernier mol sur la questinn, mais elles sont une contribution importante à l'étude en-ore très ineomplètedu mode d'action du courant continu dans les affections de la moelle.
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particulier do celle du chloroforme et est probablement à rapporter, pensons nous, à la diminution de l'excitabilité rcllexe. Lorsqu'un segment de nerf est traversé par un courant continu intense, ce segment est insensible aux autres excitants, dételle sorte que les excitations réflexes, elles aussi, restent sans eftet. D'après Baierlacher, le courant, quel que soit son sens, exerce une action paralysante sur la partie qu'il traverse, et cette action est plus marquée avec le courant descendant ; après l'ouverture du courant la moelle réagit de nouveau sous toutes les irritations.
On a étudié l'action du courant continu sur les nerfs vaso-moteurs, et généralement on la rapporte à la galvanisation du sympathique ; cependant on place d'habitude les électrodes de telle façon que la moelle est aussi traversée par ces courants et, quand on applique directement les électrodes sur les vertèbres cervicales, on obtient d'ordinaire, mais non constamment, une élévation de la température d'un des deux bras de 0^5 à 1°. Ce sont là des résultats rapportés par M". Meyer et que nous pouvons confirmer d'après les recherches de Rabow. Souvent les maladies accusent immédiatement après la galvanisation un sentiment de chaleur dans les membres paralysés, et l'on a observé aussi une hypersécrétion de sueur.
R. Heidenhain le premier a signalé le refroidissement produit par l'application du courant continu sur les muscles ; c'est là un point qui mérite d'être pris en considération dans les maladies spinales aussi bien que l'augmentation de l'exci tabilité motrice. Après les séances d'électrisation, les malades se sentent plus vigoureux, les mouvements sont plus libres et leur amplitude est plus grande. Pour ce qui est de l'action catalytique, à laquelle Remak attribue une si grande confiance dans les inflammations et les dégénérations, elle est pour le moins très incertaine; cependant nous voulons bien admettre que des dégénérations ont été arrêtées, que des états atrophiques ont rétrocédé et que des régénérations ont pu être favorisées de cette façon.
Remak, Benedikt et aussi M. Mej'er et d'autres auteurs ont indiqué la galvanisation du sympathique au cou comme la méthode d'électrisation par excellence dans les maladies de la moelle et du cerveau. Un des électrodes est placé sous l'angle inférieur de la mâchoire, et le second sur les vertèbres cervicales ou sur le sternum; c'est l'expérience qui décidera de l'utilité de cette pratique; mais il n'est ni démontré ni même vraisemblable que de cette façon on agisse principalement sur le sympathique et que ce soit à son intervention qu'il faille attribuer les quelques succès obtenus.
La galvanisation des nerfs périphériques est presque aussi importante que celle de la moelle elle-même. L'action sur les muscles est, il est vrai, passagère, mais elle est évidente: après le passage du courant leur force augmente, leurs mouvements sont plus libres, le sentiment de faiblesse et de fatigue y est moindre ; la sensibilité est plus grande aussi et elle peut être améliorée d'une façon durable. Nous avons déjà parlé de l'utilité et de l'importance de l'électrisation périphérique à propos de la faradisation ; dans la galvanothérapie on peut utilement associer l'électrisation centrale à l'électrisation périphérique, en plaçant le pôle positif exactement au niveau du siège de la lésion spinale et en promenant le négatif sur les muscles ou sur la peau. On agit de cette façon sur les contractures, absolument comme en électrisant la moelle seule. On peut exciter plus fortement certains groupes musculaires en renversant le courant. L'excitation des nerfs cutanés sur de larges surfaces est très-importante et ne doit pas être négligée.
Un grand nombre de névrites sont en relation avec les maladies de la moelle : là encore l'électrothérapie périphérique aune importanceparticulière. L'indication principale est alors le traitement de la maladie primitive, de la névrite, et dans cette affection le courant continu, d'un avis général, rçfid des services signalés,
Mentionnons encore en passant l'emploi de la machine èlectro'phore de Iloltz. Nous avons encore trop peu de renseignements sur son utilité; mais elle constitue un appareil perfectionné pour l'emploi de l'électricité produite par le frottement. Benedikt rejette absolument cette méthode du domaine de l'électrotliérapie. Schwanda énonce les propositions suivantes :
1) Dans les paralysies, les courants que Holtz désigne comme courants de tension, soulagent comme les courants faradiques ;
2) Dans les paralysies de la sensibilité cutanée ils ont une action bien plus énergique;
3) L'action la plus marquée est celle qui porte sur les fibres musculaires lisses et sur les vaisseaux de la peau: il survient de la chair de poule, et les raies faites sur la peau sont d'une pâleur qui dure de 10 à 30 minutes.
Fieber (^) a trouvé la machine de Holtz particulièrement utile dans les anesthésies cutanées ; mais dans les paralysies spinales elle ne doit être employée, selon lui, que lorsqu'il n'y a pas de symptômes d'irritation, notamment dans les paralysies saturnines ; mais elle est à recommander dans les paralysies hystériques et traumatiques et dans l'atrophie musculaire progressive ; dans le tabès au contraire elle ne donne généralement pas de bons résultats.
Nous ne nous-sommes jamais servi nous-méme de cette machine.
Nous ajoutons ici comme appendice :
12. Traitement du, dècuhitus et de la cystite dam? les maladies de la moelle. — La fréquence et l'importance de ces deux complications des maladies spinales nous engagent à dire un mot ici de leur traitement.
La thérapeutique du décubitus découle de l'étiologie de cet accident: il se développe sur des points déterminés de la surface cutanée, consécutivement à une pression longtemps prolongée ou par suite de la macération de la peau par les déjec tions;ces deux causes nous fournissent des indications thérapeutiques et nous pouvons négliger ici l'intluence directe des nerfs sur la production du décubitus, influence qui est encore contestée. Dans les cas graves de paralysie où le décubitus est à craindre, c'est-à-dire lorsque les malades ne peuvent plus se mouvoir et que grâce, à l'anesthésie, ils supportent sans se plaindre cette immobilité, il faut veiller avec grand soin à changer la position, dételle façon que les mêmes surfaces cutanées ne supportent pas toujours le poids du corps. Lorsque le décubitus commence, il faut de temps en temps coucher le malade sur le côté, et si la chose n'est pas possible, taire usage de coussins appropriés et de matelas à air et à eau. Quand on le peut, il faut de temps à autre faire asseoir le patient. On ne saurait guère recommander la position couchée sur le ventre, qui est extrêmement incommode et ne tarde pas à amener le décubitus sur l'épine iliaque antérieure et supérieure: Il est nécessaire de prêter la plus grande attention à l'irritation que produisent sur la peau les déjections et la literie elle-même. Pour diminuer l'efl'et irritant de cette dernière, on se sert des matelas à air ou à eau et de tissus élastiques, notamment de cuir souple. Des soins attentifs et une propreté scrupuleuse peuvent diminuer la macération par les urines et les fèces; en tenant toujours sèche et en enduisant de graisse (graisse d'oie ou de porc, heurre de cacao, cérat, hlanc de haleine, etc.) la peau des fesses, on diminue les chances qu'elle a de se laisser imprégner; il faut recommander aussi les lavages alcooliquesfa/coo/ et vinaigre, alcoolè de camphre). Lorsque le décubitus existe, il faut, en suivant les mêmes préceptes, tâcher de prévenir son extension et traiter localement la plaie avec le plus grand soin par les procédés connus (emplâtre contre le décnhitiis (^>, vin camphré, huile phcniquiêe, glycérine, etc). etc). Nous recommandons les pom-
(i) Fieber. Wien. Med. Wochenschr., 1369.
(2) En voici la formule d'après la pî a:'iiia'opéc aile :nnJc: P. é.orce Je chciie IG, eau distillée SO, sous»
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mades et les huiles qui assouplissent la peau, tandis que les fomentations aromatiques et autres favorisent la macération. Les emplâtres ne peuvent être mis en usage que contre les petites ulcérations. L'expérience démontre que dans les cas graves de paraplégie, en dépit de tous les soins, le décubitus ne peut être évité, mais qu'il est possible de le contenir dans de certaines limites, ce qui est très important, car après quelques semaines ou quelque mois, la maladie spinale peut rétrograder, de telle sorte que l'essentiel c'est de conserver la vie du malade assez longtemps pour lui permettre d'atteindre le moment de cette amélioration.
Quant à la cystite, nous trouvons également les indications de son traitement dans les troubles mécaniques qui la causent. Au début de la rétention, il faut éviter une stagnation trop grande de l'urine et une trop forte distension de la vessie : d'où la nécessité du catliétérisme pratiqué régulièrement une ou deux fois par jour. Nous sommes loin de nier que le catliétérisme, surtout souvent répété, ne soit exempt de dangers ; aussi faudra-t-il le faire avec précaution pour éviter toute déchirure et toute fausse route et pour ne pas introduire dans la vessie des germes putrides. Lorsqu'il survient de l'incontinence d'urine au lieu de rétention, on peut protéger les malades de la souillure de l'urine à l'aide d'urinoirs chez l'homme, d'épongés chez la femme. Il faut se rendre compte surtout, si avec de l'incontinence il n'existe pas en même temps delà rétention et une distension de la vessie, ce qui a lieu fréquemment. La stagnation résultant de la rétention amène le catarrhe vésical et toutes ses funestes conséquences, telles que gêne dans l'écoulement de l'uriné par les uretères et symptômes d'urémie ou d'ammoniémie. Il est alors nécessaire de vider la vessie par la pression ou à l'aide du cathéter. Des soins assidus peuvent écarter le catarrhe ou le maintenir dans des limites si restreintes qu'il ne présente aucun danger. Lorsqu'il existe, les prescriptions curatives sont à peu près les mêmes que les préventives, mais il est important d'éviter tout ce qui pourrait rendre l'urine alcaline; ainsi il faut proscrire les boissons gazeuses, les acides végétaux, et l'usage des fruits; il faut ordonner au contraire la viande et le laitage avec des boissons abondantes et rendre l'urine plus acide à l'aide du tannin. Lorsqu'il se fait une décomposition putride, ces remèdes sont incapables de s'opposer à la fermentation alcaline, et il faut alors laver la vessie avec de l'eau chaude additionnée d'acide chlorhydrique à 5 p. 100 ou de l'acide phénique; l'usage interne de l'acide phénique, bien que ce médicament soit éliminé par l'urine, ne semble avoir aucune influence sur le catarrhe de la vessie ni sur les reins. — La position couchée sur le dos, surtout lorsque le siège est fortement enfoncé, comme cela a lieu dans les paralysies graves, est certainement une condition qui favorise la stase de l'urine dans la vessie et indirectement dans les bassinets; aussi, autant que la paralysie le permettra, faudra-t-il faciliter mécaniquement l'écoulement de l'urine hors de la vessie en soulevant le maladepour le faire uriner. Dans quelques cas, cette manœuvre est d'une grande importance, et elle peut à elle seule ramener le fonctionnement normal de la vessie: rien n'arrête mieux le catarrhe vésical que d'amener cet organe à se vider régulièrement, complètement, spontanément, et c'est ainsi que nous voyons souvent les accidents de catarrhe diminuer au fur et à mesure de l'amélioration de la paralysie; mais il est bien certain que, avant même que la paralysie ne disparaisse, on peut, en levant le malade, faciliter mécaniquement le fonctionnement de l'appareil urinaire. L'importance de cette pratique est surtout grande dans les paralysies incomplètes dues à la myélite ou au traumatisme avec une affection vésicale d'intensité moyenne ou bien dans les cas où, par suite d'une lésion du
anétate de plomb liquide S ; après liltration et l'édui-llon nii huitiëine ajoutez gl ycérolé d'amidon 5. — Le vin l'ainplir^ est smivfent Piilployé imi Alli'iiiagiio.
caaal, le cathétérisme est devenu impossible : on retrouvera dans nos observations des exemples de ce fait. Lorsque la paralysie et le catarrhe de la vessie persistent longtemps sans se modifier, cet état n'est pas seulement une complication très pénible, sans laquelle le malade se trouverait beaucoup mieux, mais il présente des dangers sérieux et il est nécessaire de traiter tout particulièrement l'affection vésicale. Nous avons déjà dit plus haut l'importance que nous attachons, dans ces cas, à l'existence de l'anesthésie qui éteint chez le sujet les sensations réflexes et les envies d'uriner ; on constate même une anesthésie remarquable de la peau à riiypogastre, au périnée, au scrotum, au pénis, aux grandes lèvres, etc., et même de l'anesthésie de l'urèthre et du col de la vessie. Lafaradisation locale ou la galvanisation sont souvent utiles chez les tabétiques par exemple. Nous n'avons pas encore employé la galvanisation de la muqueuse uréthrale ni du col de la vessie. Althaus '^* place le pôle négatif sur la colonne lombaire, le positif sur le pubis; ce dernier, dont l'électrode est aussi large que possible, reste fixe, tandis que l'autre est promené tout le long de la colonne vertébrale. Jamais Althaus n'in troduit les électrodes directement dans la vessie, de peur de décomposer l'urine et de produire une irritation trop forte.
(1) Althaus, On Pii.ralysis of Ihe bladder, and its treatment hy the constant galvanic current. \BrH. med. Journal 187i, p. 568-581.)
VICES DE CONFORMATION DE LA MOELLE
§ 1. Aniyf''lip. — §2. — Atéloinyélie. — § 3. Diplomyélie. — g -4. Anomalies des dimensions de la moelle. § 5. Syringomyélio. Hydromyélie. — § 6. Hydrorhachis congénitale et Spina birida.
§ 1. Amyélie ou absence totale de la moelle. — La moelle peut faire défaut complètement, mais ce vice de conformation n'existe jamais seul ; il se complique toujours do l'absence du cerveau ; du moins on ne l'a observé que chez des monstres anencé[»liales. « La moelle, dit Meckel^^', semble être la partie essentielle de tout le système nerveux. En effet on rencontre la moelle sans le cerveau, tandis que l'inverse n'a jamais lieu, aussi bien dans la série animale que dans le développement anormal de l'embrjon. » Seulement la moelle peut être détruite chez le fœtus sans que le cerveau soit intéressé simultanément.
Ij'absence complète de tout le système nerveux central (amyélencéphalic, Béclard <■*'), aussi bien du cerveau que de la moelle, n'est pas un phénomène absolument rare : Morgag'ui en a rassemblé quelques cas; Lallemand, Geoflroy Saint - Hilaire (^) et d'autres encore en ont cité des exemples.
Il existe parfois dans l'amyélencéphalie, à la place des organes nerveux centraux une poche irrégulière, située derrière la tête et se prolongeant plus ou moins bas le long du rachis. Elle est remplie d'une sérosité jaunâtre visqueuse. Habituellement cette poche crève pendant l'accouchement et on ne la trouve plus après la naissance ; à sa place il subsiste quelques lambeaux irréguliers sans trace de moelle ni de cerveau. En avant, cette poche est formée par la face postérieure des corps vertébraux, laquelle est tapissée de la dure-mère qui est recouverte elle-même de l'arachnoïde et de la pie-mère. La peau s'amincit d'habitude aussitôt qu'elle arrive sur les côtés de la poche, et elle manque sur la poche elle-même. L'enveloppe de cette dernière est parfois constituée en entier par la dure -mère, mais celle-cipeut se comporter comme la peau, s'amincir sur les côtés et puis faire défaut, de sorte que la paroi postérieure reste constituée par la pie -mère seule. Il est tout naturel que cette membrane, en raison de sa minceur, éclate au moment de la naissance. Les vertèbres présentent une fissure s'(Hendant sur toute la longueur ou sur une partie seulement du rachis. Mais il ne faudrait pas croire pour cela
(1) Vov, A. Fovstei'. ]Jir Mixshihhingrn drs Menschen systrinalich dirQcstclIt. lena ISfiô. — - Ollivier. Traité <'irs mahulies ch' la viorlle cpinih-c, 3" édilion. Paris, 1S37. — Boucliut. iValadic^ des nouveawncs, 1S7S. — CniveiUiier. Traité d'onat. p/dholog. vol. V.— Mcrkel. llandbuch, cte., I.
(2) Hiuidbitch d. mcnsch.'Anat. 1815.
(3) Clarke fP/uïosoji/i. Trannact. 1793) a rite un ras où le système neivtiix faisait difant en entier; ce fait est unique dans la seienee.
(•4) Isid. Geoffroy Saint-IIilaire. Histoire des anomalies de tonjanisalion chez f homme et cliez les cuimau,x. Paris, 1S32-1S3G.
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que le spina bitida soit une conséquence nécessaire de l'absence ou de la destruction de la moelle.
Les racines nerveuses se comportent d'une manière variable dans l'amyélie : ! tantôt on trouve vis-à-vis des trous de conjugaison une série de petits renflements blanchâtres ; tantôt les racines sont constituées par des filaments qui se fixent à la membrane d'enveloppe et s'y perdent.
Reste la question de savoir si, dans ces cas d'amyélie, la moelle n'a jamais existé ou bien si le liquide jaunâtre et consistant qui remplit les membranes d'enveloppe et y occupe la place de la moelle, ne représente pas le rudiment de la substance médullaire. Geoflroy Saint-Hilaire, se basant sur l'embryologie, qui nous enseigne qu'originairement la cavité cérébro-spinale est occupée par une sérosité limpide, admet qu'à un moment donné du développement normal, l'état de la moelle et du cerveau est analogue au liquide que l'on retrouve dans l'amyélie (*> : il s'agirait donc là d'un arrêt de développement. Par contre, Morgagni a émis l'idée que l'amyélie était le produit d'une liydropisie interne. 11 est de fait qu'on a bien des raisons pour admettre que la moelle et ses enveloppes déjà formées peuvent être plus ou moins complètement détruites par de la sérosité qui s'accumule dans leur intérieur, y devient de plus en plus abondante et dilate les méninges au point qu'elles finissent par se rompre. Cette manière de voir a été adoptée par Meckel et d'autres, et elle a pour elle des observations du genre de celle de Dugès: il existait un spina bifida très étendu, les membranes seules étaient rompues ou bien détruites, et la moelle plus ou moins bien formée reposait avec ses racines nerveuses sur le fond de la gouttière rachidienne. On peut encore citer à l'appui de cette opinion les arguments suivants : 1° La persistance des nerfs périphériques; nous savons bien qu'on a voulu voir dans ce fait une preuve que les nerfs se développent indépendamment du sj'stème nerveux central , mais cette opinion n'est guère admissible, vu qu'à l'état normal les nerfs se développent toujours après les centres nerveux ; 2" Ollivier a fait ressortir ce fait que l'amyélie n'a pas jusqu'à présent été observée pendant les premiers temps de la vie embryonnaire, mais seulement chez des fœtus de 7, 8 ou 9 mois.
§ 2. Développement incomplet de la moelle. Atélomyélie (Béclard). — 1. Imperfection de la 2^o7'tio7i swpérieure de la moelle lorsque le cerveau manque (anencéphalie) ou lorsqu'il y a une absence pilus ou moins totale de la tête et du tronc (acèphalie). — Lorsque le cerveau manque en même temps que le mésocéphale et le cervelet, la partie supérieure de la moelle a une conformation assez nette. Nous reproduisons ci-après une observation très intéressante due à Ollivier :
Une femme de 40 ans accoucha de deux jumeaux, dont l'un, du sexe féminin, était anencéphale, et l'autre, du sexe mas nilin, était bien conformé : le jn-emiei' était, du reste, sauf i'anencéphalie, bien développé comme le sont d'habitude les jumeaux venus à terme. Ollivier vit l'enfant deux heures après la naissance. Les yeux éiaienc constamment fermés; il poussait des cris fréquents qu'on calmait facilement en introduisait le petit doigt dans sa bouche : il exerçait alors des mouvements de succion répétés ; il agitait ses membres avec assez de force et serrait entre ses doigts les objets qu'on plaçait dans ses mains. Ollivier le revit au bout de trois heures : les pieds et les mains étaient devenus violets et froids; la respiration ne se faisait plus à des intervalles aussi rapprochés, les cris étaient moins forts et moins fréquents : on lui donna à plusieurs reprises de petites cuillerées de vin vieux sucre. Cet état empira de plus en plus et l'enfant mourut dans un véritable état d'asphyxie vingt heures et demie après sa naissance. — En enlevant avec précaution les téguments de la base du crâne on trouva une substance niollass3 violacée qui correspondait à la selle tiircique et qui était entourée et recouverte par un tissu très vasculaire comme caverneux, lequel adhérait à la glande pituitaire et enveloppait cet organe, qui semblait plus déveloiipé que d'habitude. Les nerfs optiques formaient deux petits
(1) Isid. Geoffroy Saint-Hilaire. Histoire d-s Anomalies «'e l'orgunlsntioii.
Lkvdkn. Moelle épiniùre. *"
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tubercules blancs au centre de la partie postérieure de cbaque j^lobe oculaire : on voyait les deux renflements allongés des nerl's olfactifs étendus sur la lame de l'éthmoïde. Des os du crâne les uns manquaient et les autces étaient rudimentaires, mais il n'y avait pas àe spina bifida, et le bout supérieur de la moelle correspondait à la 1" vertèbre cervicale ; ses membranes étaient très injectées, rouires et évidemment enflammées ; sa partie supérieure naissait insensiblement d'une substance pulpeuse, d'un brun rougeàtre. A la place de la protubérance il y avait une lamelle de substance grise, très molle, de forme carrée, très mince, commençant au-dessous de cette substance dun brun rougeàtre dont on vient de parler. Au-dessous de cette lame carrée la moelle s'élargissait beaucoup, et sa forme, quoique irrégulière, était analogue à celle du bulbe rachidien. A l'endroit où elle se continuait avec la lame carrée, elle se divisait en trois branches : une supérieure qui se perlait en haut et en dehors et pénétrait dans le conduit auditif interne ; une externe et inférieure, dont la direction était transversale, passait par le trou déchiré postérieur et formait le nerf vague ; l'interne se réunissait à celle du coté opposé sur les côtés du sillon médian de la face antérieure. Au-dessous de cette trifurcation les bandes latérales étaient plus larges, plus épaisses, formaient postérieurement les côtés du 4' ventricule et correspondaient ainsi à la fois aux corps restiformes et aux olives. La partie comprise entre elles et divisée par le sillon médian correspondait évidemment aux éminences pyramidales : le reste de la moelle n'offrait rien de particulier; elle descendait jusqu'au milieu du corps de la 2° vertèbre lombaire.
Béclard a rassemblé des exemples d'acéplialie ; mais il n'a pas bien expliqué comment se comportait la moelle dans ces cas. Une fois, plusieurs vertèbres cervicales manquaient, et la moelle était tellement défectueuse et grêle à sa partie supérieure qu'il n'y avait absolument aucune trace des trois premières paires dorsales. Malacarne cite un fait dans lequel tout le tiers supérieur de la moelle faisait défaut et où il y avait en outre une fissure tout le long du rachis. Dans un autre cas, la moelle se divisait en deux cordons à sa partie supérieure. Le reste de la moelle se comporte d'habitude normalement de mémo que les méninges. Le canal vertébral est d'ordinaire incurvé en avant, mais normal d'ailleurs ; parfois il est fissuré. En général, le nombre des vertèbres n'est pas au complet.
Les causes de ces vices de conformation sont les mêmes que pour l'amyélie.
2. Malformations de la portion inférieure de la moelle. — Elles peuvent également être plus ou moins accentuées. Mayer, de Bonn, a relaté le cas d'un monstre arrivé à terme chez lequel les organes urinaires manquaient totalement et les organes génitaux étaient très incomplètement formés ; la moelle se terminait brusquement à la i2^ vertèbre dorsale dans un renflement mollasse en forme de massue : les nerfs du plexus lombaire avaient un aspect normal.
3. Division sur une x)lus ou moins grande étendue de la moelle en deux moitiés latérales (Diastématomyélie). — Cette anomalie se produit lorsque la moelle subit un arrêt de développement au moment où elle se compose de deux filaments aplatis, situés côte à côte à la partie antérieure du canal vertébral (du 3" au ¥ mois). En général, il y a en même temps anencéphalie. Zacchias et Manget, et plus tard Hull et Billard, ont rapporté des exemples de ce vice de conformation. Dans d'autres cas, on a vu une division incomplète limitée à l'une des parties, supérieure ou inférieure. Dugés a observé un cas de scission do la portion cervicale et Grachuys de la portion sacrée.
Ollivier relate l'observation suiva"Vite:
Anencéphalie. — Spina bifida com2'>let sans interruption de la peau, diastematO' myélie coinplùte. — Le fœtus, de sept à huit mois environ est anencéphale, et le rachis bifide est divisé dans toute son étendue, de manière que les lames des vertèbres forment avec le corps une surface plane. La base du crâne est recouverte d'une sorte de capuchon pendant le long du dos et formé par une membrane molle, très-mince, d'un rou^e vif. En soulevant cette poche on voit les téguments du dos sans aucune solution de continuité jusqu'à la hauteur de la 4" vertèbre dorsale, de sorte qu'il n'existe aucune apparence extérieure qui puisse faire soupçonner l'existence d'un Spina bifida complet. A la [bauleur indiquée les téguments se terminent brusquement en formant un })ord arrondi, et la mendjrano de la poche se continue au-dessous de la peau en s'enfoncant entre elle et le rachis aux ajtophyses transversales duquel elle adhère. Le canal vertébral à demi membraneux renferme la moelle épiniére, laquelle consiste en deux
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petits filets blancs assez solides, un peu arrondis postérieurement, aplatis antérieurement, contigus lun à l'autre, fort étroits et présentant dans leur ensemble le volume d'une plume de corbeau. En haut, ils se confondent avec la substance pulpeuse sanguinolente qui remplit la poche de la base du crâne ; inférieurement, ils se terminent à la hauteur des premières vertèbres lombaires par un grand nombre de petits filets dont la réunion forme ce qu'on appelle la queue de cheval. Des parties latérales de chacun de ces filets naissent un grand nombre de nerfs qui sont tous privés de leur ganglion spinal. Les nerfs grand-hypoglosse, glosso-pharyngien et pneumo-gastrique sont très développés au cou. Le fœtus avait dû vivre jusqu'à sa naissance, car il n'offrait aucun commencement de putréfaction : on ne sut s'il avait donné quelques signes de vie en venant au monde.
§ 3. Moelle double, diplomyélie. — Ce vice de conformation s'observe chez les monstres doubles, et on voit en même temps dans ces cas le rachis se scinder en un point quelconque et devenir double lui aussi. Les deux moelles se rapprochent de plus en plus l'une de l'autre et finissent par se fusionner en un tronc commun. Nous trouvons dans Haller un exemple de ce genre. Dans certains cas, le dédoublement du rachis ainsi que de la moelle a lieu à la partie inférieure. Nous connaissons peu les particularités de structure que présentent les moelles doubles, surtout à leur point de rencontre. ProchaskaO a dessiné la moelle d'un monstre dont le corps était double à sa partie supérieure : elle n'avait un tronc unique qu'à la portion lombaire , seulement, sur le côté ^ar lequel s'effectuait la soudure, les nerfs diminuaient graduellement de volume et disparaissaient totalement au dessous du point de fusion. Serres dit qu'on trouve un canal qui occupe le point de contact des deux moelles et qui s'étend jusqu'à l'extrémité du tronc commun.
§ 4. Anomalies des dimensions de la moelle* — Nous avons vu plus haut que la moelle se termine chez l'adulte à la 2<^ vertèbre lombaire. Keuffel l'a vue se terminer une fois dès la il'-' dorsale et une autre fois se prolonger jusqu'à la 3° lombaire : dans ces deux cas, rien n'avait pu faire soupçonner l'anomalie durant la vie. On trouve en particulier la moelle très longue dans les cas de sjpina hifida où les parties ont conservé la même disposition qu'elles avaient pendant les premiers mois de la vie fœtale : or, à cette époque, la moelle se continue jusque dans le sacrum. Et, en effet, Morgagni et Béclard, après Keuffel, ont observé chez un enfant atteint de si>ina hifida une moelle se prolongeant jusque dans l'intérieur du sacrum. Des observations analogues ont été faites en assez grand nombre.
Le raccourcissement de la moelle a été noté également ; le cas de Meyer cité ci-dessus en est un exemple.
Souvent on a constaté des anomalies dans le diamètre de la moelle : dans un grand nombre de ces cas, l'augmentation de diamètre tenait à ce que la moelle était divisée en deux cordons qui étaient juxtaposés. Uccelli a publié (Arcli.génér. de mèd. 1824, t. V, p. 303) un exemple d'hypertrophie congénitale de la moelle : le fétus était un monstre qui présentait de nombreuses malformations, et entre autres une absence complète des extrémités supérieures. Le cerveau était vicieusement conformé, n'avait pas de circonvolutions, par contre la moelle avait une épaisseur double en grosseur de l'état normal chez un fœtus de cet âge (6 à 7 mois)<^>.
Le volume des divers segments de la moelle est en raison directe des nerfs auxquels ils donnent naissance. Serres a vu le renflement lombaire manquer chez un monstre qui était né sans membres abdominaux; chez un autre qui n'avait pas de bras, le renflement cervical faisait défaut, et chez un veau qui présentait le même vice de conformation, il a observé le même phénomène.
§ 5. Cavité centrale dans la moelle. Syringomyélie. Hydromyélie. — Chez l'embryon humain, à la lin du [)remicr mois, il se l'oniie dans la sérosité grisâtre et transparente, qui occupe la place de la moelle à venir, deux petites lames qui
CO Prochaska. Adnolat. acad. Pragiie, 17S0.
(2) Uccelli, Clinique externe de l'Iiôpital de Santa Maria NuOKa. Florence, 1S23,
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se soudent d'abord par leur bord postérieur, de manière à laisser un canal au centre de la m jelle. Entre le 5^ et le 6" mois, ce canal semble disparaître. Charles Etienne, qui le premier l'a découvert, a afrirmé qu'il persistait toute la vie et se continuait dans l'intérieur du cerveau par l'intermédiaire du 4*= ventricule. Colombo, Baullin, Malpighi ont partag'é cette opinion. Plus tard on a admis que le canal central disparaissait vers le 5^ ou le G^ mois. Ce n'est que depuis Stilling que l'on sait d'une façon positive qu'il est persistant. Parfois on trouve ce canal dilaté de la grosseur d'une plume à écrire et même davantage, de manière que la moelle représente un tuyau creux. La dilatation peut occuper toute la longueur de la moelle ou bien une portion seulement, par exemple, le renflement cervical ou lombaire. D'autres fois on a trouvé deux ou trois de ces cavités. Toutes ces anomalies ont été découvertes accidentellement chez des sujets qui, durant la vie, n'avaient offert aucun sj'mptôme spinal et avaient atteint un âge assez avancé. Aussi Calmeil prétend-il avec raison que si l'on examinait la moelle de tous les cadavres, on trouverait fréquemment, non -seulement une cavité médiane ou les deux cavités latérales isolément, mais encore toutes les trois ensemble.
Une des premières observations de ce genre a été rapportée par Morgagni qui, sur un pêcheur vénitien, rencontra le canal central dilaté; celui-ci était plus rapproché de la face postérieure que de l'antérieure, il était entouré de substance grise et ne communiquait nullement avec les sillons médians. En haut, il s'étendait jusqu'à cinq travers de doigt au-dessous de la moelle allongée, et il était assez large pour admettre l'extrémité du petit doigt. Portai (^) rapporte l'exemple suivant :
Uu domestique du ci-devant duc de Crouy fut atteint d'un engourdissement dans les extrémités ; elles devinrent œdémateuses, s'enflereut considérablement : les extrémités supérieures s'engourdirent et jjerdirent l'usage du mouvement; elles s'enflèrent aussi beaucoup, ainsi que tout le corps. Cependant le malade urinait assez copieusement, ne se plaignait pas de la soif ; sa respiration était encore libre ; il tomba dans l'assoupissement et mourut.
A l'ouverture du corps, à laquelle j'assistais, ou trouva beaucoup d'eau épanchée dans le cerveau et dans le canal vertébral ; les ventricules du cerveau en étaient pleins, et la moelle épiniére en contenait aussi dans sa substance. On vit dans son milieu un canal qui se prolongeait jusque vers la troisième dorsale, dans lequel on eût pu introduire une grosse plume à écrire ('),
Rochette et autres ont relaté des faits analogues.
Calmeil, de son côté, en a observé deux(^'. Sur un aliéné, il découvrit deux cavités latérales dans la moelle : elles avaient chacune de 0'",06 à 0"\08 de longueur et présentaient des rétrécissements de distance en distance. Dans le second cas, il y avait persistance des cavités latérales et de la médiane à la fois. Les parois de ces canaux étaient fermes et ceux-ci avaient le volume d'un petit tuyau de plume. Lo canal central était limité en avant i)ar la commissure grise, s'étendait en arrière jusqu'à l'extrémité du sillon médian, et sur les côtés il était séparé des canaux latéraux par une mince cloison. Ces derniers étaient situés au centre de chaque moitié de la moelle et se terminaient brusquement. Au delà, la moelle était complètement normale. Calmeil a rencontré la même anomalie sur un mouton.
Nous devons à A. Nonat (^> un très bel exemple de ce genre, dans lequel la moelle était représentée par un canal multiloculaire rempli d'une sérosité limpide et communiquant en haut avec le 4*^ ventricule par l'intermédiaire du calamus sciH'ptoriiis . 11 s'agissait d'un homme de 34 ans qui avait commencé par se plaindre d'une douleu dans la nuque et jusqu'au bas du dos ; puis étaient survenues des crampes et .'e la faiblesse dans les extrémités inférieures, de la paresse de la vessie et du rectum. La maladie dura à peu près un an, et l'on diagnostiqua uu
(i) Portai. Cours d'anatomîe médicale ou Èlémrnts de Von^lomie de l'homme, r.iris, JS03, t. IV, 11. 117-llS.
(2) Calmeil. Dictionnaire de Médecine en 30 vol. 2' édition. Paris, 1839, \. XX, art. Moelle.
(^1 Nonat. Recherches sur le développement aaidentel d'un rnu-il rempli de sérosité dans le cen'rc de lu moeUc épiniére (Arch. (jéa. de médecine, Paris 1>!3S, I, p. 2'^7-301J.
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ramollissement de la moelle. A l'autopsie on vit la portion cervicale çronfit'e et égèrement molle. Au niveau de la 5*^ vertèbre cervicale, la moelle était creuste à son centre d'une cavité occupée par une masse sanguinolente, noircâtre : il s'était probablement fait une hémorrhagie dans le canal central, ou bien encorda cavité avait été creusée par l'hémorrhagie elle-même, comme cela se voit dans la congestion cérébrale. — Kohler et Jolvet O ont rapporté des faits analogues. Ce dernier auteur a trouvé le canal central béant dans toute la longueur de la moelle ; en bas il n'y avait qu'un canal unique et central; plus haut il en existait deux, l'un central, l'autre latéral; au-dessus du renflement lombaire il y en avait deux latéraux, et enfin dans la partie cervicale supérieure il existait trois canaux ayant tous les trois sensiblement le même calibre.
Outre ces observations, la littérature médicale en possède encore un assez grand nombre d'autres, de sorte que la dilatation du canal central ne doit pas être regardée comme une bien grande rareté. Lenhossek l'a rencontrée d'abord dans des cas tératologiques, puis dans le ramollissement gris et l'iiydrocéphalie aiguë. Frommann (1. c, 1, p. 79), dit avoir observé à la région cervicale une dilatation du canal central qui était ouvert et formait une fente dont la largeur était de 9 millimètres et demi : le revêtement épithélial était bien conservé et il n'y avait aucune désorganisation dans les parties voisines. Friedreicli a vu le canal central dilaté à la région dorsale inférieure dans un cas de dégénération grise des cordons postérieurs, et Yirchow (^> rapporte qu'il lui est arrivé trois ou quatre fois de rencontrer une dilatation soit cylindrique, soit en chapelet chez des sujets qui avaient succombé avec tous les symptômes du tabès : il est à supposer que dans ces cas il existait une anomalie congénitale qui avait continué à se développer pendant la vie, et avait amené l'atrophie de la moelle.
Enfin, nous possédons des observations assez nombreuses dans lesquelles des symptômes spinaux, en particulier des atrophies musculaires et des paralysies, se sont montrés pendant la vie et ont amené la mort dans un délai assez court, en tout cas suffisamment court pour qu'on ne puisse pas songer à une lésion congénitale. L'altération la plus frappante dans ces cas consistait en une ectasie du canal central fréquemment combinée avec des lésions du voisinage, telles que ramollissement ou induration ; parfois même on trouvait le canal oblitéré en certains points.
On s'est demandé si dans tous ces cas il s'agissait d'une malformation congénitale et quelle interprétation il fallait donner aux symptômes observés. Jusque dans ces derniers temps, on admettait que l'ectasie était toujours congénitale et sans gravité, et que dans les cas observés on avait eu affaire à une affection spinale purement accidentelle (hémorrhagie , ramollissement, tumeur). En effet, disait-on, les symptômes spinaux n'ont pas été assez anciens pour être rattachés à une hydromyélie congénitale. YirchoM- pensa que la dilatation congénitale créait une prédisposition pour le développement d'une aflection spinale ultérieure. Après les observations de plus en plus nombreuses qui ont été publiées récemment, nous sommes forcé d'admettre qu'il y a toute une catégorie de faits dans lesquels il existe une relation directe entre les symptûmes observés pendant la vie et l'altération du canal central, et que ces cas ne sauraient être rapportés à une anomalie congénitale. Aussi sommes-nous contraint de reconnaître qu'il existe une forme spéciale d'affection spinale qui a été désignée par Hallopeau sous le nom de sclérose pé)'iépendi/maire <'> ; il en sera question plus ]ias. Mais à côté de ces
(1) Jolyet, Sur un cas d'anomalie du canal central de la morlle vpinière (Gaz. niéd. de Paris, lSi77).
(2) Virehow, Die lietheiligung des RacUenmarks an der Spini bi/ida und dct' Ilydramyélie (Arch. fiir patliologische Anatomic, Band XXVII, p. 573. Berlin, 1S63).
(3) Hallopeau, Cow'r(V'i4(io;i à l'étude de In Sclérose diffuse ]iér>éiiend;/inairc [GaxcUe m('à'ir!x]r (]p. Paris, 1870). — A'ouv eau Dictionnaire de méd'-cinr cl de rliirurrjir pra'ique-, arirlo Moelio, t.XXli, 187 (j.
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hydromyélies, il s'en trouve nombre d'autres qui sont découvertes fortuitement à l'autopsie, et dans lesquelles il ne s'est pas manifesté pendant la vie le moindre symptôme spinal. L'intégrité des fonctions de la moelle, l'absence de toute espèce de lésion dans le voisinage et dans l'épendjme, tout nous porte à croire qu'il s'agit alors d'une malformation congénitale. Nous devons le penser d'autant plus que les recherches de Lenhossek nous ont appris que les vices de conformation du cerveau et de la moelle s'accompagnent volontiers d'in^dromyélie. Force nous est d'admettre que celle-ci, lorsqu'elle est congénitale, peut exister sans entraver le fonctionnement de la moelle : peut-elle, en se compliquant accidentellement d'une hémorrhagie ou d'un ramollissement de voisinage, donner lieu à des manifestations morbides comme cela est arrivé dans le cas de Nonat? c'est ce que nous ne saurions dire actuellement. Quoi qu'il en soit, la majeure partie de ces cas d'ectasie du canal central qui se sont accompagnés de paralysie ou d'atrophie, appartiennent très vraisemblablement à une sclérose centrale (périépendymaire). C'est dans cette catégorie qu'il faut ranger le cas de Gull, Glarke, ceux de Schiippel, de Grimm, de Kôhler. de Brown-Séquard, d'Ollivier, etc., dont il sera question plus loin.
§G. Hydrorhachis congénitale et spina bifida. — L'iiydrorhachis est l'accumulation d'une quantité anormale de sérosité dans le canal vertébral, de même que l'hydrocéphalie est une accumulation anormale de sérosité dans la cavité crânienne. En général, mais pas toujours, l'hydrorhachis s'accompagne d'une dilatation au moins partielle du canal vertébral et d'une soudure incomplète des vertèbres ou spina bifida; cette coïncidence n'étant pas constante, il faudrait bien se garder de confondre les deux choses. La sérosité peut être située en dehors de la moelle dans les larges mailles de la pie -mère qui se dilatent soit en totalité soit par places (sacciforme) : c'est Yhî/drorhacJiis externe. Parfois il existe en même temps une accumulation de liquide entre la dure- mère et la colonne vertébrale, comme dans un cas cité par Ollivier. Le liquide peut faire hernie, soit à travers les trous de conjugaison (méningocèle de Spring (i), hydromèningocèle de Virchow), soit à travers les lames vertébrales non soudées.
D'autres fois la sérosité est située dans l'épaisseur de la moelle, soit dans le canal central, soit dans les espaces veineux de la substance grise : c e^iV hydrorhachis interne, Yhydromyélie. Cet état est le même que celui dont il a été question au paragraphe précédent : le canal central est dilaté en forme de cylindre ou bien de chapelet. Ces ectasies peuvent être assez prononcées sans qu'il y ait dilatation du canal vertébral. Quelquefois le gonflement de certains points de la moelle est tel qu'il en résulte de gros kystes au-dessus et au-dessous desquels le canal central est oblitéré et qui s'accompagnent d'une fissure des vertèbres (hydrorhachis kystique interne). Les hydrorhachis interne et externe peuvent aussi coexister. La manifestation la plus frappante de l'hydrorhachis, celle qui s'impose à l'attention du praticien, c'est l'existence sur le dos du nouveau-né de sacs mous plus ou moins volumineux et faisant hernie à travers la colonne vertébrale fissurée. La conformation vicieuse des vertèbres qui accompagne presque toujours ces tumeurs et qui constitue le spina bifida tient à ce que les vertèbres forment, non pas un canal clos, mais une gouttière béante en arrière. Cette anomalie peut affecter des degrés variables, Fleischmann(2) en distingue trois : Indivision totale delà vertèbre, corps compris ; 2° absence plus ou moins complète des lames vertébrales; 3'= défaut de réunion des pièces, bien développées d'ailleurs, de la vertèbre. La première de ces formes est la plus rare; Tulpius en rapporte un exemple. La colonne vertébrale, à
(1) Spring. Hernie du, cerceau. Bruxelles.
(2) Kleischmann. De vitiis congenilis circa thorncem et abdomen, commentât, anatomico-pathologica. Eilangen, ISH.
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partir de la dernière dorsale jusqu'au sacrum, était séparée en deux moitiés distinctes, et la fente antérieure était recouverte par le péritoine. Le deuxième degré est moins rare, il consiste en ce que les lames d'une ou de plusieurs vertèbres font défaut en tout ou en partie. Enfin dans le troisième degré, les vertèbres sont complètement formées, mais leurs lames restent séparées au lieu de se souder. L'espace compris entre les pièces non réunies est variable : il pe ut ne mesurer que quelques millimètres et Ruysch cite un cas où la fente n'était que de la largeur d'un pois. D'autres fois les lames vertébrales sont beaucoup plus distantes l'un de l'autre, elles sont repoussées en dehors au point de se continuer en ligne droite avec la face postérieure du corps de la vertèbre. Nous devons encore signaler une anomalie observée par Béclard et consistant en ce que les apophyses épineuses seules font défaut, les lames étant complètement développées et réunies entre elles.
Le champ occupé par ces malformations est très variable. Elles peuvent ne porter que sur une seule vertèbre, comme elles peuvent atteindre la colonne vertébrale dans toute son étendue. Le plus souvent le spina hiflda intéresse un certain nombre de vertèbres dans les régions cervicale et dorsale, et de préférence dans la lombaire et forme en ces points des sacs plus ou moins proéminents.
Description du sac. — Au-dessus de la gouttière rachidienne anormale on voit s'élever une tumeur qui contient la moelle, ses enveloppes et de plus de la sérosité, qu'il s'agisse d'une hydrorhachis interne ou bien externe. Cette tumeur est ronde ou bien pyriforme, molle, rénitente et élastique; d'ordinaire elle est située sur la ligne médiane en un point qui correspond aux apophyses épineuses et aux lames vertébrales : ce n'est qu'exceptionnellement qu'elle siège latéralement. Tantôt elle est sessile, à large base d'implantation et lisse ; tantôt elle est pédiculée et bosselée ; on a aussi observé la forme bilobée. D'habitude elle laisse reconnaître à son centre une dépression ombiliquée qui a déjà été retracée dans les dessins de Froriep, mais dont la signification n'est connue que depuis Virchow. Lorsque la fissure intéresse un plus grand nombre de vertèbres, le sac devient allongé, et lorsque le rachis est fendu du haut en bas, il existe sur toute son étendue une tumeur semi-cylindrique et allongée.
Le volume de ces tumeurs varie depuis celui d'une noix jusqu'à celui d'une tête d'enfant. Le siège le plus habituel est au milieu de la région lombaire ou au sacrum, plus rarement à la région dorsale ou cervicale. Souvent on trouve simultanément plusieurs tumeurs le long du rachis. Lorsque la tumeur est ronde, elle masque la base sur laquelle elle est implantée ; lorsqu'elle est allongée, on perçoit de chaque côté les lames vertébrales, sous forme de petites nodosités dures et légèrement saillantes.
La tumeur peut être translucide, mais généralement elle est opaque. Sa consistance est molle, un peu pâteuse, élastique ; souvent elle est fluctuante et en partie réductible. Lorsque les tumeurs sont petites, les téguments sont à peine modifiés ; mais lorsqu'elles sont plus volumineuses la peau est ordinairement amincie et elle a au sommet delà saillie une teinte cyanosée ou rouge. En général leur surface est lisse, rénitente, quelquefois elle est ridée, présente des enfoncements irréguliers et des dépressions ombiliquécs. Assez souvent on réussit à réduire en partie la tumeur en la comprimant. Lorsqu'il en existe deux, on voit l'une se gonfler et se tendre à mesure qu'on comprime l'autre. Lorsqu'il y a une hydrocéphalie concomitante, on peut, en pressant sur la tête, faire gonfler le sac du spina bifida.Et réciproquement lorsque l'on comprime celui-ci, on détermine un état de stupeur, une espèce de somnolence et tous les symptômes d'une compression du cerveau. La position de l'enfant influe également sur l'état du sac : si l'on tient l'enfant debout le sac se tend et devient dur ; inversement, si on le couche, la tumeur devient flasque et molle, surtout si on maintient la tête plus basse que le reste du corps.
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Mais il ne faudrait pas croire qu'il existe toujours des signes aussi nets de la mobilité du liquide et de sa libre communication avec la cavité crânienne. Mentionnons encore les mouvements spontanés que l'on constate fréquemment dans le sac et qui rapp ellent à s'y méprendre les mouvements du cerveau mis à nu ou ceux que l'on perçoit aux fontanelles des nouveau-nés. On distingue aisément les battements isochrones avec ceux du cœur : les mouvements dus à la respiration sont moins apparents, mais dans l'expiration forcée, surtout pendant le cri, on voit très nettement le sac se tendre et devenir plus ferme. Cependant on ne constate pas non plus dans tous les cas ces signes qui dénotent une large et libre commuuica^ tion du contenu du sac avec la cavité racliidienne.
Membranes d'enveloppe. — Il peut arriver, mais rarement, que la peau manque au niveau de la tumeur ; alors la paroi de cette dernière est simplement formée par la dure-mère, l'arachnoïde et la pie-mère ; on a même vu la dure-mère faire défaut : dans ce cas la pie-mère est épaissie, recouverte de vaisseaux nombreux, volumineux, fortement injectés, qui lui donnent une couleur rouge uniforme.
Le sac est rempli en majeure partie par une sérosité claire, citrine, qui, par son aspect et sa composition chimique ressemble entièrement au liquide céphalo-rachidien, ainsi que l'ont démontré les analyses répétées de F. Hoppe**).
Quant à son origine, le spina bifida est congénital et est dû à un arrêt de développement. OUivier (loc. cit.) rapporte des cas où il se serait montré plusieurs années après la naissance à la suite d'une hydrorhachis. Le plus remarquable est celui de Genga relaté par Morgagni <^). ,
Un enfant de 4 ans devint hydrocéphale à la suite d'une contusion à la tête. Un mois après il se montra une tumeur au coccyx qui fut ouverte : il s'écoula du liquide en assez grande abondance, et à mesure qu'il s'échappait, le volume de la tète diminuait en proportion. En appuyant la main sur la partie postérieure de la tête on voyait le liquide s'échapper par jet de la piqûre laite au sac. Probablement que le liquide accumulé dans le canal vertébral avait, en pressant sur la partie inférieure, déterminé une fissure à travers laquelle le sac avait peu à peu fait hernie.
Abstraction faite de ces cas exceptionnels, le spina bifîda compliqué d'hydrorhachis survient congénitalement ; en effet, l'on comprendra aisément que la production de ces tumeurs après la naissance doit être extrêmement rare, si l'on se rappelle que leur première condition est une fissure vertébrale, laquelle ne peut se réaliser que dans les premières périodes de l'ossification. Néanmoins il est possible qu'une tumeur siégeant dans l'épaisseur de la moelle ou à sa surface provoque l'atrophie ou la résorption de plusieurs lames vertébrales, ainsi que cela peut s'observer pour les anévrysmes, les poches hydatiques, et très exceptionnellement pour les cas d'épanchements dans les méninges rachidiennes.
En ce qui concerne la fréquence du spina bifida, nous ne possédons que les données statistiques de Chaussier qui, à la Maternité, sur 23,293 enfants a rencontré 132 fois des vices de conformation dont 22 fois de l'hydrorhachis ; celle-ci constituait donc la sixième partie des malformations, et elle était la plus fréquente après le pieds bot.
État de la 'moelle. — Parfois il coexiste avec l'hydrorhachis d'autres vices de conformation de la moelle, tels que ceux qui ont été décrits ci-dessus, à savoir, la séparation de la moelle en deux cordons, une hydropisie centrale, et fréquemment surtout une longueur insolite de l'organe. Dans la majorité des cas celui-ci s'étend jusqu'à l'extrémité du canal sacré ; on sait que normalement il est bien plus court et se termine à la première ou deuxième vertèbre lombaire. C'est surtout
(1) IIoppp., Uebef die chemische Zusammensetzung der Cerebrosplnalfl'ùssigkeit (Virchoto's Arch. 1^69, p. 301).
^2) Morgagni, De sedibus et causis morborum, etc. epist. 12, sect. 3.
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lorsque la tumeur a son siège à la région sacrée qu'on a occasion de voir ces augmentations de longueur : on peut expliquer facilement cette coïncidence par ce fait que non-seulement les troncs nerveux, mais encore Textrémité inférieure de Ja moelle contractent habituellement des adhérences avec les parois du sac, ce qui g'oppose au retrait de l'organe.
Il arrive encore assez souvent, qu'en même temps que Thydrorhachis externe qui est la cause du spina bifida, il existe une hydrorhachis interne qui détermine un renflement circonscrit de la moelle, laquelle en ce point a la forme d'un kyste. -Le tissu médullaire est alors étalé sous forme de membrane ; il est aminci, enveloppé de la pie-mère, dilatée qui assez fréquemment se rompt par places. La moelle est alors ramollie, atrophiée : Gruveilhier a trouvé dans une de ces cavités un caillot sanguin (*'.
Le spina bifida congénital peut coexister avec d'autres vices de conformation, notamment des organes génitaux : on a entre autres rencontré souvent en même temps une extrophie de la vessie (Revolat, Voisin) (^'. Aussi a-t-on voulu voir une relation intime entre ces deux espèces de malformations ; mais leur coexistence n'est pas assez constante pour qu'il soit permis de voir là autre chose qu'une simple coïncidence. On a encore observé concurremment d'autres malformations, telles qu'imperforation de l'anus, absence d'un rein ou d'un testicule, pieds vicieusement conformés ; nous avons déjà dit qu'il existait souvent en même temps une hydrocéphalie. Abstraction faite de ces anomalies concomitantes, le développement des enfants atteints de spina bifida se fait souvent très normalement : ils sont vigoureux, bien nourris et ne présentent aucun trouble fonctionnel; d'autres fois au contraire, ils sont petits, malingres, amaigris, leurs membres inférieurs sont mal conformés, déviés ou même complètement paralysés.
Marche et terminaison. — Bien que les enfants porteurs de spina bifida naissent viables, leur vie n'en est pas moins très menacée, et il est rare qu'elle se prolonge longtemps. Born cite un enfant qui vécut dix ans : dans un autre cas la mort ne survint que dans la vingtième année , et dans un cas de Camper la vie fut conservée durant vingt-huit ans. Un autre exemple plus curieux encore concerne une femme de vingt-neuf ans, venue au monde avec une petite tumeur qui était située au bas de la colonne vertébrale et qui augmenta lentement jusqu'à égaler le volume d'une tête d'homme : cette femme jouissait d'ailleurs d'une santé parfaite. Enfin Schwagermann parle d'un malade atteint de spina bifida et qui vécut jusqu'à la cinquantaine. — Quoi qu'il en soit, la mort survient en général de bonne heure et d'autant plus tût que la tumeur est plus volumineuse. Très fréquemment les enfants ne se développent pas, s'affaiblissent, deviennent misérables et tombent dans un marasme auquel ils succombent. La cause la plus habituelle de la mort, c'est la rupture du sac, laquelle peut s'eÔectuer avant ou pendant l'accouchement, mais qui d'ordinaire n'arrive que plus ou moins longtemps après la nais sance. La tumeur grossissant graduellement, les téguments sont tiraillés et s'amincissent, et c'est là une première condition qui favorise la rupture du sac- de plus ils peuvent encore s'ulcérer par suite des irritations extérieures qui sont inévitables : bref, ils finissent par devenir extrêmement ténus et par éclater. Le plus souvent alors la mort survient au milieu de convulsions généralisées ; mais cette terminaison fatale n'est nullement constante, et pas plus que chez les animaux la mort n'est la conséquence obligée de l'ouverture du canal vertébral et de l'écoulement du liquide rachidien. La mort rapide, lorsqu'elle arrive, est le faitdel'écoulenient brusque du liquide céphalique ; elle peut être évitée si l'on a soin de maintenir la
(1) Gruveilhier, Anntonxie jmlhologique du corpx humahi. in-folio.
(2) Voyez une observation de l.éojiold dans A. Ilerrgott : De l'ejsropltie vésicule dan': le sexe A'''i'"nin. Thèse inaugurale, Paris, 1874,
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tête très basse ; elle est moins fréquente également lorsque la sérosité ne s'échappe que lentement et en partie seulement. Aussi a-t-on vu plusieurs fois le malade survivre à la rupture du sac. Il est des cas où dès la naissance il existe sur le sac une ouverture fistuleuse à travers laquelle le liquide s'écoule d'une façon continue ou bien intermittente.
Bérard a publié l'histoire curieuse d'un enfant qui naquit avec un spina bifida à la région lombaire et dont le sac présentait la cicatrice d'une ancienne rupture. D'autres observations dues à Gruveilhier et à Ollivier tendent également à faire admettre que les parois de la tumeur peuvent déjà se rompre pendant la vie intrautérine et se cicatriser ensuite. Chez la femme de vingt-neuf ans dont nous avons fait mention plus haut, il semble aussi que le liquide s'écoulait de temps à autre à travers un orifice extrêmement fin.
Lorsqu'il n'y a pas mort instantanée après la rupture du sac, il survient, et cela d'autant plus rapidement que l'ouverture aura été plus grande, de l'inflammation et de la suppuration de l'arachnoïde dans l'intérieur du sac. Le liquide qui s'écoule devient louche, purulent et fétide; de la fièvre, de la prostration, indiquent le développement d'une arachnoïdite purulente, et la mort arrive au milieu de convulsions généralisées, A l'autopsie, on trouve un exsudât inflammatoire dans les méninges. Gruveilhier cite un cas dans lequel la moelle était entourée dans toute sa longueur d'une membrane infiltrée de pus <*).
Etiologie. — On admettait jadis que l'hydrorhachis était causée par un arrêt de développement remontant à une époque où le système nerveux central n'est représenté que par une masse liquide : cette opinion a été depuis longtemps abandonnée par cette raison bien simple que l'hydrorhachis siège, non pas dans l'épaisseur de la moelle, mais dans l'intérieur des membranes. D'autres auteurs ont voulu rattacher cette hydropisie à des troubles dans la circulation utéro-fœtale, et l'on s'est même servi, pour l'expliquer, des enroulements si fréquents du cordon ombilical. On a aussi accusé les affections et les contusions utérines survenues pendant la grossesse. D'après Ruysch, il existerait toujours une lésion antérieure de la moelle épinière. La théorie de Gruveilhier a été pendant longtemps admise sans contestation : d'après cet auteur le spina bifida serait dû à une adhérence de la moelle et de ses membranes avec les téguments externes, adhérence contractée avant la formation des arcs vertébraux cartilagineux, et empêchant leur développement ou au moins leur réunion ultérieure. Mais cette explication ne s'applique pas à tous les faits, vu qu'on ne retrouve pas toujours ces adhérences : il est vrai qu'elles peuvent avoir disparu à un moment donné, mais cela est inadmissible pour les cas où la peau est exempte de toute espèce d'altération.
Virchow (Pathologie des tumeurs, tome 1er, p. 173 et suiv.) pense qu'il se forme de bonne heure par places des hygromas (hydroméningocèies), lesquels se développent de préférence dans la partie inférieure du canal vertébral que la moelle abandonne à une période peu avancée. Parfois le liquide ne s'accumule que dans ce tissu lâche de l'arachnoïde au milieu duquel sont plongés les nerfs de la queue de cheval ; mais en général on voit la moelle elle-même se continuer en un long filament qui pénètre dans le sac, au fond duquel il se fixe. G'est alors que le sac présente cette dépression ombiliquée dont il a déjà été question et qui est due à l'insertion de la moelle. A première vue, les nerfs de la queue de cheval semblent fixés au hasard et sans ordre dans le sac, mais à un examen plus approfondi on reconnaît qu'ils quittent la moelle tous en même temps, qu'ils adhèrent encore ensemble dans une certaine étendue à la paroi du sac pour former ensuite des anses qui se dirigent en haut et en avant et qu'ils vont, à la façon ordinaire, former le ganglion
(1) J. Gruveilhier. Anatomie pathologique du, co''ps humain, in-folio.
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spinal et perforer la dure-mère <''. Par conséquent dans la majorité des cas le liquide du spina bilida est contenu dans l'espace sous-arachnoïdien et baig-ne les racines nerveuses ainsi que la moelle ; parfois la dure-mère forme encore de son côté des sacs isolés et clos. Quant au canal central, il n'est pas intéressé d'ordinaire, mais parfois aussi il est le siège de dilatations kystiques assez volumineuses (hvdrorhachis interna cystica) qui peuvent à leur tour être causes de spina bifida.
Traitement. — 1. Ponctions rè'pétèes. — L'observation ayant appris que la rupture du sac n'était pas toujours suivie de mort et pouvait même, comme dans le cas de Terris, aboutir à la guérison, on dut songer à obtenir un eôet analogue par la thérapeutique. Lorsque le sac a été vidé par une ponction capillaire, il s atfaisse, mais se remplit de nouveau en peu de temps : aussi sera-t-il nécessaire de pratiquer plusieurs ponctions qui, combinées avec une compression méthodique, pourront réduire graduellement le volume de la tumeur.
C'est Abernethy qui a fait les premiers essais au moyen d'un trocart fin, mais ses tentatives n'ont pas été heureuses. Richter de même a perdu tous ses opérés. Cependant A. Cooper a obtenu une guérison après neuf ponctions , bien que dans la suite il ait compté moins de succès que de revers. Rosetti et Robert ont enregistré des résultats heureux, et même le premier de ces deux opérateurs est parvenu à guérir un enfant qui était né paralytique. Pearson, Hickmann et Probart ont également opéré avec succès. Au contraire Berndt a échoué sur trois malades : l'un des enfants succomba douze jours après la première opération, et les deux autres au bout de trois semaines.
On voit que les résultats de cette méthode opératoire sont très aléatoires et qu'elle fait courir des dangers sérieux à l'enfant. Néanmoins elle compte des succès relativement nombreux, et l'on n'a pas cessé d'y avoir recours, parce que de toutes les méthodes employées elle est encore une des moins périlleuses et que d'ailleurs le malade livré à lui-même succombe presque toujours. On peut donner issue au liquide au moyen d'un fin trocart ou de préférence par une ponction capillaire comme cela se pratique actuellement pour beaucoup d'opérations du même genre. Après la ponction on exerce une compression bien égale au moyen d une bande. Lorsque le sac s'est de nouveau rempli peu à peu, on recommence 1 opération : moins le liquide se reproduit vite, plus le pronostic est favorable.
Il n'existe aucune contre-indication bien positive à cette méthode, qui a procuré des guérisons, même sur des sujets paraplégies. Cependant on admet qu il faut, pour qu'elle réussisse, que les téguments externes soient intacts. Lorsque la dure-mère est mise à nu, elle ne se referme pas après la ponction.
2. Le sèton^ dont l'emploi a été conseillé d'abord par Desault et Mathey, n est pas à recommander, l'expérience qu'en a faite Portai prouvant surabondamment qu'il détermine une inflammation toujours mortelle.
3. La ligature, qui a été prônée par Bell, Dunning et Tulpius, peut être employée lorsque la tumeur est pédiculée, mais elle donne des résultats à peine meilleurs que le séton. La partie comprise au- dessous de la ligature se gangrène rapidement et doit être enlevée à temps.
4. La compression méthodique a été conseillée par Abernethy et par Cooper, mais tentée sans grand succès. Heister a relaté un cas heureux. En général, la compression n'agit que comme palliatif : elle fait disparaître la tumeur lorsque celle-ci est petite ; mais après qu'on a enlevé le bandage, le sac proémine de nouveau, absolument comme cela a lieu pour les hernies.
5. Il n'est pas besoin d'('numércr parmi les moyens curatifs les dérivatifs tels
(1) Voy. les fig. 24 et 25 de Virchow. Pathologie fies tumeurs, traduit de l'allpuiand, |>ar l'aul Aronssoliii, l.p.i'n et 178.
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que cautères, Tesicatoires, frictions de toute sorte, qui ont été employés autrefois contre le spina bifida / nous en dirons autant des médicaments administrés à l'intérieur dans le but de provoquer la résorption du liquide.
6. La ponction suivie d'injection iodée a. été exécutée pour la première fois par VelpeauC* et Chassaignac*^'. Cette méthode est celle qui a donné les meilleurs résultats, et elle est actuellement la plus usitée. En 18G2, Légerie a publié une observation très remarquable concernant une petite fille de neuf mois et demi. Le sac était situé à la région lombaire et avait la grosseur d'une orange ; il s'était déjà ouvert spontanément à deux reprises, mais s'était chaque fois refermé presque aussitôt. Les membres inférieurs étaient paralysés, les supérieurs parésiés. L'injection iodée (teinture d'iode et eau à parties égales) fut suivie d'amélioration dès le lô*' jour : 6 mois après, l'enfant pouvait marcher, et au bout de 27 mois, la tumeur était ratatinée et n'avait plus que le volume d'une grosse noix; l'enfant était bien développée, seulement il y avait encore de l'incontinence d'urine. Des praticiens français et américains ont également fait connaître des succès. Sur 7 cas, Brainard et Grawford {Lancet, 1866, I, 9) en ont guéri 5 par l'injection d'une solution aqueuse d'iode et d'iodure de potassium (solution de Lugol). Un enfant de trois mois, porteur d'un sac du vo'lume d'une grosse noix, fut pris aussitôt après l'injection de convulsions qui se calmèrent après 24 heures, et la guérison survint sans aucun autre accident nouveau. Garadec*^*, se basant sur des expériences personnelles, recommande également l'injection iodée. Cet auteur est très circonspect : pour commencer, il fait d'abord des injections très peu concentrées et en très petite quantité, et augmente progressivement le titre et la dose de l'injection (^>.
Nous devons rappeler aussi l'iujection d'autres liquides irritants. Monod a conseillé les injections d'alcool, non-seulement dans le spina bifida, mais encore dans l'hygroma, Thydrocéle, etc. On commence par retirer au moyen de la seringue de Pravaz quelques gouttes du liquide de la tumeur que l'on remplace par autant de gouttes d'alcool. Le D'Révillout (Ga:^. de.i hôp., 1872, n» 101) prône cette méthode, à laquelle il doit le succès suivant : un enfant de 13 jours était porteur d'un spina bifida vohmiineux : on lui fit durant plusieurs semaines successives des injections d'alcool d'après la méthode qui vient d'être indiquée; Tenfant restait chaque fois comme ivre durant 24 heures; la tumeur diminua peu à peu de volume sans que le liquide qu'elle contenait eût le moins du monde changé d'aspect.
7. Les applications de collodion ont été recommandées et employées avec succès par Behrend (^). L'auteur se servait d'abord d'un mélange de collodion et d'huile de ricin à parties égales, puis de 4 de collodion pour d d'huile de ricin, et enfin de collodion pur. Par-dessus, il appliquait un bandage compressif composé d'une lame de caoutchouc, maintenue par une bande roulée. Il parvint de cette façon à faire disparaître totalement en trois mois une tumeur du volume d'une petite orange et qui était située à la limite des régions lombaire et sacrée.
Cette méthode a besoin d'être contrôlée par de nouvelles expériences, mais une fois qu'il sera bien avéré qu'on peut en attendre d'heureux résultats, son innocuité la fera préférer de beaucoup aux ponctions simples ou suivies d'injections iodées.
On a encore employé avec succès d'autres méthodes opératoires telles que l'écrasement, l'in-
(1) Velpeau, Des injectioas lacdicamenleases da>i'iies cavités closes. Paris, 1S4G.
(2) Gliassaig..ac, Gazelle des Hôpitaux, 1831, 26 mars.
(3) Caradef", Coasidéralions sur le traitement du spina hifidci (Union médicale, 1867-20.30).
{*) Journée, Etude sur le Spiaa bifida. l'hi'Se de Sirnshourg, 1867. Cet auteur dit que de toutes les .méthodes employées, l'injection de teinture d'iode seule mérite confiance, comme l'ont appris les expériences de Velpeau, Chassaigiiac et autres. 11 ajoute que c'est Brainard qui a le mieux décrit le manuel opératoire. On ponctionne au moyen de la seringue de Pravaz, on laisse écouler une quantité de liquide pour le moins équivalente à la quantité de teinture d'iode qu'on veut injecter. On se sert d'abord de solutions iodées faibles, et plus tard on les prend plus concentrées. Il faut laisser l'enfant se développer et devenir vigoureux avant de l'opérer : on se contentera en attendant, de protéger le sac. L'auteur a pu rassembler IS cas d.'Ut 14 guérisons.
(5) Behrend, Joxriiil fiir Kinderkranhkeitcn, 1868.
SPÉC' MALADIES DKS VERTEBRES 157
cision (Hofthiaan et Genya), l'excisiou (Breniier et Tawbridge) : cette dernière échoua entre les mains de Roux et fut reprise par Dybourg qui, sur trois cas, obtint deux j^uérisous Henderson a publié un cas intéressant de spina bilida guéri par l'excision : il s'agit d'un enfant de 18 mois porteur d'une tumeur ayant la grosseur d"une orange ; Henderson excisa un lambeau elliptique, sutura les lèvres de la plaie qui guérit par première intension; l'enfant prospéra, seulement il avait de chaque côté un léger degré de pied bot varus et talus.
Les succès obtenus jusqu'à ce jour se rapportent en grande partie à des cas dans lesquels il n'existait aucune communication avec la moelle ou bien une communication très étroite, et ils se répartissent, d'après Malgaigne, comme il suit : 6 reviennent à la ponction, 2 à l'incision, 3 à l'excision, 3 à la ligature, 2 à la compression, en tout 16 succès à côté d'un nombre considérable d'échecs. Lorsqu'il n'existe aucune communication avec la moelle, ce dont on peut s'assurer au moyen de la ponction, l'excision est le procédé le plus simple.
En terminant ce chapitre, nous rappellerons que Virchow décrit une espèce de tumeur sacrée ou coccygienne, qui tient à un développement hyperplasique de la moelle (^). Le pédicule de ces tumeurs se continue sans interruption dans l'intérieur du canal vertébral avec lix/îlu)n terminale. Leur aspect fait penser à un développement exubérant de la substance grise. On y trouve des cellules triangulaires munies de prolongements, qui ressemblent aux cellules nerveuses de la couche corticale du cerveau. Virchow (loc. cit , p. 284) relate un cas type et en donne une description détaillée.
CHAPITRE PREMIER
MALADIES DES VERTÈBRES
Considérations PiiKLiMiNAiRiis slK LK diagnosiig en général. — I. Spondylarthrouace. Mal de Pott. Carie vertébrale. — II. Affections sypliilitiques des vertèbres. — 111. Artbrite défurinaute des vertèbres. Goutte vertébrale. — IV. Rétrécissements divers du canal vertébral. — V. Usure des vertèbres par compression: 1. par des aiiévrysmes de l'aorte thoraeique ou abdominale; 2. hydatides des vertèbres. — VI. Cancer de la colonne vertébrale. Paraplégie douloureuse. — VII. Luxations des vertèbres. — Vlll. Fractures de la colonne vertébrale. Plaies par armes à feu.
CO.NSIDÉK.VÏIONS l'KÉLlMI XAIKES SLR LK UIAG.XOSTIG EN GÉNÉRAL
Il n'entre pas dans notre plan d'étudier en détail toutes les affections des vertèbres : nous n'avons à nous occuper ici que de celles d'entre elles qui peuvent donner naissance à des symptômes capal)les de sinmler des affections de la moelle ou de celles qui intéressent cette dernière et les nerfs qui en émanent. Les maladies les plus importantes des vertèbres, celles aussi qui retentissent le plus fréquemment sur la moelle sont la carie, le cancer et les lésions traumatiques; il faut y ajouter encore les cas plus rares d'arthrite déformante, de carie syphilitique, d'atrophie par compression, surtout à la suite d'anévrysmes, et enlin les quelques échantillons connus d'hydatides des vertèbres.
La séméiotiquc des affections vertébrales comprend en premier lieu les symptômes inhérents à la lésion osseuse elle-même. Un de ses signes les plus inipor-
(l) ^il■cllo\v. Pdthd'nçjie 'U'S lumcurff Iruduit de r;illcni;uiil pur P;;ul AroiisKoli:>, luiiie U. \>. 1 i7 et III p. 2S3.
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tants est la racldalgie dont il a déjà été question plus liant (Pathologie générale, p. 101). Il est vrai de dire que ce symptôme est loin d'être constant et qu'il peut faire défaut, surtout au début des affections des vertèbres ; d'un autre côté, il peut exister indépendanmient de toute lésion vertébrale, comme cela arrive fréquemment chez les personnes nerveuses ; c'est ainsi que la sensibilité iiaaladive de quelques vertèbres isolés constitue un des principaux symptômes de ce qu'on est convenu d'appeler l'irritation spinale. Parfois cette rachialgie purement nerveuse est extrêmement vive et aiguë. Une pression modérée suffît pour la provoquer et un attouchement léger la fait apparaître plus nettement qu'une pression plus forte. Elle peut aussi se manifester spontanément dans une ou plusieurs vertèbres déterminées et même s'accompagner de douleurs névralgiques irradiées et d'une certaine raideur de la colonne vertébrale, et cependant l'on n'a affaire dans ces cas qu'à une hyperesthésie d'origine hystérique ou autre qui tantôt disparait en quelques jours, tantôt est très rebelle et offre des exacerbations et de rémissions notables. La connaissance des faits de ce genj'e a jeté un grand discrédit sur la douleur dorsale en tant que signe diagnostique ; aussi les méthodes nombreuses que l'on s'est ingénié à inventer autrefois dans le but de faire apparaître une douleur rachidienne latente, ont-elles beaucoup perdu de leur importance. Lorsque la rachialgie n'est, ni assez vive, ni assez constante, pour qu'il ne puisse subsister le moindre doute relativement à son existence, il faudra bien se garder d'accorder à ce signe une valeur diagnostique sérieuse. On a pro posé, pour exagérer et rendre évidente une douleur rachidienne latente, de frapper un coup sur les épaules du malade ou de la faire sauter du haut d'une chaise ; c'est ainsi que pour s'assurer si l'articulation coxo -fémorale est douloureuse, on presse sur le grand trochanter. On a aussi eu recours à une forte pression exercée sur les apophyses épineuses : mais tous ces procédés ne sont que d'un faible secours, et même si l'on a affaire à des individus nerveux, on court le risque de les entendre accuser des souffrances bien plus grandes que celles qu'ils ressentent réellement. Il est facile, en effet, en pressant fortement sur une vertèbre, d'y provoquer la douleur à volonté ; mais en interrogeant avec soin les vertèbres voisines ou éloignées, on se convaincra qu'on peut arriver à produire le même effet. Un procédé qui a joui d'une plus grande vogue que les précédents, c'est celui de Gopeland, qui consiste à promener sur la colonne vertébrale une éponge imbibée d'eau chaude : la sensation de chaleur est normale au niveau des parties saines et devient douloureuse à la hauteur des parties malades; on parvient souvent de cette façon à découvrir, en un point donné du rachis, une hyperesthésie latente, qui peut tenir, il est vrai, aune affection vertébrale en vo-ie de développement, mais tout aussi bien à de l'hystérie ou à l'irritation spinale.
Malgré toutes ces objections et ces réserves, la douleur spontanée ou à la pression n'en reste pas moins un des symptômes les plus importants de la pathologie des vertèbres. La méthode qui, selon nous, donne les meilleurs résultats consiste à interroger à plusieurs reprises les vertèbres, soit par la pression, soit par la percussion à l'aide d'un marteau et d'un plessimètre : on peut de cette façon contrôler l'exactitude des réponses du malade et apprécier le degré de l'hypere?thésie.Plus celle-ci est vive, constante et nettement accusée, plus aussi on devra accorder de valeur à ce signe ; mais n'oublions pas qu'il sera rarement suffisant pour qu'on puisse, lorsqu'il existe seul, conclure à l'exit^tence d'une affection vertébrale.
A côté de ce sj'mptôme s'en place un auti'e, la gêne des mouvements de la colonne vertébrale, et plus particulièrement de cette partie de la colonne où est située la vertèbre malade. Ce signe est surtout bien évident aux parties du rachis qui jouissent d'une grande mobilité, c'est-à-dire aux régions cervicale et lom-
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baire : il l'est moins à la partie dorsale. Cette gêne s'accuse par de la roideur dans l'attitude que prend le malade en marchant ou en se tenant debout ou assis • elle devient bien plus apparente pendant les mouvements qui mettent fortement en jeu la colonne vertébrale : c'est ainsi qu'elle s'accentue davantage pendant la course, et qu'elle devient surtout manifeste quand le malade se baisse pour ramasser un objet : il n'y parvient qu'à grand'peine, il s'aide des bras tant qu'il peut et tient le dos raide, de façon que sa tête et son cou soient droits ou légèrement inclinés, mais jamais déclives.
La cause de cette raideur doit être rapportée principalement à un endolorissement des articulations vertébrales : c'est ce qui fait que ce phénomène est particulièrement frappant dans la spondylarthrocace : mais elle peut aussi tenir à de la douleur dans la vertèbre elle-même ou bien à une immobilité des articulations par le fait d'un gonflement ou d'une ankylose : aussi ce symptôme existe -t-il dans le carcinome, l'arthrite déformante, mais surtout dans les luxations.
Enfin le troisième symptôme inhérent à l'os lui-même, c'est la déformation. Celle-ci peut, dans la spondylarthrocace, être le fait du gonflement de l'os et de la production d'hyperostoses volumineuses dans le voisinage des parties cariées; mais elle tient, dans l'immense majorité des cas, à un déplacement consécutif à une fracture ou à une luxation. Ce déplacement détermine notamment au haut de la région dorsale la saillie d'une ou de plusieurs apophyses épineuses, et il eu résulte cette forme de cyphose si caractéristique, la cyphose angulaire. Dans les autres portions du rachis, celles à convexité antérieure, il ne se produit qu'un aff"aissement de la voûte, et il arrive rarement qu'on constate une saillie regardant en arrière. Au cou, le gonflement des vertèbres atteintes se sent très bien en général, surtout lorsqu'il est encore augmenté par l'infiltration des parties molles. D'autres déformations de forme variable sont occasionnées par les fractures et les luxations des vertèbres ; enfin il y en a aussi qui sont causées par le carcinome, lequel amène dans les apophyses épineuses ou transverses et même dans les muscles avoisinants la formation de noyaux cancéreux qui font saillie en arrière sous la forme de tumeurs dures, aplaties, parfois très volumineuses.
A côté de ces symptômes locaux dépendant de l'altération des vertèbres, il en existe d'un ordre différent qui dérivent de la moelle et des nerfs. Ils sont rarement dus à ce que le processus morbide se propage aux méninges ou à la moelle ellemême mais leur cause la plus habituelle, est un rétrécissement du canal vertébral ou des trous de conjugaison. Ce sont les nerfs dont le trajet est contigu à la vertèbre malade qui sont atteints en premier lieu: ils deviennent le point de départ de douleurs névralgiques, lancinantes dont l'intensité est variable et dont le domaine varie également suivant le siège de la lésion. La diversité de la nature, de la distribution et de l'acuité de ces douleurs fournit des renseignements précieux pour le diagnostic. Lorsque la lésion osseuse siège sur le trajet des nerfs périphériques, il peut en résulter dans tel ou tel membre une parésie ou une paralysie possédant tous les caractères des paralysies d'origine périphérique. Mais, d'une façon générale, ces paralysies sont l'exception, et la participation des nerfs se manifeste plutôt par des accidents névritiques ou névralgiques.
La participation directe de la moelle n'est pas un fait précisément très commun ; lorsqu'elle se produit, ce n'est pas toujours d'après le même mode. Parfois le processus se propage des vertèbres aux méninges, principalement à la dure -mère, et il en résulte une sorte de pachyméningite. Ce n'est qu'exceptionnellement que la dégénérescence tuberculeuse ou carcinomateuse des vertèbres gagne la moelle elle-même, car la dure-mère est un rempart scdide qui s'oppose à la marche envahissante de ces néoplasies. Ce qu'on observe le plus habituellement, c'est une altération circonscrite de la moelle au niveau de la lésion osseuse : tantôt
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riuilaiiiiiiaiiou, au lieu de rester bornée aux vertèbres, se propage à la moellj et V détermine un ramollissement qui peut dans certains cas gagner jusqu'au centre; tantôt une tumeur ou un abcès fait saillie dans l'intérieur du canal rachidien et comprime la moelle : une liémorrhagie peut produire le même effet. Mais le fait de beaucoup le plus commun, c'est une compression de la moelle par le déplacement des os, que cette compression survienne brusquement par le fait d'une fracture ou d'une luxation, ou qu'elle s'effectue lentement comme dans la carie, par suite de l'affaissement graduel des os altérés. Il est vrai que, dans ces dernières circonstances, la compression peut aussi se produire presque instantanément ou du moins très rapidement. Quoi qu'il en soit, elle est toujours due à une inflexion et à un rétrécissement du canal vertébral. Mais ce qu'il y a de remarquable et ce qu'il ne faut jamais perdre de vue, c'est la facilité avec laquelle la moelle supporte ces changements de calibre du canal rachidien. Des déplacements considérables peuvent subsister sans qu'on observe le moindre trouble dans les fonctions spinales. Ce qui est bien étonnant, c'est que les degrés extrêmes de la scoliose, ceux dans lesquels la moelle est forcément violentée, subsistent le plus souvent sans la moindre gène fonctionnelle : une paralysie engendrée par une scoliose est un fait presque inouï. De même, il arrive fréquemment que les déviations dues à la spondylarthrocace ou aux fractures ou bien aux luxations ne s'accompagnent d'aucun symptôme spinal. On voit en particulier bien souvent des cyphoses angulaires persister sans paralysie : ce n'est que lorsque le point comprimé de la moelle devient le siège d'un ramollissement inflammatoire, comme cela est surtout le cas à la suite des déplacements brusques, que se développent des symptômes paralytiques manifestes.
Les maladies les plus diverses des vertèbres pouvant donner lieu à des symptômes communs, on voit que le diagnostic différentiel présentera parfois de grandes difficultés et qu'on sera exposé à des méprises. Il est facilité la plupart du temps par la connaissance des causes, de l'âge, de la marche de la maladie et par la physionomie générale de l'affection. Néanmoins, on ne sera pas toujours à l'abri des confusions et des erreurs.
I. -SPONDYLARTHROCACE. - MAL DE POTT. - CARIE VERTÉBRALE
Cette maladie, dont la connaissance exacte et la description sont dues à Pott('), consiste en une inflammation chronique conduisant au ramollissement et à la fonte des vertèbres, laquelle s'accompagne souvent d'une altération de la moelle et de symptômes paraplégiques, ainsi que Pott lui-même l'a déjcà fait remarquer.
Anatomie pathologique. — On est loin d'être d'accord sur la nature du processus morbide du mal de Pott. Un certain nombre d'auteurs, chirurgiens pour la plupart, admettent plusieurs formes; ce qu'il y a de certain, c'est que le point de départ n'est pas toujours le même. Dans beaucoup de cas, surtout chez les adultes, l'affection débute par les articulations et se range alors dans la caté-
(11 Pott, Remorks on that hlnd of Pohy of the lower Ihnhs^ v:hich is frequentUj found to accoin2)any a curcature of spine^ etc.,London, 1776.
Furlher Remarks on the melrss stale of llie loicer Lhnhs in conséquence of a curvature of fjnHe, Londoii, 1782.
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S'orie des tumeurs blanches, dans l'arthrocace, dans ce que Billroth a décrit sous Je nom à! arthrite fongueuse. Ce sont les disques intervertébraux qui sont atteints d'abord, soit isolément, soit de concert avecles articulations interapophvsaires. Il se développe dans la synoviale une inflammation chronique, insidieuse, progressive, donnant lieu à un exsudât peu abondant et amenant une très vive sensibilité, notamment pendant les mouvements qui se passent dans l'articulation; les parties molles voisines, ligaments et périoste, participent de bonne heure à l'inflammation, puis vient le tour de l'os : il résulte de tout cela un gonflement que l'on est tenté de rapporter uniquement à l'os. A une période plus avancée il survient des désordres graves dans l'articulation, les cartilages sont détruits, les os sont mis à nu, se carient et se ramollissent sur une grande étendue ; en même temps les ligaments se prennent aussi, l'articulation devient lâche, ce qui prédispose aux déplacements et aux subluxations, particulièrement lorsque le corps de la vertèbre a diminué de consistance par ie fait de l'ostéomyélite. Les désordres sont parfois portés à un degré extrême; non seulement l'articulation tout entière est détruite, mais encore la plus grande partie d'une ou de plusieurs vertèbres est ramollie et transformée en une bouillie claire, caséeuse, renfermant des débris osseux. C'est le fibro-cartilage intervertébral qui résiste le plus longtemps à cette fonte et on le trouve complètement intact ou à peu près au milieu de la masse osseuse. Cette forme qui débute par les articulations ne s'accompagne en général que d'une suppuration peu abondante.
D'autres fois c'est l'os qui est le point de départ du processus morbide. Chez les sujets prédisposés, de préférence chez les jeunes, il se forme dans le corps de la vertèbre un foyer inflammatoire suivi de ramollissemnt et de nécroses partielles. Le travail pathologique arrive jusqu'à l'articulation et s'y continue. Les tissus voisins, ligaments et périoste participent à l'inflammation, absolument comme dans la tumeur blanche ; à ce moment il n'est plus possible de reconnaître quel a été le point de départ, et c'est avec raison que Volkmann a pu désigner cet état sous le nom de jpanarthritis. Les articulations deviennent aussi lâches et même plus que dans la forme précédente : la destruction du tissu osseux est favorisée par la marche et la station debout, et l'aflTaissement de la vertèbre devient imminent. Ici la suppuration est en général plus abondante, il se forme des collections d'un pus épais et caséeux qui peuvent rester sur place ou bien fuser lentement dans diverses directions que nous apprendrons à connaître plus loin.
Ce ne sont pas seulement les petits foyers purulents que l'on trouve sous le périoste, qui ont la consistance caséeuse; on voit aussi çà et là dans le tissu médullaire de l'os de petits foyers caséeux, jaunâtres, gros comme un grain de millet et ressemblant, à s'y méprendre, à des tubercules. On les rencontre, d'ailleurs, dans toutes les formes de l'arthrite fongueuse, et ils se développent d'habitude dans les franges de la synoviale. Nous devons à Koster une étude approfondie de cet important sujet et nous renvoyons à son travail ainsi qu'à celui de Volkmann, car nous ne devons pas faire ici une exposition détaillée des aff'ections articulaires ('>. Une chose importante à savoir, ce serait la relation qui existe entre l'inflammation des vertèbres et la tuberculose qui l'accompagne si fréquemment : il paraîtrait que l'aff'ection vertébrale est tantôt la cause, tantôt l'eff'et de la tuberculose.
Ultérieurement, les désordres articulaires, le ramollissement du tissu spongieux de la vertèbre, la fonte des cartilages et de l'os, prédisposent aux déplacements. La vertèbre malade s'aflaisse plus ou moins brusquement, et il en résulte une déformation qui varie suivant les diverses régions du rachis. Le plus fréquemment l'apophyse épineuse fait saillie en arrière {cyphose à angle aigu ou de Pott).
(1) Volkmann, Hond'nich der allgcmcinen Chirurgir. Erlangeu.
Lf.yden. Moelle épinière. 11
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D'autres fois l'altération porte sur trois ou quatre vertèbres, et il se forme une gibbosité plus arrondie {cyphose à angle obtus). Il peut arriver que ce déplacement se fasse en même temps un peu de côté, ce qui est indiqué par la situation occupée par l'apophyse épineuse.
La cyphose à angle aigu est le plus nettement dessinée lorsqu'elle porte sur les vertèbres dorsales : c'est dans ce cas en effet que les apophyses épineuses peuvent le plus facilement faire saillie en arrière. La colonne lombaire a sa convexité tournée en avant, les pièces osseuses qui la composent sont plus solidement unies les unes aux autres, aussi les apophyses ne peuvent-elles pas aussi aisément venir proéminer en arrière, et il ne survient qu'un aplatissement de la voussure des reins. La même remarque s'applique à la région cervicale qui, elle aussi, est convexe en avant.
Outre ces incurvations anormales, il peut se produire d'autres déformations qui sont dues, non plus à la vertèbre elle-même ou à la production d'exostoses et d'ostéophytes, mais à une infiltration et à un épaisissement des parties molles périarticulaires et même du périoste. Celui-ci, lorsqu'il est fortement tuméfié, peut faire croire à un gonflement de l'os lui-même. On voit survenir aussi dans ce cas des déformations importantes par suite de subluxation, particulièrement à la région cervicale. Il est rare qu'un abcès donne lieu à une déformation quelconque dans le mal de Pott.
A une période ultérieure, le processus peut devenir stationnaire, ce qui est volontiers le cas lorsqu'il s'est effectué une luxation complète ou incomplète. En effet, les extrémités articulaires malades étant délivrées de la pression sous laquelle elles se ramollissaient et s'ulcéraient, recommencent à se trouver dans de meilleures conditions de nutrition : aussi peut-il survenir alors, non- seulement un arrêt du processus morbide, mais encore une guérison complète. Celle-ci s'effectue par ankylose, les surfaces articulaires altérées se soudant entre elles. L'os altéré redevient ferme, et il subit de plus une sorte d'éburnation, c'est-à-dire que son tissu devient dur et compacte. La formation d'exostoses et d'ostéophytes au pourtour de l'articulation, contribue encore à sa solidité et à son immobilité. C'est de cette façon que la partie malade récupère sa solidité et qu'elle est capable de nouveau de supporter la colonne osseuse qui repose sur elle ; en même temps la sensibilité morbide a disparu avec l'inflammation elle-même. On voit donc qu'il y a guérison, mais en général celle-ci se fait au prix d'une déformation persistante.
Les nerfs rachidiens, les méninges et la moelle peuvent être intéressés de diverses façons dans le processus morbide.
Les nerfs rachidiens qui émergent au niveau des vertèbres altérées sont compris de bonne heure dans le travail pathologique qui se propage à l'entour des articulations. C'est surtout le tissu conjonctif situé dans l'intérieur et au pourtour des trous de conjugaison qui se congestionne et s'infiltre ; en même temps le nerf lui-même est atteint. On a trouvé les troncs nerveux tantôt rouges et tuméfiés, tantôt englobés dans une masse de pus caséeux, c'est-à-dire affectés de névrite dans le premier cas, de périnévrite dans le second. Au bout d'un temps plus long, ces nerfs ont été rencontrés grêles, atrophiés, gris rosés par transparence; on a même vu des cas où la substance nerveuse avait totalement disparu et où les troncs nerveux étaient réduits à des filaments formés uniquement de la gaine conjonctive (Bouvier). Le microscope nous apprend que ces nerfs en voie d'atrophie sont frappés de dégénérescence granulo- graisseuse et qu'en même temps il existe parfois des corps granuleux dans l'interstice des tubes nerveux. Lesracines antérieures et les postérieures sont atteintes à peu près simultanément. Cette altération des racines provient fréquemment de l'inflammation antérieure des troncs nerveux sans qu'il y ait participation de la moelle ; lorsqu'il y a myélite,
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il est de règle de voir les racines nerveuses correspondantes en voie de dégénéra ion et ultérieurement d'atrophie.
Les méninges, la dure-mère en particulier, prennent non pas constamment mais fréquemment part à l'altération des vertèbres. Ce n'est qu'exceptionnellement [jue la dure-mère est tout à fait intacte : elle est pour le moins épaissie et trou ble et très souvent elle est recouverte d'une couche de pus caséeux**). Ces altérations de la dure-mère portent sur sa face externe, celle qui regarde les vertèbres, 3t appartiennent par conséquent à la périméningite ou à la péripachyméningite vov. au chapitre suivant). L'inflammation et l'infiltration se propagent de l'os à ia dure-mère qui devient terne, s'épaissit et se sépare de la face interne de la vertèbre ; son feuillet externe se détruit et le tissu conjonctif qui est situé entre ui et le feuillet interne s'infiltre d'un pus épais et caséeux; cette infiltration ne dépasse pas les limites de l'altération osseuse elle-même. Dans certains cas, elle 3sttrès considérable, écarte les deux feuillets de la dure-mère, déprime fortement t'interne comme ferait une tumeur, et détermine ainsi la compression de la moelle. Il peut même arriver que le pus provenant des vertèbres se fraye une voie lu côté du canal vertébral et proémine fortement dans son intérieur sous la forme d'un abcès situé sous la dure-mère, qui est décollée sur une étendue de D'",03 à 0"',06. Ce n'est qu'exceptionnellement que le processus se propage jusqu'à a face interne de la dure-mère. Vulpian l'a trouvée recouverte une fois d'une brte membrane d'un gris rosé dans laquelle le microscope fit reconnaître un .acis vasculaire très fin.
Enfin, la moelle elle-même peut prendre part au processus morbide <^), mais îela n'arrive en général que lorsque l'alfection des méninges a duré un certain :emps. Dans cette participation de la moelle, il y a surtout un facteur pathogélique qui saute aux yeux et qui est considéré comme la cause principale des paraysies : nous voulons parler de la compression. Celle-ci peut se trouver réalisée de plusieurs façons dans le cours d'une carie vertébrale. C'est particulièrement dans es cas où il y a une subluxation pathologique ou une fracture des vertèbres ramolies, que les apophj'ses épineuses font saillie en arrière et que le canal vertébral est nfléchi et rétréci à sa partie antérieure. Dès qu'il existe une cyphose un peu proloncée, on peut dire qu'il y a inflexion et rétrécissement du canal rachidien. Ce X'trécissement et cette inflexion ne sont pas toujours très considérables et ils ne îOnt pas non plus en rapport avec le degré de la cyphose. Très souvent ils subsistent >ans compromettre aucunement les fonctions de la moelle; on voit même, non-seuement dans le mal de Pott. mais encore dans la scoliose, des incurvations et des déviations prononcées du rachis, ne s'accompagner d'aucune altération de la moelle, .\tel point qu'il est permis de se demander si d'une façon générale la compression uffit à elle seule pour déterminer une paraplégie. Autrefois la chose ne faisait :iucun doute : ainsi Boyer attribuait les paraplégies dans la cyphose angulaire à la flexion qu'éprouve la moelle. D'autres chirurgiens ont. à son exemple, considéré la paraplégie comme la conséquence d'une compression de la moelle sans altération de texture. Plus récemment, un examen microscopique plus exact nous a appris que la moelle subit, au niveau de la lésion osseuse, une altération profonde consistant en une myélite avec ramollissement, et cela, qu'il y ait compression ou non. Toutefois il y a des exemples qui prouvent que la compression seule peut déterminer une paraplégie bien avant le délai nécessaire pour qu'une myélite ait pu se
(1) Voy. E. Wagner, Pathol.-anat. und klin. Beilràge sur Kentniss der Gefdsf. nervev. (Areh. der Heilkiinde. 1870, p. 323).
(2) Voyez les ouvrages de Pott et de Palelta et pnrini les modernes : A. Shaw, Inclusion oftite spinal cord in caries of thcspine. Holmes, System of Surrienj. London, 1870ii vol. IV, p. 102. Michaud : Sur lé mcniiigilc et la myélite dans le mal vertébral. Paris, 1871.
lC-4 MALADIES DES VERTÈBRES [patuol.
développer. Cola se voit surtout dans les déplacements brusques et c'est ce qui explique comment une paraplégie survenue instantanément peut, si l'on pratique l'extension de la colonne vertébrale, disparaître promptement (en 25 heures, comme dans une observation de Brown-Séquard).
Mais, en thèse générale, la moelle s'enflamme soit par le contact des vertèbres et des méninges malades, soit à la suite de la compression. Cette dernière est parfois insignifiante; on a même vu des cas où la moelle, loin d'être comprimée, était tuméfiée au niveau de la carie, et où, malgré cela, il s'était manifesté une paraplégie. Ordinairement il existe une compression limitée et très modérée avec un léger étranglement de la moelle; les compressions plus intenses avec atrophie constituent des exceptions, mais il peut arriver que le calibre du canal vertébral soit réduit de telle façon que la moelle mesure à peine le cinquième de son diamètre normal. La compression ne s'exerce d'ordinaire pas uniformément: elle porte soit sur la face antérieure, soit sur un côté, d'où il résulte que les diff'érents cordons de la moelle ne sont pas également étranglés. Parfois l'organe est légèrement tuméfié au-dessous de la portion comprimée. Cette dernière est presque toujours fortement ramollie, et il n'est pas rare de la trouver transformée en une bouillie diffluente. D'autres fois le ramollissement est moins avancé et l'on parvient encore à faire une section transversale, mais sur celle-ci il n'est plus possible de distinguer ni substance blanche ni substance grise, et elle ofi're un aspect irrégulièrement granuleux ou tacheté. Dans tous les cas où il y a un ramollissement intense, le microscope décèle une destruction complète du tissu : les éléments nerveux sont envahis par une dégénérescence graisseuse avancée et ont en grande partie disparu; à leur place on trouve d'innombi-ables corps granuleux avec quelques corpuscules amyloïdes, des vaisseaux en dégénérescence graisseuse et des débris du tissu nerveux. Le ramollissement diminue vers en haut et vers en bas et fait assez rapidement place à la substance nerveuse d'aspect normal ; toutefois le microscope révèle encore, à une certaine distance, des modifications intimes de structure dans les cellules nerveuses et dans la névroglie des cordons blancs, et cela, soit enremontant, soit en descendant; il est même possible de découvrir encore çà et là de petits foyers de myélite. Quoi qu'il en soit, le processus inflammatoire proprement dit reste toujours très circonscrit et ne s'étend guère au delà des limites des vertèbres altérées. Les phénomènes histologiques de ce ramollissement sont exactement ceux de la myélite; aussi les décrirons -nous plus bas à propos de cette dernière aff'ection, nous bornant pour le moment au court aperçu qu'on vient de lire.
La dégénération secondaire ne tarde pas à se montrer au-dessus et au-dessous du point ramolli, ascendante dans les cordons postérieurs, descendante dans le segment postérieur des cordons latéraux. Découverte en premier lieu par Ludwig Tùrck (de Vienne), cette dégénération a été bien étudiée depuis. Nous en avons nous-même publié un cas type en 1863 (') ; d'autres observations ont été relatées par Bouchard, Charcot, etc. Cette altération spinale sera décrite en détail plus loin. Disons seulement ici que les petits foyers éloignés de myélite disséminée dont | il a été question plus haut se trouvent sur le trajet des cordons dégénérés. La dégénération secondaire demande au minimum six mois pour se développer : s'il s'est écoulé un délai moindre entre l'apparition du foyer myélitique prir^iitif et la mort, il est en général impossible de découvrir aucune trace de dégénération; au delà de ce délai, au contraire, les cordons dégénérés, sur tout les cordons postérieurs ascendants, ofl'rcnt déjà à l'œil nu un aspect gris transparent nettement accusé. Mais d'ordinaire l'altération ne se révèle par aucun caractère macroscopique ; on la reconnaît à l'aide du microscope, qui décèle la présence des corps granuleux si-
(ij Li tjt'OiM Degeneration der hintcrn iîiic/ienmaWiSs^rtn^re. 1863, p. 117 et 153 et Deutsche Klinih^ 1S63, février.
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i?nalés nar Tiirck • en outre si l'on fait durcir la moelle pendant quelques semaines dans le bichromate de potasse, il se produit une diftërence de nuance nettement tranchée, les cordons dégénérés prenant une teinte claire qui permet de les distin^^uer à première vue du tissu sain. , ,, ■
ï\ est intéressant de savoir actuellement ce que sont devenues les lésions anatomiques dans les cas où la paraplégie a rétrocédé après avoir duré un certain temps Les faits de ce genre sont indéniables et prouvent que la lésion anatomique de la myélite est susceptible de régression et d'une guérison plus ou moins comnlète Nous verrons au chapitre de la myélite que cette affection, quand elle est de moyenne intensité, peut encore aboutir à un complet rétablissement C'est aussi ce oui se passe ici II y a même des exemples curieux de régénération de la moelle; tel est celui que nous fournit Michaud (loc. cit.). D'après cet auteur, il subsiste, une fois la paraplégie guérie, un étranglement, une atrophie partielle et une scierose Ci) de la moelle; de même la dégénération secondaire reste manifeste. Dans un cas de ce «-enre la moelle était réduite au cinquième de son volume normal, la substance bla'îiche était sclérosée ; il ne restait de la substance grise qu'une corne antérieure fortement atrophiée, et pourtant la malade avait pu marcher. Apres une période de paralysie accompagnée de contracture, les mouvements s'étaient rétablis et la malade, guérie de sa paraplégie, succomba cinq ans plus tard a une coxàkie Le microscope démontra que cette moelle, tout atrophiée qu'elle était, avait une texture à peu près normale : les tibres nerveuses en particulier étaient parfaitement intactes et il n'y avait aucune trace de myélite. Jusqu'à quel point peut-on admettre qu'il y a eu là une régénération réelle de la moelle, c est ce que l'observation anatomique ne permet pas de préciser. ,^ , r i. •
Nous avons à mentionner une autre conséquence de la cane vertébrale, l abcès var congestion. Nous avons déjà fait remarquer qu'il n'y a pas dans tous les cas production abondante de pus, avec formation d'abcès. En particulier, lorsque 1 affection débute par les articulations, la suppuration est souvent presque nulle et l'ulcération de l'os se borne à une sorte d'atrophie par compression. D autres lois, au contraire, la suppuration est très abondante : ainsi lorsqu'il existe dans 1 os luimême des foyers d'intlammation et de ramollissement, ils finissent par se confondre en un fover unique rempli d'un pus caséeux. Ces excavations contiennent en outre très fréquemment de petits séquestres qui jouent le rôle de corps étrangers et activent encore la suppuration. Peu à peu le pus arrive dans 1 articulation et de là à l'extérieur ; ou bien il peut se montrer sous le périoste et se faire .|our de ce côté Le pus de ces abcès est toujours caséeux et très épais parce que la lenteur avec la quelle ils se forment donne le temps aux parties liquides de se résorber et aux -lobules de pus de subir la fonte graisseuse. Pendant quelque temps ces collections'caséeuses restent confinées dans les vertèbres, puisa un moment donne elles cheminent en obéissant à la pesanteur et vont se faire jour sur des points parfois très éloio-nés. Exceptionnellement elles se frayent une voie dans 1 intérieur du canal vertébral lui-même, où elles se rassemblent derrière le ligament postérieur des vertèbres, et déterminent l'infiltration purulente du tissu conjonctif avoisinant (périméningite ou péripachyraéuingite) ; elles écartent les deux feuillets de la dure-mère et compriment la moelle. Ces abcès intrarachidiens n ont jamais un traiet bien Ion-, ils restent localisés au niveau de la vertèbre malade et donnent naissance à des' symptômes de compression tout à fait analogues à ceux qu aurait produits le déplacement de la vertèbre. Par contre, les abcès qui fus en a la face antérieure ou latérale du rachis ont des trajets souvent très .}^'^fj^^^^^^ raitre à l'extérieur. La région de prédilection a laquelle ils viennent allleuici varie avec le niveau de la vertèbre altérée. .
a). Les abcès qui ont leur point de départ dans la colonne cervicale se dirigent
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derrière les muscles longs du cou et font saillie à la paroi postérieure du pharynx, qu'ils repoussent en avant : c'est ainsi que se trouve créée une des variétés les plus intéressantes d'abcès rétropharyngiens. Les symptômes auxquels ils donnent lieu sont très nets. Tout d'abord, la déglutition est très pénible et très gênée, ce qui ne tient pas uniquement à l'obstacle mécanique qui bouche l'entrée de l'œsophage, mais encore à ce que chaque tentative de déglutition est extrêmement douloureuse ; mais, admettant même que le mouvement de déglutition s'apère malgré la souffrance, les aliments ne pénètrent pas pour cela dans l'estomac : ils reviennent par le nez ; quelquefois le malade ne parvient même pas à calmer sa soif. En outre, la pression exercée par la tumeur détermine un besoin continuel d'avaler, ce qui, grâce à la vive sensibilitéde la région et à l'absence de déglutition effective, devient une véritable torture. La difficulté de la déglutition a un autre eftet, c'est l'accumulation continuelle de salive dans la bouche. A la dysphagie s'ajoute la gêne de la parole et delà respiration, due à la pression qu'exerce la tumeur sur le larynx; les douleurs s'irradient du cou vers les oreilles et jusque dans la région occipitale. En inspectant la gorge ou en y introduisant le doigt, on peut en général reconnaître la tumeur. Cependant, lorsque celle-ci n'est pas très volumineuse, ce qui est souvent le cas, il faut une certaine habitude et une grande attention pour ne pas commettre d'erreur , car la configuration de la face antérieure des vertèbres cervicales, telle qu'elle s'off"re à la vue et au toucher au fond de la gorge, est sujette à de grandes variations.
Les abcès provenant de la colonne vertébrale ne se présentent pas toujours derrière le pharynx ; ils peuvent cheminer sur les côtés du cou et venir faire saillie au-dessus de la clavicule en dehors du sterno -mastoïdien, ou bien fuser le long du plexus brachial et se faire jour dans l'aisselle.
b). Les abcès par congestion de la région cervicale inférieure et dorsale supérieure sont ceux, qui ont les plus grands trajets à parcourir. Le grand surtout ligamenteux antérieur s'épaissit par le fait de l'inflammation, empêche le pus de se faire jour en avant dans les cavités thoracique et abdominale et le force à descendre de plus en plus sous l'influence de la pesanteur. L'abcès, contenu par ce ligament vertébral antérieur, chemine dans le tissu cellulaire lâche qui entoure l'aorte, traverse ainsi toute la cavité thoracique, pénètre dans l'abdomen, accompagne l'aorte et l'iliaque et, suivant le trajet des vaisseaux fémoraux, vient se montrer au-dessous du ligament de Poupart, sous la forme d'un abcès du psoas. Ce n'est pas ici le lieu d'exposer la symptomatologie si connue de ces derniers abcès ; nous devions simplement rappeler qu'ils peuvent avoir leur origine dans les dernières vertèbres cervicales ou les premières dorsales.
Cependant ces abcès, pendant leur longue route, changent quelquefois de direction. Ils peuvent se faire jour du côté du dos et s'y ouvrir, ce qui est une terminaison relativement favoi^able. On connaît de rares exemples où ils se sont vidés dans la cavité thoracique ou abdominale, ou bien dans le péricarde, et ont déterminé dans ces séreuses une inflammation purulente à marche suraiguë. On a rapporté des observations curieuses où l'abcès s'est vidé dans l'œsophage et la trachée. Lambl en cite un cas : le malade rejeta par la toux de petits fragments d'os cariés, et il se développa au dos un emphysème sous-cutané, très étendu, dont la cause se devine aisément.
Friedreich (Virch. Arch, fur pathologische Anatomie ; Band XXX, p. 377-405), observa à plusieurs reprises dans ies cracliats d'un enl'ant de 7 ans ans atteint des cyphose, des morceaux d'os plus ou moins volumineux qui étaient formés de tissu spong-ieux carié : quelques-uns de ces fragments avaient la grosseur d'un pois ; ils provenaient vraisemblablement des vertèbre? altérées. On a aussi vu le pus perforer les bronches. Kuox (i) décrit un abcès par carie ver-
(') Lond, moii.Rep. i8i6
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tébrale qui se fraya une route à travers le diaphragme et s'ouvrit dans le poumon. Sewal (M en a vu un qui fit irruption dans le côlon.
c). Les abcès de la partie dorsale inférieure et de la colonne lombaire fusent facilement le long du psoas iliaque jusqu'au ligament de Poupart et se montrent tantôt à la face antérieure, tantôt à la face postéro-interne de la cuisse; ils peuvent même s'ouvrir dans l'articulation de la hanche. On a vu aussi, mais rarement, le pus se vider dans la vessie, le côlon ou le vagin.
Symptômes. — Les premiers symptômes consistent en une sensibilité douloureuse des articulations vertébrales et des vertèbres malades; à cela se joignent d'autres manifestations dues aux nerfs les plus rapprochés qui. comprimés par suite du gonflement du tissu fibreux avoisinant et irrités par l'infiltration inflammatoire de la zone conjonctive dans laquelle ils sont plongés, finissent par être entraînés dans le processus morbide. Ces symptômes du début se développent très lentement et insensiblement. De même que les lésions anatomiques de la spondylarthrocace ont une marche traînante, de même les manifestations qu'elles déterminent au début sont vagues, en apparence insignifiantes, et échappent facilement à notre attention. Il est pourtant d'une grande importance pratique de savoir reconnaître ces premiers symptômes, car la thérapeutique est ici d'autant plus efficace qu'elle intervient de meilleure heure. A une période plus avancée, il n'est souvent plus possible d'enrayer le processus ou au moins d'éviter les déformations. Ce diagnostic du début demande beaucoup d'attention et de discernement, etil faut à ce moment savoir apprécier à leur juste valeur des symptômes qu'on serait tenté au premier abord de considérer comme anodins; souvent ils ne consistent qu'en de légères souflrances qui se montrent, puis disparaissent, mais se répètent et reviennent avec une grande ténacité : ce sont ces douleurs qu'il s'agit de savoir reconnaître et rapporter à leur véritable cause. Depuis Pott, les cliniciens ont indiqué des moyens nombreux destinés à faciliter ce diagnostic de la première heure. Nous rappellerons ceux que nous avons déjà signalés : la pression sur les apophyses épineuses, l'éponge chaude de Gopeland, la pression ou le coup sur les épaules, le saut du haut d'une chaise, etc. Behrend, Adams, Eulenburg, etc., se sont particulièrement attachés à analyser les premiers symptômes du mal de Pott.
D'après Behrend une attitude raide et mal assurée, une démarche chancelante constituent l'un des premiers signes. W. Adams rend attentif sur la gène qu'éprouvent les malades en s'asseyant ou en se retournant (2). M. Rosenthal (3) dépeint ainsi les symptômes initiaux: le malade se tient de travers et penché d'un côlé, prend bien garde, lorsqu'il fait un effort, de ne pas bouger la partie inférieure de la colonne vertébrale; il ressent des douleurs irradiées et de la faiblesse dans les extrémités; la pression et la percussion des apophyses épineuses peuvent être tout à fait indolentes. M. Rosenthal recommande le courant continu comme un excellent moyen d'exploration ; on applique les deux électrodes très prés l'un de l'autre : on détermine de cette façon au niveau de la région malade une douleur qui peut s'irradier jusqu'en avant. D'après Eulenburg (4), voici quels sont les premiers symptômes : 1° le malade se tient de travers, il évite surtout de se baisser et de se relever et se fatigue vite pour peu qu'il fasse une marche un jjeu longue; 2' il se plaint à la poitrine ou à Tépigastre d'une tension douloureuse plus ou moins persistante que le repos fait disparaître.
Bien que les symptômes de la maladie soient au fond toujours les mêmes, ils se présentent néanmoins, suivant le niveau du point affecté, avec des physionomies tellement diff'érentes qu'ils donnent lieu à des types morbides spéciaux que nous allons décrire séparément. Nous commencerons par la carie des vertèbres dor-
(1) kmer. Journal ofmed. sciences, i832.
(2) W Adains, Latéral and olher forms of curvnlure of the Spîne.
(3) llosonlhal, Beohnchtuvgen ùber Wirbelerhrankunrien itnd consécutive A^ervenstOrungen (Zeitsth. f.pract. Heilkunde. ISflG, ii" 40 et Wiener mcd. Frcs^^c. 1860, n' -V2-'i5).
(4) Eulenburg, Vorlrafi ilher frïUizeitige Dinrjnosc und Behandlaiig dea PoH'srhcn Rùckgralleidens, Verhatidluvgen der uùfeland'srhen (Jesellsrhafl.^j mai iaùO/ Allgein, mcd. Ccntralzcitg. 1860. u" 48.
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sales, car c'est la forme la plus commune, celle où les s,ymptômes sont les plus simples, les plus faciles à analyser et en quelque sorte typiques.
1. Carie des vertèbres dorsales. — Behrend a signalé chez les enfants, comme un des premiers signes, une fatigue survenant très vite qui ne leur permet de se tenir debout ou de circuler que pendant de courts instants. Quand les enfants ont déjà marché, ils n'ont plus aucun goût ni pour aller ni pour courir; ils préfèrent les jeux où ils peuvent rester assis, se tiennent volontiers appuyés et vont même jusqu'à prendre la position horizontale; on peut constater une certaine fai blesse dans les reins et les jambes. Cependant, ces symptômes ne sont pas bien frappants, et ils peuvent fort bien passer inaperçus pour peu que les parents ne soient pas très vigilants. Dans la suite, l'attitude de l'enfant devient gauche, raide, et sa marche est chancelante. Adams prétend que lorsque le malade se met sur son séant, se retourne ou se baisse, il existe une gêne qui dénote une raideur dans la colonne vertébrale; les mouvements de torsion sont particulièrement pénibles. Quant à constater de la douleur au niveau d'une vertèbre quelconque, il ne faut guère y songer chez un enfant.
Chez l'adulte, les symptômes sont identiques, sauf que la douleur locale rachidienne se découvre chez lui plus aisément et plus tôt : il y a gêne identique dans les mouvements de la colonne vertébrale, surtout dans ceux de torsion et de flexion ; de même lorsque le malade marche ou court, on est frappé de la raideur de son maintien; tous les mouvements il les exécute lentement, maladroitement, et il n'y apporte plus la souplesse accoutumée. L'intensité de ces symptômes initiaux est sujette à varier : ils peuvent disparaître durant un certain temps, ou bien le malade les surmonte en faisant des mouvements répétés, mais en général ils sont tenaces. Il y a des cas tellement insidieux à leur début et pendant leur cours, que l'on ne s'aperçoit de la maladie que le jour où il se produit une gibbosité. Dans nombre de cas, le processus est tellement bénin, qu'il passe presque inaperçu. Les enfants contractent des déformations considérables sans que leur entourage en soupçonne rien, sans avoir jamais gardé le lit, sans s'être jamais plaints ; et finalement ils guérissent en dépit de toutes les imprudences qu'on leur voit commettre. Entre ces formes bénignes et les cas graves, on observe tous les degrés intermédiaires. Le début peut sembler favorable et le malade succomber plus tard par suite de suppuration et d'épuisement. Ripoll {Sur V arthrite vertébrale, 1868), pour expliquer cette différence dans la gravité, admet deux formes distinctes : 1° l'affection siège primitivement dans les articulations ; 2° les os sont affectés en premier lieu (carie et tuberculose); la première forme aboutirait généralement à la guérison, la seconde à la mort.
Les premiers symptômes sont engendrés par les affections artioulaires par lesquelles la maladie débute. Ce n'est pas que cette arthrocace fongueuse, à marche sourde et chronique, soit très douloureuse par elle-même, elle ne le devient que lors des mouvements. Et de même que l'on voit, lorsque d'autres articulations sont enflammées et douloureuses, se développer des contractures musculaires quiimmobilisent ces articulations malades, de même aussi les articulations vertébrales sont amenées à l'état de repos par des contractures qui impriment une certaine raideur à tous les mouvements du corps et plus spécialement, cela se comprend, à ceux qui mettent en jeu les articulations du rachis : tels sont les mouvements de torsion ou bien ces mouvements d'ensemble du rachis dans lesquels le poids de la partie supérieure du corps tire fortement sur la partie malade, l'action de se baisser, par exemple.
Parmi les symptômes très précoces, il faut aussi compter les douleurs irradiées. Celles-ci sont occasionnées par l'altération déjà décrite des troncs nerveux leur point de passage à travers les trous de conjugaison ; aussi les voit-on sur-
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tout apparaître de bonne heure lorsque les articulations interapophysaires sont affectées ; elles occupent en général les deux côtés, parfois l'un d'eux seulement. Les nerfs intéressés sont douloureux dans toute la région à laquelle ils se distribuent, mais très rarement on observe concurremment de la parésie musculaire. A une période plus avancée de la maladie, les douleurs irradiées sont assez constantes et fortement accusées. Dans la carie des vertèbres dorsales, elles occupent le trajet d'une ou de plusieurs paires nerveuses intercostales. Lorsqu'elles sont bilatérales, elles donnent la sensation d'une ceinture ou d'un cercle qui enserrerait la poitrine, et il en résulte souvent alors un sentiment très pénible d'oppression que le malade rapporte à l'épigastre. Ce phénomène est souvent peu marqué au début de la maladie, et il peut même manquer totalement pendant assez longtemps, mais il apparaît quelquefois, dès les premiers temps, sous la forme d'une névralgie unilatérale qui occupe surtout le milieu de l'espace intercostal. Lorsqu'il survient des accidents de ce genre, particulièrement chez des enfants, l'attention doit aussitôt être éveillée ; on ne pourra pas, à la vérité, se baser uni quement sur eux pour porter le diagnostic, mais ils devront nous engager à examiner le malade plus à fond. Il est à remarquer, d'ailleurs, que ces névralgies du mal de Pott ne sont pas toujours très vives : les douleurs occasionnées par les mouvements le sont bien davantage. Au repos et dans la position horizontale, les douleurs irradiées disparaissent d'ordinaire assez rapidement, et ce fait a sa valeur, car dans le cancer des vertèbres, c'est le contraire qui arrive.
La douleur vertébrale, lorsqu'elle est bien manifeste, a une grande valeur diagnostique ; mais souvent elle est difficile à mettre en évidence, surtout au début. Il arrive ici ce que l'on observe pour la pression sur le trochanter dans la coxalgie : lorsque la sensibilité est très vive, le symptôme apparaît nettement ; lorsqu'elle l'est moins et surtout lorsqu'il existe des contractures musculaires, ce signe est très trompeur, et c'est dans ces cas surtout qu'il serait précieux. Nous ne voulons pas nier que l'on ne puisse, chez beaucoup de malades, diagnostiquer avec certitude le mal de Pott en pressant sur les apophyses épineuses ou en leur imprimant avec les doigts des mouvements de latéralité, mais ces épreuves sont sujettes à caution et ont fait commettre bien des erreurs : en tous cas pour qu'on puisse leur accorder quelque confiance, il faut les pratiquer avec une grande circonspection et y revenir à plusieurs reprises. Des personnes délicates en effet accusent facilement de la douleur au niveau d'une apophyse donnée, alors que leur rachis est parfaitement sain; au contraire des sujets moins impressionnables ne se plaignent de rien, alors même qu'ils sont porteurs d'une vertèbre malade.
Avec le temps, la gène occasionnée par l'affection vertébrale s'accentue chaque jour davantage. La marche est incertaine, on est frappé delà raideur et pour ainsi dire de la timidité avec laquelle s'exécutent les mouvements du rachis, surtout la torsion et la flexion en avant. Ces mouvements finissent par devenir totalement impossibles, le malade ne peut dès lors plus se baisser et s'il veut ramasser un objet, il allonge ses bras tant qu'il peut. A ce moment le diagnostic ne présente plus guère de difficulté ; du reste, il va être confirmé par un nouveau symptôme qui ne tardera pas à apparaître, s'il ne l'a déjà fait, nous voulons parler de la déformation. Celle-ci peut être, mais rarement, le résultat de la tuméfaction de la partie malade : il n'y a que la colonne cervicale qui soit assez accessible au toucher pour qu'on puisse y constater un gonflement de ce genre. A la colonne dorsale, la déformation est toujours le résultat d'un aflaissement du corps des vertèbres détruites, lesquelles se fracturent ou se subluxent ; d'où déplacement. L'apophj'se épineuse fait saillie en arrière et c'est ainsi que se trouve créée la forme la plus caractéristique de la cyphose du mal de Pott : c'est elle qui est la plus commune à la région dorsale; mais l'on observe aussi des cyphoses à plus grand
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rayon dans les cas où plusieurs vertèbres sont intéressées en même temps et fléchissent toutes un peu en avant. Nous avons déjà dit qu'il peut aussi se taire des scolioses. — La déformation se produit en général lentement, insensiblement, mais elle peut se faire brusquement. Quelquefois la maladie a suivi une marche tellement insidieuse que c'est seulement au moment où apparaît la déviation du rachis qu'on se rend compte des quelques symptômes vagues présentés antérieurement par le malade. L'affaissement brusque des vertèbres ramollies est provoqué par une cause occasionnelle quelconque, telle qu'un mouvement vif pour se redresser, un effort pour soulever un poids, un coup ou une chute. Ces déplacements soudains amènent parfois des paralysies instantanées, mais cette conséquence n'est pas fatale, vu que des cyphoses survenues soit brusquement, soit lentement, peuvent exister sans aucun symptôme paralytique. Le déplacement a en général une influence favorable sur la maladie osseuse : les surfaces articulaires, débarrassées du corps qui pressait sur elles, se trouvent dans de meilleures conditions de nutrition. Le processus commence par rester stationnaire,puis il rétrocède et finit par guérir; la déviation subsiste presque toujours après la guérison. Mais il y a d'autres dangers qui menacent le malade : ce sont les lésions de la moelle et les abcès par congestion. Ces derniers ont été décrits plus haut au point de vue diagnostique et anatomo-pathologique; quant à leurs symptômes propres, il n'entre pas dans notre cadre de les exposer.
Les symptômes des lésions spinales découlent de l'exposé anatomique détaillé que nous avons donné ci-dessus. Nous avons vu que les nerfs rachidiens qui correspondent aux vertèbres aftectées commencent par être atteints de névrite et qu'il en résulte des douleurs irradiées, comme névralgiques ; à la région dorsale, elles affectent la forme d'une névralgie intercostale, s'accompagnent parfois de zona et donnent la sensation d'un cercle enserrant la poitrine. L'altération des méninges est très-circonscrite et n'amène aucun symptôme bien net : c'est peutêtre bien elle cependant qui, dans certains cas, cause les douleurs rachialgiques ainsi que les douleurs irradiées. Mais les phénomènes les plus sérieux et les plus intéressants sont ceux qui dérivent delà lésion spinale elle-même, que celle-ci ait été causée par une pachyméningite ou bien qu'elle soit le fait de la compression: elle se manifeste par l'apparition d'une paraplégie, laquelle est souvent incomplète et plus prononcée d'un côté que de l'autre. On observe tous les degrés, depuis la faiblesse paralytique jusqu'à la paraplégie complète avec paralysie des sphincters. La cause de cet accident réside, nous l'avons déjà dit, dans une myélite circonscrite qui peut être occasionnée soit par une pachyméningite, soit par la compression consécutive à un déplacement osseux. Il est rare qu'une dislocation brusque des vertèbres amène une paraplégie sans qu'il y ait myélite ; mais l'inflammation de la moelle n'est jamais là qu'un phénomène passager, car une compression aussi prononcée ne pourrait pas persister longtemps sans déterminer un ramollissement de la moelle.
La lésion que la carie vertébrale occasionne dans la moelle est donc une myélyte circonscrite, laquelle s'accompagne presque toujours d'une compression plus ou moins prononcée : même quand il y a périméningite, il existe outre la myélite un certain degré de compression. Mais il n'y a aucun rapport constant à établir entre l'intensité de la myélite et le degré de la compression.
Dans la majorité des cas, il n'importe pas grandement de savoir lequel des deux facteurs, de la compression ou de la myélite, doit être le plus incriminé, ni si la compression est occasionnée par une péripachyméningite ou par les fragments osseux. Au point de vue du pronostic et du traitement, la connaissance de ces faits n'a qu'une importance minime. Mais pour la physiologie pathologique et pour l'analyse clinique des autres maladies de la moelle, il est du plus haut intérêt de
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savoir rattacher chaque symptôme à la lésion anatomique dont il procède. Or nous pouvons dire que la paralysie qui survient chez les malades atteints de cyphose et surtout de cyphose par carie des vertèbres dorsales, réalise le type le plus parfait de la 'para'plégiepar compression. Nous avons déjà dit que cette paraplégie reconnaît pour son symptôme le plus saillant une exaltation de la contractilité réflexe dans les membres paralysés : plus la paralysie est complète, plus aussi ce symptôme est accentué. Les malades ne sont pas en état de soulever leurs jambes, ni même de remuer leurs orteils ; mais vient-on à chatouiller la plante des pieds, aussitôt pieds et orteils s'agitent, les genoux se fléchissent et mémo toute la cuisse se plie et se soulève- On obtient les mêmes réflexes, quoique moins constamment, en agissant sur quelque autre point de la surface des membres abdominaux. Parmi les eftets réflexes les plus singuliers qui aient été cités, il faut compter celui de ce petit garçon de six ans (v. l'observation I, p. 173) chez lequel une excitation de la face interne des cuisses déterminait non- seulement un mouvement dans les crémasters, mais une forte érection.
On observe encore cette exagération du pouvoir réflexe, quoique à un degré moindre, lorsque la paralysie est moins complète ; on constate même parfois quelque indice de ce phénomène alors que le malade peut encore marcher.
Souvent cette exaltation de la contractilité réflexe se manifeste par des contractures. On détermine des contractures passagères dans les membres paralysés en leur imprimant des mouvements passifs lesquels sont immédiatement suivis de contractions musculaires réflexes qui immobilisent le membre. Parfois les membres abdominaux sont dans un état de flexion permanente comme dans l'observation d'Ollivier que nous reproduisons ci-dessous ; on parvenait bien à les étendre, mais des contractions involontaires brusques les ramenaient dans leur position primi tive, les cuisses fléchies sur le ventre et les jambes sur les cuisses.
En général, malgré un état complet de paralysie, les muscles conservent, dans le mal de Pott, leur nutrition et leur contractilité électrique. Ce n'est que très lentement qu'ils s'atrophient sous l'influence de l'inaction.
Quant à la sensibilité, lorsqu'elle est atteinte plus tard et à un moindre degré que la motilité, il y a par ce fait une puissante présomption en faveur de la paraplégie par compression. L'anatomie pathologique nous rend compte de ce phénomène: en effet la compression de la moelle porte toujours sur la face antérieure, aussi bien dans les cas où il y a déplacement des os avec saillie en arrière d'une portion de vertèbre, que dans ceux où la suppuration se propage d'avant en arrière et finit par envahir la dure-mère. Il n'est pas rare de trouver la sensibilité presque intacte alors que la paralysie est déjà complète. Ce n'est que dans des cas extrêmement rares que la compression est assez forte pour abolir à la fois la motilité et la sensibilité. Lorsque celle-ci est sérieusement compromise, on est en droit d'en inférer qu'il existe une myélite intense <*>.
Les autres symptômes ne présentent rien de spécial. En somme, la paraplégie pas compression est caractérisée par une paralysie qui porte plus sur le mouvement que sur la sensibilité et par l'exagération de la contractilité réflexe.
Mais il faut bien se rappeler que la moelle peut être comprimée sans que ces symptômes soient bien manifestes; les réflexes en particulier sont souvent très faibles et disparaissent pendant le cours de la maladie. Il est possible que cela tienne à
(1) Même dans les cas où la myélite est le fait principal et la compression l'accessoire, les symptômes moteurs l'emportent sur les sensitifs. Une abolition complète do la sensibilité est une grande exception. Il est également très -rare de voir la sensibilité plus compromise que la motilité; l'observation de Tavignot cil dans un mal de Pott il existait une paralysie do la sensibilisé avec conservation du niouvement, est unicjue dans son genre (Bouvier. Leçons cliniques sur les mnlri'iirs clironi'jurx de l'appareil locomoteur, professées « l'hûpita! des Enfants malades. Paris, 1858).
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une extension de la myélite, particulièrement vers le bas le long de la substance grise ; mais cette hypothèse ne se vérifie pas toujours à l'autopsie. On peut dire que d'une façon générale les caractères que nous avons indiqués comme étant ceux de la paraplégie par compression, sont surtout prononcés chez les enfants et les sujets jeunes et qu'ils le sont moins chez les personnes plus âgées.
Les douleurs sont, d'après Gruveilhier, un sj^ mptôme important de la compression de la moelle (') : il est certain qu'elles existent fréquemment dans la paraplégie du mal de Pott. Mais, d'après ce qu'il nous a été donné de voir, nous ne croyons pas que ce symptôme soit bien constant ni bien accentué dans les cas décompression pure et simple. Les enfants ne se plaignent que rarement de douleurs et lorsqu'ils souffrent, c'est de douleurs irradiées qui correspondent à la vertèbre affectée : elles siègent, par exemple, dans les espaces intercostaux pour la carie des vertèbres ; quelquefois, mais rarement, ils accusent des douleurs lancinantes ou des crampes douloureuses dans les jambes. Or ces signes nous semblent plutôt appartenir à la myélite, et nous les avons surtout constatés dansl'obs.V (p. 177) où il y avait à la fois myélite et péripachyméningite, et ce rapprochement mérite d'être signalé.
Il se produit encore dans la sphère sensitive d'autres symptômes qui sont en rapport avec le degré de la paralysie : c'est, dans les cas très intenses, de l'anesthésie, de l'hyperesthésie ou de l'hyperalgésie. On constate fréquemment des troubles de la sensibilité tactile en même temps qu'une hyperesthésie cutanée, phénomènes qui semblent dépendre de la compression. Vulpian {Leçons sur la 'physiologie du système nerveux, Paris, 1866) et Bastian ont constaté, dans leurs expéi'iences sur la compression des nerfs, que la compression ayant aboli complètement le sens du toucher, le pincement de la peau détermine des douleurs plus vives qu'à l'état normal. On observe aussi parfois un ralentissement dans les transmissions sensitives.
Marche et terminaisons. — La paraplégie apparaît en général graduellement. Le malade ressent d'abord une fatigue inaccoutumée quand il marche ou se tient debout; puis cette faiblesse augmente, et finalement les jambes ne peuvent plus supporter le poids du corps. Gela peut durer des mois, et d'habitude les aggravations surviennent comme par saccades. Ce n'est que par exception que la paraplégie se montre brusquement, et encore cette invasion n'est jamais brusque dans le sens rigoureux du mot, c'est-à-dire sans prodromes ; lorsque le fait se présente par hasard, c'est qu'il y a eu fracture avec déplacement des vertèbres : la cause occasionnelle peut avoir été un efi'ort musculaire exagéré comme celui qui est nécessaire pour soulever un lourd fardeau, ou bien une chute, ou simplement un mouvement brusque. Le déplacement ainsi produit est parfois assez étendu pour qu'il en résulte une cyphose avec compression de la moelle. Un début rapide, mais pas précisément brusque, se voit plus habituellement : dans ce cas, l'apparition de la paraplégie n'est nullement contemporaine de la déformation. Cette dernière peut déjà être assez ancienne au moment où la paralysie entre en scène : elle est par conséquent le fait de la myélite par compression et elle débute comme dans la myélite. Durant quelques jours et même quelques semaines, le malade éprouve par moments, dans une jambe ou dans les deux, des douleurs vagues et des crampes. Puis en un temps très court qui varie entre quelques heures et deux ou trois jours, il survient une paraplégie très forte et ensuite tout reste dans le statu quo ; d'autres fois, au bout de quelques semaines, il se produit une nouvelle recrudescence qui laisse le malade dans une situation encore plus grave; il est plus rare de voir la paralysie progresser lentement et d'une façon continue.
La marche ultérieure de l'affection spinale est dans la majorité des cas défavo-
(1) Gruveilhier, Traité d'An^lomie pathologique.
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rable. Plus la paralysie est complète, plus aussi le pronostic est mauvais. Dans les cas les plus graves où la paraplégie est absolue, il survient rapidement du décubitus et de la cystite, et la mort arrive en quelques semaines. Mais en somme le dénouement est ordinairement moins liâtif. D'habitude la maladie traîne en longueur, et de nouvelles complications ont le temps de naître et d'épuiser les forces du malade, ou bien encore il peut se produire une amélioration. Les cornpUcations consistent en cystite, abcès par congestion, tuberculose pulmonaire, etc., et amènent la mort à une échéance variable qui souvent est postérieure de nombreux mois au début de la paraplégie.
Cependant, ainsi que Leudet (^) l'a fait remai'quer, l'amélioration, voire même la guérisou sont possibles et même relativement fréquentes. Lorsque la paraplégie est apparue brusquement à la suite d'un déplacement des vertèbres, elle peut disparaître avec la même rapidité quand les fragments ont été remis en place : Brown-Séquard cite un cas curieux où la paralysie a duré 25 heures. Mais cette heureuse issue ne se reproduit pas souvent. D'ordinaire, la paraplégie est due à la myélite et partage le sort de cette dernière. L'amendement de l'affection vertébrale et de l'irritation qu'elle entretient est la première condition de l'amélioration de la myélite; mais ce n'est que graduellement et dans l'espace de plusieurs mois que les symptômes d'excitation diminuent ; les mouvements redeviennent possibles, le malade peut se tenir debout, puis marcher à l'aide de béquilles, etc. Dans les cas récents et peu graves, la guérison est très possible ; il existe même des exemples où la paraplégie s'est guérie et a reparu, puis s'est de nouveau guérie et ainsi de suite à plusieurs reprises.
Le traite^nent doit principalement viser l'affection osseuse : repos dans la position horizontale, immobilisation autant que faire se pourra des articulations malades, extension, air pur, bains, telles sont les bases du traitement : on ne devra songer à intervenir directement contre la myélite que lorsque tous les signes d'irritation auront disparu.
Le pronostic est toujours sérieux, mais il n'est pas absolument désespéré, et dans les cas graves seulement la vie est directement menacée. Généralement il existe une paraplégie incomplète qui dure des mois et des années ; un traitement chirurgical et médical peut encore assez souvent procurer une amélioration et même la guérison.
Pour donner une idée des symptômes et de la marche de la carie dorsale, nous consignons ici les observations suivantes :
Observation. I.—rari^ des vertèbres dorsales supérieures. Cyjihoseà angle obtus. Paraplégie complet/;. Forte exaltation de la contractilité réflexe. Erection réflexe.
Auguste L , âgé de 6 ans, fils d'ouvrier, a toujours, au dire du père, été Ijien portant jusqu'à l'année dernière. A cette époque il eut la rougeole, dont il a très bien guéri. Peu de temps après il a fait une chute d'un escalier d'une hauteur de douze marches; jiersonne néanmoins n'a été témoin oculaire de cet accident. Trois semaines après, en mai 1<572, les parents remarquèrent que l'enfant tenait sa tète inclinée à gauche et avait le coup raide; il n'accusait du rests aucune douleur, et rien ne pouvait f lire penser que l'enfant fût malade. Des anamnestiques qui sont très-incomplets, il ressort que dans le courant du mois d'octobre dernier il survint une paraplégie qui dure encore aujourd'hui.
22 lévrier f874. Etat actuel. Le malade est un enfant assez délicat, pâle et assez mal nourri ; il est couché sur le dos et ne peut ni se dresser sur son séant ni changer de position. Température normale; pouls à iO'i ; tète libre; regard clair ; physionomie naturelle. L" petit malade se plaint de douleurs qui surviennent de temps en temps dans les jambes et n'accuse aucune aiitie souffrance. Les mouvements intentionnels sont totalement abolis aux jambes. î,es liras sont libres et exécutent tous les mouvements. 11 n'y a pas de paralysie faciale, les pupilles sont égales, la parole et li déglutition normales. — Le membre abdominal droit est un peu plus maigre que le gauche. Les deux sont si bien paraly.sés que le malade ne peut pas même remuer
(') Lcudet (do Rouen), Curabililé des accidents paralytiques consécutifs au mol vertébral de Pott (Société (le biologie, iS62-63, tome IV, p. 102).
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les orteils. Mais si l'on vient à excitei- la peau, il se manifeste de vifs mouvements réflexes plus prononcés à gauclie qu'à droite. Si avec une épingle on jiique fortement la peau à droite, on voit peu à peu le genou se soulever et se fléchir, tandis qu'à gauche le même effet s'obtient avec des piqûres beaucoup moindres. Si l'on pince la peau de la lace interne des cuisses et des jambes, les seconds se fléchissent vivement et involontairement sur les premières et le membre lui-même se fléchit dans son entier, puis on voit se produire peu à peu une érection du pénis qui augmente jusqu'à devenir complète : habituellement cet organe se trouve un peu turgescent, dans une semi-èrection. D'ordinaire aussi les membres inférieurs sont légèrement fléchis, ce qui tient à un peu de contracture des fléchisseurs de la cuisse. Si Ton écarte les membi'es de leur position ordinaire le malade ne parvient pas à les y ramener sjiontanément. Les deux jambes ont un aspect normal ; la droite semble un peu plus fraîche au toucher que la gauche. La sensibilité est assez bien conservée. Des piqûres d'épingle même faibles sont nettement perçues et rapportées à leur siège exact : ni hyperesthésie, ni ralentissement de la transmission sensitive. Incontinence de l'urine et des matières fécales.
La tête est constamment inclinée à gauche. Si l'on dresse le malade sur son séant, il ne peut pas s'y maintenir et retombe en arriére. La colonne vertébrale présente de la 3" à la 5° vertèbre dorsale une saillie arrondie sur laquelle on sent l'acilement les apophyses épineuses, lesquelles sont sensibles à la pression ; la percussion y détermine également de vives douleurs et fait baisser fortement la tète vers l'épaule gauche. Lorsqu'on cherche à redresser la tête, on rencontre une raideur considérable qui tient, au moins en pai'tie, h une contracture musculaire.
Le thorax est large à sa partie supérieure et quelque peu déformé. Poitrine en carène. Respiration costo-abdominale. Le murmure vésiculaire et les bruits du cœur sont normaux, ni toux ni expectoration. Peu d'appétit, ventre un peu ballonné.
Traitement. — Badigeonnage de teinture d'iode sur la région malade. lodure de potassium à l'intérieur. Application d'un bandage extenseur.
Le 5 mars l'état du malade est à peu prés le même. Le pénis est toujours en demi-érection. Lorsque l'on pince la face interne des cuisses, l'érection se complète graduellement.
Nous revoyons pour la dernière fois le petit malade le 6 mai, il se trouve toujours dans le même état, se plaint très peu, supporte patiemment son infirmité ; de temps en temps il accuse quelques douleurs dans les jambes, notamment lorsque l'on irrite la peau dans le but de déterminer des réflexes. Appétit bon, face un peu pâle. La tête est inclinée à gauche au point que la joue touche l'épauie. Les mouvements tant actifs que communiqués de la tête sont parfaitement libres. Le malade peut se dresser péniblement sur son séant quand on le soutient des mains, et il retombe en arriére aussitôt qu'on lui retire cet appui. Lorsqu'on secoue ou qu'on percute les apophyses épineuses de la 3° à la 5° vertèbre, on occasionne moins de douleurs que par le passé. Les jambes sont toujours paralysées, légèrement fléchies, d'aspect normal sans œdème, et leur température est la même des deux côtés. Si l'on invite le malade à exécuter quelques mouvements avec les jambes, il n'y parvient nullement et il cherche à fournir le mouvement demandé en s'aidant du tronc. Les réflexes sont toujours très vifs. Lorsque l'on pique la plante des pieds, les genoux fléchissent et se soulèvent brusquement. Les phénomènes du côté du pénis persistent toujours au même degré : en même temps que Férection se produit, la cuisse se soulève vivement et se fléchit sur le tronc : ces réflexes s'accompagnent de vives douleurs qui arrachent des gémissements au malade. Il n'y a plus de contracture, seulement si l'on imprime des mouvements passifs aux jambes, si l'on essaye, par exemple, de les étendre, on éprouve quelque résistance due à une contracture réflexe des muscles.
Étant donné le jeune âge du sujet, l'épreuve de la sensibilité ne peut pas se faire avec la rigueur voulue. Le malade dit qu'il ressent les piqûres d'épingle, seulement il ne parvient ni à les compter ni à les localiseï'. La pression ne détermine aucune douleur, l'érection seule s'accompagne de vives souff'rances. Paralysie complète des sphincters.
Observation. II. — Carie des 3% 4' et 5' vertèbres dorsales. Cyphose. Paraplégie. Exa' gération des réflexes. — F. R., fils d'un jardinier, âgé de 17 ans, raconte que sa mère vit encore et se porte bien et que son père est mort il y a quelques mois d'une affection qui semble avoir eu son siège au poumon, car il toussait beaucoup et crachait du sang. Jusqu'en février 1867, R. a joui d'une bonne santé; à ce moment, sans cause connue il fut pris à la hanche gauche de douleurs qui s'étendaient jusqu'aux jambes; cependant il n'était pas obligé de garder le lit constamment. Au bout de quinze jours, sans le moindre traitement, tout rentra dans l'ordre et la santé fut bonne jusqu'au mois de juillet suivant. A ce moment R. commença à ressentir dans la colonne vertébrale des douleurs d'abord peu intenses qui ne l'empêchaient pas de se livrer à ses occupations, bien que, s'il faut l'eu croire, sa colonne vertébrale fût déjà un peu voûtéeà ce moment. En automne, les souffrances devenant plus vives le forcèrent à interrompre son travail, mais non à garder le lit. Lorsqu'il faisait ime course rapide, il était pris de palpitations. Après quelques semaines de repos il se trouva tellement bien qu'il put battre en grange. En décendire il remarqua qu'il se fatiguait facilement à la marche et notamment lorsqu'il voulait fournir une longue carrière; il lui semblait qu'il allait tond.)er de fatigue. Cette gêne
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de la marche ne fit qua s'accroître, et au 1" janvier 18G8 il pouvait à peine faire quelques pas. Peu à peu il lui devint presque impossible de soulever la jambe ou le pied gauches ; le membre inférieur droit était moins atteint. Jamais il n'y avait eu aux jambes la moindre douleur ni le moindre trouble de la sensibilité. A partir de ce moment le malade ne put plus se remuer ni se lever sans qu'on l'aidât. Il se manifesta aussi une certaine gêne du côté de la vessie et un peu de constipation.
Juillet 1868. État actuel. Jeune homme bien constitué, assez bien nourri, passablement musclé. La physionomie est naturelle, les lèvres sont un peu cyanosées. Le malade est couché sur le dos, n'accuse aucune douleur et ne se plaint que de sa paralysie. Température normale, pouls à 88. Le patient ne peut pas remuer ses membres inférieurs, les supérieurs sont libres. On constate au milieu de la colonne dorsale une gibbosité fortement saillante, non pas aiguë, mais plutôt arrondie, dont le sommet correspond aux 5' et 6° vertèbres dorsales. La pression ou la percussion n'y déterminent aucune douleur, il n'y a pas non plus de déplacement latéral. La peau du dos est saine. Les mouvements intentionnels des jambes sont complètement abolis. Par contre lorsque le malade fait des mouvements avec la partie supérieure du corps, la partie inférieure s'agite également, la jambe droite en particulier est prise de convulsions cloniques violentes qui durent un certain temps. Lorsque l'on cherche à imprimer des mouvements aux jambes, on y réussit d'abord assez bien, mais on ne tarde pas à être arrêté par des contractions réflexes : si à ce moment on soulève la cuisse, on voit la jambe rester tendue et ne se fléchir que lentement par son propre poids. Un léger attouchement n'est pas perçu, il en est de même des piqûres superficielles ; mais lorsqu'elles sont plus foi-tes, elles sont nettement ressenties à droite, plus vivement à gauche. La sensibilité à la température n'est guère compromise. Il n'y a aucun retard dans la perception des impressions sensitives. Toutes ces épreuves provoquent de fréquentes contractions réflexes. Le malade ne peut pas contracter volontairement les muscles abdominaux, ce dont on s'assure lorsqu'il soulève la tête ou lorsqu'il tousse. Les côtes se soulèvent pendant l'inspiration et le diaphragme joue bien. La sensibilité est aussi nette à la peau du ventre qu'à la main. La vessie est pleine, le malade est obligé de faire de grands eiforts pour expulser l'urine comme pour évacuer les matiéi-es, mais il n'y a jamais eu d'incontinence.
Le sommet du poumon droit offre de la matité et des râles. Au cœur, souffle systolique, au niveau de l'artère pulmonaire ; dans le 2' espace intercostal gauche on entend le second bruit renforcé : à ce même endroit le choc du cœur est fort, appréciable â l'œil et à la main; de temps à autre, surtout lorsque le malade fait un mouvement, on perçoit dans le 2' espace intercostal gauche un frémissement très net qui ne modifie en rien le souffle.
Observation III. — Caria de la colonne dorsale inférieure. Cyphose, paralysie incomplète et atrophie des jambes. Exaltation des réflexes. Sensibilité intacte. — G. P., cordonnier, âgé de 20 ans, entre à l'hôpital le 3 novembre 1869 : il raconte que sa mère avait toujours été maladive, mais que son j)ére s'est toujours bien porté. La mère est morte il y a longtemps, le malade ne peut nous dire â la suite de quelle maladie. A l'âge de Tans il tit une chute du haut de trois escaliers et déjà trois semaines après ses parents remarquèrent une saillie le long de la colonuî dorsale. Un médecin fut consulté et appliqua un séton. Au bout de 3 mois, P. se leva porteur de la déformation qui existe encore aujourd'hui. A l'âge de 16 ans il y eut un commencement de paralysie dans la jambe gauche : ses camarades lui tirent observer qu'il boitait. Pourtant il pouvait encore marcher sans canne et sa situation était en somme supportable. L'été dernier il prit des bains et de l'huile de foie de morue ; mais son état empira tellement dans l'espace de 8 semaines qu'il fut obligé de cesser tout travail et qu'd ne put plus circuler sans l'aide d'un bâton. Ce dont il se plaignait surtout, à ce moment, c'était une faiblesse et une diminution de la sensibilité dans la jambe gauche. La vessie commençait aussi à se prendre. C'est dans cet état que le malade arrive à notre clinique.
État actuel. — Sujet amaigri, faible de constitution ; muscles volumineux. Il peut se lever, ne souffre pas, la seule chose dont il se plaigne c'est de sa paralysie. Les bras sont libres. A la partie inférieure de la colonne dorsale on constate une forte gibbosité arquée, en même temps qu'une scoliose droite. On sent partout les apophyses épineuses; les arcs vertébraux semblent considérablement épaissis; ni les premiers ni les seconds ne sont sensibles à la pression. Les muscles des membres inférieurs sont assez développés, sauf ceux du mollet, qui sont maigres ; aux deux jambes la température est sensiblement la même. Le malade peut fléchir le genou gauche, mais pas complètement; il peut aussi l'étendre et soulever le membre dans cette attitude. Le malade est surtout gêné pour plier tout â fait ce genou, lorsqu'il est resté couché quelque temps avec les jambes étendues. Lorsqu'on cherche soi-même à le plier, on rencontre quelque résistance de la part des extenseurs de la cuisse, mais en somme on y parvient encore assez facilement. Le pied est dans la position du pied équin et le malade ne peut le remuer : on ne peut pas non i)lus lui imprimer des mouvements trés-étendus et lorsqu'on cherclie à le fléchir, il survient un*- contracture involontaire des extenseurs du gros orteil. La jambe droite est dans le même état avec cette différence que les mouvements y sont un \)'\i plus faciles et plus étendus et que le malade peut remuer le pied. La contractilité électrique est conservée.
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Le malade circule dans la chambre en se soutenant aux meubles, il l'ait même quelques pas à l'aide d'une canne. Les deux pieds, mais surtout le gauche, traînent sur le sol. Au pied "•auche les piqûres d'épingle sont perçues nettement, rapidement et rapportées à leur siège exact, et cependant le malade ne sent pas le sol lorsqu'il marche. En piquant la plante de ce même pied on provoque de violentes contractions réflexes qui agitent tout le membre. A droite, les piqûres ne sont pas nettement perçues et sont très inexactement localisées. Le malade dit qu'elles lui font l'effet non pas d'une piqûre, mais d'un simple attouchement, et il ne sait pas dire si on le touche du doiiitou si on le pique avec l'épingle. Les piqûres de la plante déterminent également de violents réflexes. La sensibilité électro-cutanée est beaucoup moindre dans la jambe droite que dans la gauche, et il faut de forts courants pour que le malade accuse quelque douleur. Les troubles du coté de la vessie et du rectum sont insignifiants. Les muscles abdominaux se contractent bien. L'état général, le sommeil et l'appétit sont très bons.
Remarques. L'affaissement delà vertèbre altérée s'est accompagné de scoliose droite; il en est résulté un rétrécissement du canal vertébral à gauche. C'est ce qui explique pourquoi la jambe gauche a été d'abord seule paralysée et l'est toujours plus que la droite. En outre, conformément aux expériences de Brown-Séquard (voyez p. 35), la sensibilité était plus compromise a droite qu'à gauche. L'affection osseuse siège en regard de la partie supérieure du renflement lombaire ; de là les douleurs s'irradient jusque dans la cuisse gauche, et la paralysie a quelque peu le caractère des paralysies périphériques, en ce sens qu'il y a atrophie de la jambe et paralysie plus marquée des muscles péroniers. Toutefois l'exaltation des réflexes était bien manifeste.
Observation IV. — Cyphose à angle aigu de la dernière dorsale siqiérieure^avec début insidieux. Au bout d^un an, apparition d'une paraplégie qui s'accroit iiisensiblement et devient très forte ; diminution de la sensibilité. Après six mois, celle-ci revient, les mouvements reparaissent également, mais d'une façon lente et insensible.
Marguerite B..., paysanne, âgée de vingt ans, raconte qu'elle a perdu sa mère de bonne heure, que son père vit encore et est bien portant, et qu'elle-même a toujours joui d'une bonne santé iusqu'à l'âge de dix-sept ans. A cette époque, elle commença à éprouver des douleurs dorsales à la suite desquelles se montra une gibbosité qui persiste encore. La malade ne peut nous donner d'autres renseignements quant au développement, à la cause et à la succession de ces accidents initiaux. Quoique l'incurvation de la colonne vertébrale fût aussi prononcée au début qu'elle l'est aujourd'hui, la marche resta libre pendant une année, au bout de laquelle apparut une faiblesse progressive des deux pieds. Le pied droit finit par être à peu près complètement paralysé ; le gauche l'était moins et la malade pouvait encore, lorsqu'on la soutenait, aller de son lit à son fauteuil. Pendant les six mois qui suivirent le moment' ou la paralysie avait atteint son apogée, les deux jambes restèrent à peu près insensibles, ])uis la sensibilité se rétablit de nouveau, plus complètement à gauche qu'à droite. Neuf mois après, la malade entra à l'hôpital de Brumath, ou on la traita par la cautérisation au fer rouge et par des bains aromatiques et salés. Elle dit qu'après deux mois de ce traitement il était survenu une certaine amélioration. Dans la suite, elle fit encore un séjour d'un mois dans le même établissement et y prit des bains sulfureux. Le reste du temps elle le passa chez elle, sans aucun traitement. La paralysie était telle qu'elle ne pouvait rester que couchée ou bien assise dans un fauteuil ; la jambe gauche resta toujours un peu plus forte que la droite. En mars 1873, elle entra à l'hôpital de Strasbourg, parce qu'on lui avait conseillé de se faire traiter par l'électricité.
21 mars 1873. État actuel. La malade est assez fortement charpentée, pas très grande ; la face est pleine, un peu pâle et bouffie (face de scrofuleux). La physionomie est calme et naturelle ; pas de fièvre, pas d'œdème, pas d'éruption. La malade ne souffre pas, la seule chose dont elle se plaigne, c'est de ne pas pouvoir marcher. Les bras sont libres, elle peut assez facilement se mettre sur son séant et se tenir assise sur son lit. A la colonne vertébrale on constate une gibbosité aiguë, fortement saillante, mesurant environ 4 centimètres de hauteur et correspondant à peu près aux7%8« et 9' dorsales. Au-dessous du point cyphose, la colonne lombaire offre uuj courbure compensatrice à convexité antérieure. Les mouvements, aussi bien que la percussion des vertèbres malades, ne provoquent pas la moindre douleur.
Les deux genoux sont légèrement contractures ; la malade ne peut pas les étendre complètement, et soi-même on n'y parvient pas. La jambe droite est en même temps dans une légère rotation en dedans, la jambe correspondante est dans l'attitude du genou en dedans, et le jùed est dans la position du valgus équin ; au-dessous du cou-de-pied du même côté, se trouve une cicatrice large et profonde qui occupe presque tout le travers de la face dorsale du pied ; j1 n'est pas difficile de s'assurer que tous les tendons des muscles extenseurs ont été divisés à cet endroit et que c'est là la vraie cause de l'équinisme; la malade ne peut remuer aucun orteil, à l'exception du gros. On ne réussit pas non plus sans peine à imprimer des mouvements à ce pied. La jambe gauche se soulève librement et se fléchit de même sur le bassin ; la flexion du genou n'est pas gênée, mais l'extension ne se fait pas complètement : on peut la rendre intégrale en pressant et en tirant sur le membre, mais c'est au prix d'assez vives douleurs. Le membre gauche possède
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une assez grande force qui loutefois u'equivaut pas à la normale. — La jambe droile est trèslourde, la malade ne réussit à la soulever qu'en faisant un grand effort, et encore elle ue parvient pas à la lever aussi haut que l'autre : il en est de même des mouvements de flexion et d'extension qui sont plus difriciles et moins étendus. Lorsqu'on cherche soi-même à mouvoir ce membre, on voit s'exagérer la contracture des fléchisseurs du genou. En s'appuyant sur deux personnes, la malade parvient à se tenir debout et même à faire un ou deux pas ; mais les genoux ne veulent pas s'étendre, les pieds traînent lourdement sur le sol ; cependant, si on la soutient convenablement, elle exécute régulièrement les mouvements de progression, sans le moindre soupçon d'ataxie,
La sensibilité est à peu près intacte aux membres inférieurs : les piqûres les plus légères y sont nettement perçues et quant à leur siège et quant à leur nombre. Il n'y a aucun retard dans la transmission des impressions sensitives ; en outre, la malade affirme qu'elle sent aussi bien aux jambes qu'aux bras. Aucune hyperesthésie ni à la pression ni à la piqûre. Par cor,tre, la contriictilité réflexe est tant soit peu augmentée; car lorsqu'on pique la plante de l'un des pieds on voit toute la jambe s'agiter. La contractilité électrique est normale. La nutrition des muscles a un peu souffert, ils sont flasques et aplatis : ceux du mollet surtout ont diminué de volume ; la cuisse gauche est un peu plus vigoureuse que la droite : la circonférence du mollet gauche mesure 0™,27, celle du droit, 0'",25. Celle des deux cuisses est sensiblement égale.
Le traitement a con-is'.é dans l'emploi du courant continu et de l'huile de foie de morue. On a cherché à remédier à la contracture des genoux au moyen de l'éleclricité et de l'extension continue. Au bout de six semaines les forces sont un peu revenues aux jambes, pas beaucoup, il est vrai, mais il y a incontestablement du mieux.
Ojîservatiox V. — Carie dea deux premières vertèbres dorsales. Péripachyméningite. Compression de la 'inoelle. Myélite.
M""* Grieb, âgée de 69 ans, a perdu ses parents de bonne heure, mais ne sait de quelle maladie ils sont morts. Elle a souvent été malade dans sou enfance, entre autres elle a souvent eu des adénites et des éruptions. Elle prétend que, dès l'âge de 14 ans, elle a ressenti dans les reins une espèce de faiblesse et de tension qui s'augmentait et devenait même douloureuse lorsqu'elle se baissait ou se retournait. Elle a été réglée à 15 ans sans accident et ses époques ont apparu régiilièrement. Mariée à 18 ans, elle a eu, dans l'espace de 24 ans, 10 enfants dont 6 sont morts et dont 4 vivent encore. L=s travaux domestiques auxquels la malade était obhgée nécessitaient souvent de violents efforts et l'exposaient à des refroidissements perpétuels ; elle souffrait souvent de douleurs dorso-lombaires, mais ne gardait jamais le lit. A 40 ans, les douleurs devinrent plus vives, s'irradièrent dans la jambe droite et s'accompagnèrent de crampes dans les orteils, au point que la malade fut condamnée au lit pour quelque temps. A 48 ans, elle eut un typhus assez grave et pendant la convalescence elle remarqua des crampes non douloureuses dans les jambes ; les douleurs de reins persistaient sans modification aucune. Après la mort de son mari, elle se plaça comme femme de ménage et lut exposée à des refroidissements et à des fatigues de toute sorte; il y a 2 ans, elle éprouva de la faiblesse dans tous les membres, de vives douleurs aux reins et à la poitrine et se mit à tousser. Ces accidents disparurent à leur tour, mais elle ne put pas continuer ses travaux de femme de ménage et la faiblesse allant toujours en croissant, elle se rendit auprès de l'un de ses fils. A son arrivée, elle se mit en devoir de déballer sa malle lorsqu'elle fut prise d'une si violente douleur de reins qu'elle fut obligée de se mettre immédiatement au lit. Quelques applications de ventouses diminuèrent les souffrances, mais il persista des tiraillements dans les reins, de la fatigue et une faiblesse paralytique dans la jambe droite, et en outre des douleurs irradiées et des crampes dans les pieds. A cette époque, elle n'avait encore éprouve ni fourni illem-^nt s, ni picotements, ni douleur en ceinture.— Au commencement du mois de novembre de l'année passée, comme .son infirmité continuait à s'aggraver, on lui conseilla de se taire galvaniser. Elle alla sept fois, soutenue par une aide, pour se faire électriser, mais la septième fois les jambes refusèrent leur usage et on fut ol)ligé de la transporter chez elle. A dater de ce moment, elle ne quitta plus le lit; les douleurs de reins étaient si intenses la nuit, quelles lui arrachaient des cris et qu'on fut obligé de lui administrer de la morphine, Il survint de la constipation et de la rétention d'urine. Il y a huit jours, on chercha à mettre la malade debout, mais elle s'affaissa sur elle-même et s'aperçut que sa jambe gauche était complètement paralysée : depuis ce jour, il y a émission involontaire des selles et de l'urine.
7 février 1872, État actuel. La malade est assez bien constituée, quelque peu décrépite, paie, amaigrie. Sa physionomie exprime la .souffrance, ses traits sont crispés, son intelligence est nette. Elle se plaint de vives douleurs dans les reins, de paralysie des deux jambes, de douleurs dans le bras droit (elle ne peut dire à quelle époque celles-ci remontent), de la perte du sommeil et de l'appétit. Les douleurs dorsales sont situées assez haut, entre les deux épaules; elles sont toujours assez fortes, mais moindres que dans ces derniers temps. Leur maximum est entre les épaules, d'où elles s'étendent jusque dans les omoplates, mais pas jflus en avant. Parfois elles s irradient dans les jambes où elles sont situées très profondément et vont ju.sque dans les orteils. Elles s'accompagnent de crampes. De l'épaule droite elles gagnent quelquefois le coude. Le bras gauche
Leyrkn. Moelle cpinirre. ^*
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et la tête sont libres; les mouvements de cette dernière se fout bien; il n'y a pas de paralysie faciale; les deux pupilles sont égales ni rétrécies, ni dilatées. Les mouvements intentionnels du bras gauche s'exécutent librement, il en est de même de ceux de l'épaule, du même côté. La malade peut aussi soulever son bras droit, mais ce mouvement est loin d'avoir la même force que du côté opposé et, de plus, il est douloureux : cette douleur se dirige de l'omoplate vers le bras et est située profondément dans les os. Lorsqu'on presse sur les muscles du bras droit ou que l'on pince la peau de cette région; on provoque de la douleur, cette hyperesthésie n'existe pas à Lavant-bras ; pour le reste, la sensibilité est intacte.
La malade ne peut pus remuer ses jambes qui restent fixées dans la demi-flexion ; elle n'est pas capable de changer de position ni d'exécuter le moindre mouvement avec ses jambes, pas même de remuer un peu les orteils. La peau est normale, sa température est un peu plus basse à gauche. La sensibilité est considérablement amoindrie aux deux jambes ; lorsqu'on presse fortement sur un point, on détermine des fourmillements ; les piqûres d'épingles et les forts pincements ne sont pas ressentis. Lorsque l'on pique à plusieurs reprises la plante des pieds, on détermine des mouvements rédexes qui sont plus marqués à droite qu'à gauche, mais qui ne sont jamais bi-^n forts. On parvient à imprimer des mouvements aux cuisses, sans qu'il survienne des contractures. La jambe gauche est quelque peu amaigrie, mais non la droite. A l'abdomen, la sensibilité est encore très obscure, mais en meilleur état qu'aux jambes. Les limites de l'anesthésie sont tracées d'une manière assez rigoureuse pour la 4' ou la 5° côte. Au-dessus de cette ligne de démarcation, la sensibilité est à peu prés normale. Décubitus assez étendu au sacrum. Urine rou^e, acide, peu abondante. — Dans la moitié supérieure, la colonne dorsale présente une gibbosité arrondie. A ce niveau, il n'existe ni gontlement; ni tumeur. Les apophyses épineuses des vertèbres dorsales supérieures sont saillantes, leur pression est douloureuse et la percussion l'est encore davantage. Quand la malade tourne la tête à droite, les douleurs sont augmentées; aussi la tient-elle habituellement inclinée vers la droite.
Au début on constate quelques légers mouvements fébriles. (Temp. : matin, 36o,9, P. 96, R. 20; soir, temp., 33o6, P. 100, R. 20.) Le pouls est petit et faible, les artères sont athéromateuses.
Ces symptômes persistèrent sans grands changements. Les forces diminuèrent à vue d'œil ; il y eut du coma et du délire ; le jour de la mort, la température s'éleva assez haut (7 février matin : temp. 36o,8 ; 8 février, à 11 h. du matin, 39°,y, P. 100, R. 36 ; à midi, peu de temps après la mort, temp.: 39°, 5; une heure après, 39'S4).
La malade mourut le 8 février, à 11 h. 1/2 du matin.
Autopaie.— A l'ouverture du rachis, on constate que le tissu cellulo-graisseux qui entoure la pie-mère est hypérémié et infiltré. Au moment où l'on enlève les apophyses épineuses des A' et 5° dorsales, on voit sourdre un liquide purulent. A ce niveau, la dure-mère est adhérente dans toute son étendue au périoste vertébral, par l'intermédiaire d'un tissu infiltré de pus. La moelle présente en ce point un étranglement qui ne mesure que 0"\015 de hauteur : le diamètre de la partie étranglée est inférieur de 0'",002 à celui des points situés au-dessus et au-dessous, et son tissu est un peu ramolli, tandis que plus haut et plus bas la moelle a son aspect normal. A la face postérieure du corps de la A« et de la 5e dorsales on trouve du pus; le tissu osseux est ramolli et une sonde traverse facilement les vertèbres de part en part. Le pus fourni par le foyer osseux s'est fait jour du côté du caual vertébral, il baigne de tous cotés la dure-mère sur une étendue de 0"'.03 et comprime la moelle. Du côté de la cavité thoracique on trouve, à droite de la 4' vertèltre dorsale, une tumeur bombée, aplatie, tendue, fluctuante, revêtue de la plèvre et du périoste vertébral : lorsqu'on i'incise, il s'en écoule un pus épais et l'on arrive dans une excavation qui a tout prés de 0'",01 de diamètre. Dans le point comprimé, la moelle est ramollie, rélrécie, aplatie de droite à gauche ; son tissu renferme des corps granuleux, mais pas en très-grand nombre. La dure-mère est épaissie, recouverte de pus sur sa face externe : au-dessus et au-dessous, elle est normale. Après durcissement, l'étranglement est toujours apparent; dans tous les points de la substance blanche on constate que les tubes nerveux sont devenus plus grêles et moins nombreux, et que le tissu conjonclif interstitiel est abondant, fortement coloré en rouge par le carmin et parsemé de corps granuleux. La substance grise a été un peu déprimée par le fait de la compression, mais elle renferme un grand nombre de cellules nerveuses. Vers en haut et vers en bas, les lésions de la moelle ne se laissent pas poursuivre fort loin, et il n'y a aucune trace de dégénération secondaire.
Remarques. Le diagnostic présentait ici quelques difficultés. Il n'était pas aisé de reconnaître qu'on avait afi'aire à une affection des premières vertèbres dorsales ; mais l'âge avancé de a nnlade, l'intensité des douleurs et le degré modéré de la déformation pouvaient faire croire plutôt à un carcinome. La lésion spinale ne se maniiéslait pas par les symptômes intrinsèques de la compression, vu que la sensibilité était fortement atteinte et que la contractilité réflexe n'était que faiblement accrue. D'autre part, les symptômes observés n'étaient pas assez tranchés pour qu'il fût permis de diagnostiquer une périméningite.
2. Carie des dernières vertèbres cervicales et des jpremières dorsales. — Les
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symptômes qui procèdent directement de l'affection osseuse ne diffèrent en rien de ceux qu'amène la carie des vertèbres dorsales moyennes et inférieures. Gène et douleur dans les mouvements du rachis, surtout dans ceux de torsion et de flexion en avant, attitude raide, sensibilité des vertèbres affectées, et enfin déformation et déplacements, tout cela a lieu d'une façon identique ; par contre, les sj-mptômes dépendant du système nerveux ne sont plus les mêmes.
Les douleurs irradiées suivent une autre voie qui leur est tracée par le trajet des nerfs qui émergent de la moelle à ce niveau. On sait qu'à cet endroit se trouvent le renflement cervical et l'origine des racines du plexus cervical : aussi s'explique-t-on pourquoi les douleurs irradient si fréquemment dans les membres supérieurs; elles partent de la nuque, se dirigent vers l'épaule et le bras jusqu'au coude, voire même jusqu'à la main. Le plus ordinairement les symptômes névritiques se bornent à ce seul phénomène, mais quelquefois il se produit de la faiblesse et même de l'atrophie musculaire dans un bras ou dans les deux.
Lorsque la moelle est intéressée, c'est toujours par suite de péripachyméningite, de myélite ou de compresssion. Le siège de la paralysie est commandé par le siège de la lésion spinale elle-même. Le renflement cervical étant atteint les membres supérieurs sont paralysés, tantôt isolément, tantôt de concert avec les inférieurs : c'est cette dernière éventualité qui est la plus fréquente. Habituellement les bras ne sont pas pris dans leur ensemble : l'un des deux peut être respecté ou bien n'être atteint qu'à un degré moindre; l'autre n'est lui-même pas frappé dans sa totalité : tout cela dépend du niveau et de l'intensité de la lésion de la moelle. Il faut aussi se rappeler que le ramollissement peut facilement s'étendre aux racines nerveuses ou à la portion de substance grise qui correspond à l'origine des nerfs cervicaux et brachiaux : il en résulte des troubles trophiques, de l'atrophie des muscles du bras, une diminution de la contractilité électrique; quant au pouvoir réflexe, au lieu d'être exagéré, il diminue ou s'éteint même tout à fait.
La paraplégie est sujette aux mêmes variétés que dans la carie dorsale. Tantôt les jambes restent entièrement libres et la paralysie ne porte que sur l'une des extrémités supérieures ou sur les deux à la fois (diplégie brachiale, paraplégie cervicale, Gull); Marshall Hall, Brodie, Ollivier, etc., ont cité des observations de ce genre. Il est probable que dans ce cas il y a compression des racines nerveuses à leur passage à travers les trous de conjugaison; et la paralysie doit alors être rangée parmi celles d'origine périphérique et névritique dont elle porte les caractères principaux, à savoir, les douleurs et l'atrophie. Toutefois, on a aussi vu une myélite cervicale déterminer une paralysie limitée aux deux bras.
Un autre symptôme qui peut apparaître dans le cours de la carie cervico-dorsale, c'est la dilatation ou le rétrécissement ou encore l'immobilité de l'une des pupilles. On sait depuis Budge que le centre cilio-spinal est situé dans la moelle cervicale et que lorsqu'on irrite cette dernière, on détermine des phénomènes du côté de la pupille. Il se peut aussi que le sympathique souflre par suite de l'altération des vertèbres voisines. — Des exemples de symptômes pupillaires ont été cités par A. Eulenburg**) et par Rollet (^).
Nous citerons les observations suivantes comme exemple du genre.
OnsERVATiON VI. — Carie des vertèbres cervicales inférieures avec déformation. Inclinaison de la tête. Paralysie av-c atrophie du bras gauche. Paresic des deux jamhcs. Contractilité réflexe exaijérée. — .1. Scli..., âgé de 7 ans, entre à l'hùpital le iO juillet 1800. On rapporte qu'à Tàjje de 2 ans il est tombé du haut d'une table, qu'immédiatement après il sest
(f) R\.û(tnh\irz, Ein Fall von Spond'jlis cefvkalis mil cinseiliijer Mydriusis spastica. Greifiicald med. Beitr. III, p. SI -8-!, 1864.
(2) E. Rollet (Wien. med. M'ochenschr. I8C4).
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développé sur le côté droit du cou une grosseur qui s'est ouverte au bout d'un certain temps et a donne issue à une quantité considérable de pus. I, "ouverture est restée âstuleuse, elle a continue jusqu'aujourd'hui à fournir du pus, mais il n'y eut d'abord aucun symptôme qui i)ùt se rapporter à l'atfection actuellement existante : les personnes de l'entourage du malade se refusent absolument à ci'oire qu'il puisse y avoir une relation quelconque entre la maladie ancienne et la nouvelle, car l'enfant apprit très-bien à marcher et ne témoignait aucune gêne des bras. 11 commença à devenir malade l'an dernier vers Noél ; à cette époque il eut une fièvre éruptive que Ton croit avoir été la scarlatine. Il n'était pas encore complètement rétabli lorsque toute la famille fut obligée d'évacuer son domicde et d'habiter une grange pendant plusieurs semaines. Le petit convalescent se trouva exposé à des refroidissements l'épétès à la suite desquels il ressentit des tiraillements douloureux dans les bras ; ces douleurs persistèrent un certain temps, et lorsqu'elles cessèrent, l'enfant était complètement paralysé des quatre membres. La paralysie s'améliora bientôt dans les membres supérieurs à la suite de frictions, et le bras droit recouvra même tout à fait son ancienne force. Quant aux jambes, leur état ne s'amenda que légèrement jusqu'au moment de l'entrée à l'hôpital. La miction fut gênée dès le début, elle ne s'effectuait qu'au prix de grands efforts : jamais il n'y a eu émission involontaire de l'urine.
25 juillet iS69. État actuel. L'enfant est assez bien développé pour son âge; il ne peut pas quitter le ht, reste constamment couché sur le dos, ne parvient pas à se tourner sur le côté ; mais lorsqu'on le \Aace sur le flanc il peut y rester. L'intelligence est nette et le sommeil bon. L'enfant se plaint de douleurs à l'extérieur et à l'hitérieur du cou et dans le bras gauche, notamment au coude et à la main. La face est un peu boufrie, mais elle est colorée à peu jjrès comme celle d'un enfant sain. La tète est fortement penchée en avant, au point que le menton touche la poitrine. Le petit malade ne peut ni soutenir sa tête ni la renverser en arrière, par contre il la fait bien aller à droite et à gauche. Les muscles de la nuque sont fortement tendus : lorsque l'on presse sur les apoi)hyses épineuses' des vertèbres cervicales inférieures l'enfant accuse de vives douleurs. La nuque est gonflée, toutes les lignes y sont effacées et il est impossible d'y distinguer ni muscles ni vertèbres. La proéminence n'est presque pas marquée, les apophyses épineuses des quatre vertèbres situées immédiatement au-dessus ne se perçoivent que difficilement, c'est celle de la 5" vertèbre cervicale qui fait la plus forte saillie en arriére. Du côté droit du cou on sent sous la peau la colonne cervicale tuméHée (déplacée ?). Il n'est pas possible de reconnaître les apophyses transverses; quant aux muscles de ce côté du cou, ils sont contractures. La pression sur les vertèbres tuméiiées n'est que peu sensible, il en est de même des mouvements communiqués au cou, lesquels sont d'ailleurs très-limités. Au milieu du cou, à droite, se trouve une tîstule de la largeur d'un pois, recouverte de gros bourgeons charnus qui donne issue à une petite quantité d'un pus séreux. Le stylet pénétre à 0'",05 dans la direction de la colonne vertébrale, mais n'arrive pas sur l'os : lorsqu'on cherche à aller plus avant, on provoque de vives douleurs; Les ganglions sous-maxillaires et cervicaux sont quelque peu tuméfiés à droite. En examinant le lond de la gorge, on ne constate aucune altération, si ce n'est une légère hypertrophie des amygdales.
La face n'est pas déviée, les mouvements de la langue sont libres, la pai'ole est nette, la déglutition n'est pas gênée. Les pupilles sont égales et se contractent bien. La sensibilité de la face n'est nullement atteinte. Le bras droit se meut librement et est tout aussi fort qu'auparavant ; le gauche, par contre, est notablement affaibli ; le malade ne peut exécuter aucun mouvement avec l'articulation scapulo-humérale ; les mouvements du coude sont possibles, mais extrêmement limités. On peut plier et étendre le coude sans éprouver de résistance; lorsque l'on pousse l'extension jusqu'à son extrême limite, l'enfant dit qu'on lui fait mal. La main est fortement immobilisée dans la flexion et l'adduction, les doigts sont tendus et légèrement écartés, le malade ne parvient pas à les remuer pas plus qu'à amener sa main à l'aire une ligne droite avec l'avantbras. Tout le bras gauche est amaigri, les muscles sont flasques, l'atrophie de l'éminence thénar et des interosseux est particulièrement marquée. La sensibilité du bras n'a pas souflèrt ; il n'y a pas non plus de douleurs, sauf des tiraillements dans l'articulation du poignet. — Les deux jambes sont paresiées : le malade peut à peine les bouger et il est incapable de marcher ou de se tenir debout; il ne liéchit le genou que très incomplètement et très lentement, tandis qu'on y arrive soi-même très facilement ; quand on cherche à l'étendre, on rencontre une assez grande résistance de la part des muscles qui entrent en contraction réflexe. Les mouvements intentionnels des pieds et des o:teils sont complètement impossibles. L'épreuve avec l'épingle démontre que la sensibilité est bien conservée; lorsqu'on pique fortement la peau, tout le membre est agité de mouvements réflexes bien plus énergiques et bien plus étendus que ceux que le malade exécute volontairement. La jambe gauche est un peu plus fortement atteinte que la droite.
La contractilité électrique est intacte au bras droit; à gauche, il faut employer des coûtants assez forts pour déterminer des contractions, mais les muscles de la main et notamment ceux de l'éminence thénar se contractent à peine. La circulation et la respiration n'ofirent rien de spécial. La miction est gênée, elle nécessite de grands efforts et le malade reste souvent une journée entière sans émettre une seule goutte d'urine. Il y a aussi de la constipation. Prescriptions. Bains d'eaux-méres de Kreuznach. Huile de foie de morue.
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Après deux mois de ce traitement, les symptômes se sont légèrement amendés. Remarques. Les symptômes intrinsèques de la (compression ont été très nets aux extrémités inférieures : les mouvements volontaires étaient fortement compromis, tandis que la sensibilité n'avait pas souffert, et en même temps la contractilitè rédexe était exagérée, La vessie et le rectum étaient atteints. Les extrémités supérieures prenaient part à la paralysie : l'affection osseuse siégeait au niveau du renflement cervical ; les deux bras ont commencé par être paralysés, mais bientôt le droit est rentré en possession de ses fonctions, le gauche a continué à rester immobile; mais cette paralysie ressemblait à celles d'origine périphérique, vu que les muscles s'atrophiaient et perdaient leur contractilitè électrique. Il y avait des douleurs névi-itiques irradiées dans les extrémités supérieures, mais sans exaltation du pouvoir réflexe. La carie occupait les 5% 6' et 7° cervicales qui se sont aflaissées, ce qui a été cause que la tête retombait sur la poitrine et ne pouvait être soulevée ni par le malade ni par une main étrangère. Les mouvements de rotation étaient libres. Le déplacement de la colonne cervicale s'est effeciué en arrière et vers la droite, comme cela était facile à constater : il en est résulté que le côté gauche du renflement a eu le plus à souffrir et que le bras gauche a été frappé de paralysie alors que le tlroit est resté libre.
Nous citerons encore deux observations empruntées à Ollivier '^' :
Observation VIL — Louis Raguenaul, âgé de 16 ans, fut froissé violemment par une corne de vache à la partie supérieure du dos, au niveau des 2' et 3° vertèbres dorsales. Les téguments furent déchirés superficiellement, mais les os n'éprouvèrent aucune altération sensible. Au bout de huit jours, il ressentit tout à coup de la faiblesse dans les membres inférieurs; insensiblement les mouvements de progression devinrent plus difficiles et la constipation plus prolongée ; mais il urinait toujours à volonté. La plaie fut cicatrisée en trois semaines. Comme la paraplégie faisait des progrès, on pratiqua un séton à la nuque, il ne produisit aucune amélioration dans l'état du malade qu'on transporta à l'hôpital de Vendôme le 10 septembre 1825, trois mois environ après l'accident. On appliqua quatre cautères au niveau des deux premières vertèbres dorsales.
Le 10 octobre 1825, le malade, examiné par Ollivier, présentait les symptômes suivants : paralysie complète du mouvement dans les membres inférieurs et les muscles du ti'onc.ce qui l'empêche de pouvoir rester assis sans être soutenu. La sensibilité est très-obscure ; on peut le pincer et le piquer sans qu'il témoigne de la douleur; l'insensibilité des téguments existe jusqu'à la hauteur de la 6' côte au niveau du bord supérieur de laquelle la sensibilité reparaît. Elle est intacte dans la peau des membres supérieurs. La flexion complète des doigts est impossible, de sorte que le malade ne peut rien serrer fortement dans ses mains: cependant les mouvements du bras sur le tronc et de l'avant-bras sur le bras n'ont éprouvé aucune altération; il ne trouve pas qu'il y ait moins de chaleur dans les parties paralysées que dans celles qui ne le sont pas ; mais elles ne sont le siège d'aucune transpiration et la peau en est sèche.
Les symptômes qu'on vient de décrire subirent peu de changement : une eschare assez large se forma au sacrum, fit des progrès rapides ; la nécrose superficielle de cet os et celle du grand trochanter du côté gauche, accompagnée d'un décollement étendu de la peau et des muscles voisins ne tarda pas à aggraver beaucoup l'état du malade. Des secousses convulsives des membres inférieurs eurent lieu dans les derniers jours qui précédèrent la mort du malade qui eut lieu le 19 octobre 1S26,
Autopsie. Corps peu amaigri, membres inférieurs infiltrés; gibbosité très-prononcée, formée par les apophyses des 2' et 3" vertèbres dorsales; ulcération et nécrose du sacrum déjà indiquée ; une once environ de sèiosité limpide distend le tiers inférieur du canal de la dure-mère. Vis-à-vis la gibbosité le cordon rachidien revêtu de ses membranes forme une déviation du corps de la 2° vertèbre dorsale qui forme une saillie anguleuse dans le canal vertébral ; le corps de la 3' vertèbre est presque entièrement détruit; les extrémités articulaires des côtes correspondantes sont nécrosées superficiellement et détachées du rachis : une sanie noirâtre et fétide les entoure.
Au-dessus de l'angle saillant formé par la 2' vertèbre dorsale, la moelle est ramollie. Son tissu n'a qu'une consistance puUacée et les nuances diverses des deux substances qui la forment sont complètement disparues ; on ne trouve qu'une matière blanchâtre et crémeuse, mais sans injection des parties voisines; les vaisseaux de la pie-mère n'en ofi'rent aucune et la portion de moelle inférieure à la gibbosité reprend tout à coup sa consistance ordinaire : les derniers nerfs lombaires et sacrés, ainsi que les ganglions de ces derniers sont baignés dans une sanie putride. Leurs enveloppes ont une couleur noirâtre ; les fibres nerveuses sont d'un rouge foncé jusqu'à une petite distance du renflement lombaire.
« Ce malade, ajoute Ollivier, nous fournit un exemple des accidents particuliers qui résultent de la dénudation des parties postérieures du bassin. J'observai de nouveau ici l'inflammation des
(1) Ollivier (d'Angers), Traite Jcs maladies de la moelle éjniiièrc. 3' 6dit. Paris. 183T, t. I, p. ^iSC et VM,
182 MALADIES DES VERTÈBRES [ pathoi..
nerfs lombaires et nous avons vu que dans les derniers temps les membres inférieurs furent agités de mouvements convulsifs. Que cette névrite soit produite par Je contact des matières putrides au milieu desquelles ces nerfs se trouvent plongés ou par l'extension de l'inflammation des parties ulcérées, toujours est-il qu'elle existe souvent alors. «
Observation VIII. — Carie des premières vertèbres dorsales. Paralysie complète du mouvement avec contraction des membres inférieurs. Paralysie incomplète de la sensibilité. Excrétion involontaire des m,atières fécules et de l'urine (*).— Henri-Paul Lerat, âgé de 21 ans, entra à l'hôpital Saint-Louis le 30 novembre 1821 ; il se plaignait de ressentir ime douleur vive, profonde et continue dans la poitrine sans pouvoir exprimer autrement le mal qu'il éprouvait. La respiration était facile; aucun symptôme n'indiquait qu'il existât quelque affection des organes de la digestion; du reste, toutes les fonctions s'exécutaient comme dans l'état naturel. Au bout d'un mo.'s, le malade accusa comme siège de son mal la partie postérieure et supérieure du thorax. On regarda cette douleur comme le résultat d'une affection rhumatismale et l'on prescrivit les bains sulfureux; il en avait déjà pris trois lorsqu'un matin, étant aux lieux d'aisances, en faisant effort pour aller à la selle, il éprouve une douleur vive dans la partie supérieure du dos et il tombe en même temps paralysé des membres inférieurs. Transporté dans son lit, on reconnut facilement une gibbosité formée par l'apophyse épineuse de la 2° ou 3^ vertèbre dorsale. Malgré l'application répétée de cautères, la déformation durachis resta la même, et, depuis cette époque, ce malade est dans l'état suivant : paralysie complète des membres abdominaux, qui sont constamment rapprochés de la partie antérieure du tronc, les jambes étant fléchies sur les cuisses et celles-ci l'étant sur le bassin. Assez ordinairement on ne peut que difficilement les étendre; d'autres fois.au contraire, leiu' extension est facile; mais toujours il arrive après un temps variable que la rétraction a lieu tout à coup. La volonté du m:dade n'influence en aucune manière l'exécution de ces mouvements brusques. La peau des membres abdominaux et de tout le tronc jusqu'à trois travers de doigt au-dessus de l'ombilic, a perdu beaucoup de sa sensibilité et est le siège d'un fourmillement continuel. Les fonctions de la vessie et du gros intestin jouissent de toute leur intégrité. Depuis que la courbure du rachis s'est plus prononcée, la respiration est devenue moins libre; le malade fait des inspirations courtes et fréquentes et est toujours essoufflé. L'appétit est bon, le sommeil tranquille; en un mot, il ne se plaint d'aucun malaise notable. A la partie supérieure de la région lombaire, du côté gauche, il existait une tumeur du volume d'un œuf de pigeon, souple, rénitente, sans changement de couleur à la peau et manifestement fluctuante, ayant tous les caractères d'un abcès par congestion.
Dans l'espace d'une année, la sensibilité de la peau augmenta peu à peu et insensiblement elle revint à son état naturel. La motilité revint aussi suffisamment pour que le malade pût allocger ses membres à volonté et n'éprouvât plus ces rétractions subites et involontaires que nous avons signalées. L'abcès par congestion avait trij)lé de volume, mais la peau n'était pas altérée.
3. Carie des dernières vertèbres dorsales inférieures et des 'premières lombaires. — Cette afî'ection se distingue des précédentes en ce que les douleurs nerveuses suivent les trajets des nerfs cruraux et sacrés. Lorsque c'est la lie ou la 12^ vertèbre dorsale qui est atteinte, les douleurs consistant en une sensation de pesanteur, de tension et de pression, se dirigent le long des lombes vers la hanche ou la partie antérieure de l'abdomen. On observe assez souvent un ténesme vésical douloureux et fort pénible, accompagné de dysurie et de difficultés pour vider entièrement la vessie. Il peut également y avoir du ténesme rectal avec une sensation fort incommode au périnée. Plus tard les douleurs s'irradient dans les cuisses, de préfi'rence le long du nerf crural à la face antérieure et interne du membre jusqu'à la hauteur du genou. Dans d'autres cas plus rares, elles suivent le trajet du sciatique jusque dans le mollet et les orteils. Lorsque les douleurs sont vives, elles occasionnent par le fait même une faiblesse des jambes, le malade peut être empêché de marcher pendant un délai fort long sans qu'il existe une paralysie proprement vite. Mais si le processus va progressant, si la moelle se trouve comprimée, il se produit une paraplégie réelle avec amaigrissement rapide des membres paralysés, sans que d'ailleurs la sensibilité soit sérieusement atteinte. Lorsque la carie siège assez haut, à la 11« ou 12« dorsale, on peut encore constater une exaltation de la contractilité réflexe ; mais plus bas on ne l'observe plus guère. La
(!) OUivier, HLiladics dn la morllr rpinièrfi.
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paralysie de la vessie et du rectum se manifeste dans les cas où la compression est très prononcée.
Voici un exemple de cette forme du mal de Pott :
Observation IX. — H..., 24 ans, invalide, contracta sa maladie au service militaire. Le 18 avril 1861, en f.iisant un effort pour soulever une pièce de canon, il éprouva instantanément dans les reins une douleur qui ne l'empêcha pas néanmoins de continuer la manœuvre. Le lendemain matin les souffrances étaient tellement vives qu'il fut obligé de se faire porter malade. Ces douleurs partaient des reins et se dirigeaient en demi-cercle de chaque côté autour du tronc jusque dans les afnes; il semblait au malade qu'il avait le corps étreint dans un cercle. A ce moment, il n'éprouvait dans les jambes ni faildesse ni souffrance d'aucun genre. Il resta quatre mois à l'hôpital militaire, tantôt couché, tantôt circulant de côté et d'autre. On lui posa des ventouses, des vésicatoires et on fit des frictions. On le renvoya chez lui, et ô mois après l'accident ; il se montra dans les reins une gibbosité qui fut d'abord peu prononcée, mais qui devint plus saillante de jour en jour. En même temps, son état empira, les douleurs devinrent plus fortes et il survint dans les reins de la faiblesse qui alla en augmentant. Pendant l'hiver de 1861-62, il ressentit dans les membres inférieurs des tiraillements qui s'étendaient depuis la face interne des cuisses jusque dans les pieds. Les jambes finirent par être tellement faibles que le malade ne put plus quitter le lit. Il ne pouvait presque pas les remuer, car lorsqu'il essayait de le faire, il était assailli par des douleurs atroces. Il existait au niveau de la vessie une cuisson qui était particulièrement incommode au moment de la miction : celle-ci était normale d'ailleurs, mais il y avait de la paresse du rectum. A cette époque, le malade fut traité dans une maison de santé où on lui fit des badigeonnages à la teinture d'iode, et on lui appliqua un appareil destiné à redresser sa gibbosité : après quelques mois de ce traitement, l'amélioration était notable, les douleurs avaient disparu, et le malade pouvait mieux mouvoir ses jambes. Celles-ci restèrent néanmoins faibles ; il persistait aussi quelques douleurs lombaires, ainsi que H sensation de constriction autour de l'abdomen, tout cela peu intense d'habitude, mais s'exaspèrant aux changements de temps.
24 février 1862. État actuel. Homme vigoureux, un peu amaigri : face pâle, intelligence nette, humeur triste et chagrine. Accès de fièvre irréguliers. Le malade ne quitte pas son lit, il se plaint tie quelques douleurs très-supportables qui se dirigent des reins vers les cuisses ; il peut remuer les jambes, mais faiblement : la marche est possible, mais incertaine et chancelante. Les membres inférieurs ont subi un amaigrissement qui semble être plus qu'un amaigrissement ordinaire, la sensibilité y est normale, la contractilité réîîexe n'y est pas augmentée non plus. Il existe au niveau de la dernière vertèbre dorsale une gibbosité saillante, à angle très-aigu. La vessie et le rectum fonctionnent bien. — Les poumons présentent les signes d'une tuberculose assez étendue.
4. Carie des premières vertèbres cervicales. — Cette forme mérite une description à part, d'abord parce qu'elle fait courir au malade des dangers sérieux et immédiats, et ensuite parce que ses symptômes sont extrêmement remarquables et intéressants à étudier. Gomme elle est plus complexe que toutes les autres, nous l'avons réservée pour la fin. Les douleurs irradiées suivent le trajet des branches occipitales et des premières paires cervicales ; au début, on croirait avoir affaire à une névralgie occipitale ou bien cervicale. Les symptômes ultérieurs, sensibilité des vertèbres, gêne dans les mouvements et déformation, sont ici ce que nous les avons vus pour les formes précédentes ; mais ce qu'il y a de spécial à la région, c'est d'une part que les mouvements si étendus du cou et de la tête sont entravés, et d'autre part que l'altération de la moelle porte sur un point de l'organe qui est directement nécessaire à la vie et dont les lésions se manifestent par des symptômes dignes de toute notre attention. C'est pour ces motifs que la carie des vertèbres cervicales supérieures a si longtemps captivé l'attention des observateurs. Ollivicr en cite plusieurs exemples qui sont du plus haut intérêt (*>. Mais Hust surtout <^) a beaucoup contribué à éclaircir l'histoire et le diagnostic de cette affection, à tel point qu'elle mérite bien le nom de maladie de Rust qui lui a été donné.
(1) OUiy'ier, Maladies de lamoi'Ue épiaièrn.'i édition, l'aris, 1^37. («) Kust, Abhandtungen, 1, p, 106 et s.
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Le début est signalé par des douleurs siégeant dans le cou et le larynx, qui sont facilement prises pour des douleurs rhumatismales. Elles peuvent aus^si s'irradier vers l'occiput et simuler une névralgie occipitale uni ou bilatérale. Ces symptômes initiaux ne fout pas soupçonner la gravité du mal, car ils sont peu intenses, et de plus un traitement antirhumatismal ou antinévralgique peut les faire disparaître pour un certain laps de temps. Mais elles reviennent de nouveau et avec une persistance telle que l'attention finit par s'éveiller et que l'on procède à un examen plus approfondi de la région. En y appliquant une éponge d'eau chaude d'après le procédé de Gopeland, ou en exerçant une pression profonde sur l'espace compris entre l'atlas et l'axis, on détermine de la douleur. Dans la suite, les douleurs du cou et de la nuque deviennent plus intenses, les mouvements sont de plus en plus gênés et l'on s'aperçoit que la nuque est comme raide. A chaque mouvement de tête, les douleurs occipitales deviennent intolérables. Le malade éprouve une sensation de lourdeur dans la tête et une raideur à peu près absolue dans le cou aussi est-il obligé de tenir la tête immobile; quand il la redresse ou quand il change de position, on le voit soutenir son occiput avec une ou deux mains. Cette action de soutenir sa tête, que le malade exécute instinctivement et sans en avoir conscience ^ et à laquelle, il ne manque j amais toutes les fois qu'il quitte la position assise pour se coucher, est un signe pathognomonique de la carie des vertèbres cervicales supérieicres.
On voit aussi le malade, au lieu d'appliquer avec précaution la main sur son occiput, se saisir par les cheveux pour s'aider à se soulever.Ges signes si caractéristiques sur lesquels Rust appelle toute notre attention, viennent faciliter le diagnostic.
A une période plus avancée, la tête s'incline en avant (pas toujours) et latéralement, le plus habituellement vers la droite, puis elle revient à sa position normale et finit par s'incliner en arriére et à gauche, c'est-à-dire dans un sens diamétralement opposé.
A ce moment, à tous les accidents déjà existants vient se joindre de la gène de la déglutition et de la respiration; puis la moelle se prenant à son tour, il se produit des crampes, des convulsions, des paralysies partielles occupant surtout les membres supérieurs, de l'aphonie, et toutes les manifestations de la fièvre hectique : au milieu de tout cela la physionomie revêt une expression particulière de souffrance. En général, la nuque ne présente rien de particulier à l'extérieur. Parfois dans la dernière phase de l'affection, après le plus légermouvement de rotation de la tête il se produit, par suite du frottement des vertèbres altérées l'une sur l'autre, une crépitation et même un craquement qui est perçu par le malade et les assistants. La vie peut se prolonger encore pendant des mois au milieu de ces souffrances et de ces infirmités, et la mort survient quelquefois par les progrès de l'épuisement, mais plus souvent d'une manière brusque et inattendue. Sur les 10 cas de Rust 6 fois les malades moururent subitement, les 4 autres s'éteignirent dans le marasme. Toujours à l'autopsie on a trouvé des collections purulentes entre l'œsophage et l'axis, et de plus l'atlas et l'axis présentaient une altération de leur périoste et de leurs ligaments. Le siège primitif se trouvait toujours dans l'articulation soit de l'occipital avec l'atlas, soit de l'atlas avec l'axis. Dans les cas où la mort était survenue brusquement, il y avait ou une fracture de l'apophyse odontoïde, ou une extravasation sanguine provenant d'une artère vertébrale ulcérée, ou bien un épanchement de pus dahs la plèvre.
Sous le rapport étiologique,Rust dit que ses malades étaient ou bien scrofuleux (rachitiques, arthritiques ?) ou bien syphilitiques; il compte aussi parmi les causes les plus funestes et aussi les plus incontestables, le transport de lourds fardeaux sur la tête.
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Nous n'avons que peu de chose à ajouter à cette description dont les principaux traits sont empruntés au traité de Rust. Cet auteur nous apprend en outre, de concert avec Ollivier et d'autres auteurs, que, au début et même à une phase plus avancée, le diagnostic de cette affection présente de grandes difficultés : on a vu des malades tomber tout à coup frappés de mort subite, à la grande surprise des médecins qui n'avaient pas reconnu la maladie. La mort était amenée dans ces cas par une fracture de l'apophyse odontoïde d'où luxation de l'atlas sur l'axis et compression de la moelle. Etant donnée cette difficulté du diagnostic, nous devons attacher une grande valeur au symptôme signalé })ar Rust, à savoir, l'habitude qu'ont les malades de soutenir leur tête avec la main lorsqu'ils se mettent sur leur séant ou se recouchent. Ce signe est également mentionné dans les observations d'Ollivier et de Sédillot et nous avons nous-même eu occasion de le constater. Il faut être prévenu toutefois qu'il n'est pas rigoureusement pathognomonique de la carie des vertèbres cervicales : nous l'avons rencontré dernièrement chez un malade qui était porteur, non d'une carie, mais d'un carcinomede l'axis. Cequ'ily a de plus important pour le diagnostic après ce sympt me capital, c'est la gêne des mouvements dans les articulations malades. On sait que l'articulation occipitoalloïdienne exécute les mouvements de flexion et d'extension de la tête, et que l'articulation de l'atlas avec l'axis est chargée de la rotation. Lorsque ces articulations sont le siège d'une arthrite fongueuse, leursmouvements sont vite entravés, et c'est là un signe très important. Lorsqu'il y a gêne des mouvements de rotation avec conservation des niouvemeoits de flexion, on est en droit d' admettre une affection limitée à V articulation de l'apophyse odontoïde avec l'atlas, avec ou sans luxation de cette apophyse. C'est ce symptôme qui nous a permis de poser le diagnostic dans une observation qui sera consignée plus bas, alors que tous les autres signes de carie vertébrale n'étaient que peu accusés et transitoires. Nous croyons qu'il suffit à lui seul pour asseoir notre jugement ; seulement, nous le répétons, il n'est pas absolument spécial à la carie.
Les symptômes du côté de la moelle présentent un grand intérêt. Il n'est pas rare devoir la mort succéder d'une façon tout à fait inattendue à des manifestations en apparence insignifiantes : OUivier en cite des exemples. La cause de la mort est alors une luxation avec déplacement, laquelle est facilitée par la désorganisation des ligaments et peut survenir à la suite d'un mouvement brusque. Sédillot rapporte une observation (*) où la vertèbre était noyée dans du pus ei où les ligaments étaient détruits par la tuberculose. Il y eut luxation et mort subite sans paralysie; seulement, depuis longtemps, le malade était obligé, chaque fois qu'il voulait faire un mouvement, de se soutenir le menton avec la main. L'observation suivante due à Ollivier (toc. cit., p. o96) est un exemple encore bien plus rare de la luxation de l'occipital sur l'atlas.
Observation X. — L..., âgé de 22 ans, n'avait jamais joui d'une bonne santé; depuis longtemps il éprouvait un engourdissement général et était atteint d'une toux fréquente avec expectoration muqueuse : de temps en temps, légers mouvements fébriles.
Admis à l'infirmerie de la prison de Bicètre le 1" février, il se plaint, en outre, d'une douleur violente à la partie postérieure du cou ; léger goni'ement et pression douloureuse au niveau des 1" et 2'- vertèbres cervicales ; l:i tête, penchée sur le coté gauche, reste immoliile; les membres thoraciques et abdominaux sont eng'ourdis ; la déglutition est difficile.
Le 15 lévrier, une hémoptysie se muiifeste. Au mois de juillet, la paralysie des membres thoraciques est complète ; celle des membres abdominaux ne le devient qu'au mois d'août. A cette époque, 1 1 tête est tout à fait immo!)ile. Le malade meurt tout à coup dans un mouvement imprimé à la tète pendant qu'on lui administre des soins de propreté.
Autopsie. Les parties molles de la région postérieure du cou sont dégénérées en une substance lardncée. blanchâtre; le condyle droit de l'occipital est carié; la jjart'e supérieure de la maiîse latérale droite de la 1" vertèbre et l'apophyse odontoïde sont aussi profondement cariées,
(1) C. Sédillot, Gazette mvdicalr d" Farir.. 1833, p. 622.
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les ligaments transverse et odontoïdiens dégénérés et ramollis. I.a moelle allongée présentait une espèce d'étranglement résultant de la compression causée par la partie postérieure et gauche du rebord du trou occipital, car cet os était véritablement luxé sur la 1" vertèbre.
Cette observation, ajoute Ollivier, offre beaucoup d'analogie avec celle que Schupke a rapportée dans sa dissertation (Berlin, 1816) : l'altération occupait également le condj'le droit de l'occipital et la surface articulaire correspondante de l'atlas, La tête était penchée du côté gauche. La paralysie qui s'était d'abord manifestée dans le membre supérieur droit s"empara bientôt de celui du côté gauche et le malade mourut subitement. — Dans un autre cas, cité par le même auteur, le malade était tourmenté depuis longtemps d"une douleur à la nuque et d'une difficulté d'avaler qui augmentait graduellement lorsque, un mois après le début de la maladie, les membres se paralysèrent. Les mouvements revinrent et furent de nouveau anéantis et le malade, mourut tout à coup. A l'autopsie, on trouva l'arc antérieur de l'atlas brisé en plusieurs petits fragments et le postérieur divisé en deux. Ijes ligaments qui unissent ces vertèbres et leurs surfaces articulaires étaient entièrement détruits, ainsi que les masses latérales. L'apophyse odontoïde faisait saillie au milieu du trou occipital. La moelle épiniére était ramollie. Dans un cas analogue. Gros trouva un caillot sanguin au centre du ramollissement et un épanchement de sang dans le canal vertébral.
D'autres fois, la luxation ne se fait pas avec une si grande brusquerie, et le déplacement n'est pas tellement considérable que la mort en soit la conséquence immédiate : il survient alors une paralysie plus ou moins étendue des membres, mais la vie est conservée. D'après ce qui a été dit dans les paragraphes précédents, on doit s'attendre à trouver également ici des paralysies très variables quant à leur siège : tantôt l'un des bras est seul atteint, tantôt ce sont les deux, tantôt il y a hémiplégie, tantôt les quatre membres sont frappés à la fois; il peut même y avoir paralysie croisée. Dans le cas que nous allons raconter, il se produisit une hémiplégie presque soudaine, comme apoplectique, et ce qui la faisait ressembler encore davantage à une hémorrhagie cérébrale, c'est que le malade pouvait encore circuler quelque temps après ; et pourtant il y avait luxation entre l'atlas et l'axis. A une phase ultérieure, on eût pu croire à une paralysie par compression, car la sensibilité était moins compromise que la motilité, les réflexes étaient fortement exagérés et ils présentaient une particularité due au siège élevé qu'occupait la lésion dans la moelle : ils se produisaient du côté opposé à celui sur lequel portait l'exaltation ; ainsi lorsque l'on irritait la jambe gauche, c'étaient les membres droits qui entraient en mouvement.
Voici cette observation :
Observation XI. — Carie de Vatlas et de Vaxis, destruction des articulations entre ces deux vertèbres , altération de Vapophyse odontoïde. Subluxation avec rotation partielle de l'axis et rétrécissement du canal vertébral. Compression de la moelle d'abord plus accusée d'un côté. — A. F..., étudiant en droit, âgé de 25 ans, appartenant à une famille saine, s'est toujours lui-même bien porté, n'a jamais j)résenté aucun symptôme de scrofule. Il n'a jamais eu d'autre maladie que la rougeole, puis la scarlatine dans son enfance, et, à l'âge de 13 ans, une fièvre intermittente qui a duré six semaines ; au commencement de décembre 1867, chancre syphilitique à la verge : il parut api'ès dix jours d'incubation, dura quinze jours et guérit sans cicatrice ni induration. En février 1868, nouveau chancre à bords indurés et qui se ferma au bout de huit semaines. Dans l'intervalle il était apparu une éruption de points rougeâtres, particulièrement accusés au front, et les ganglions cervicaux et inguinaux s'étaient tuméfiés. L'éruption disparut par l'usage des eaux sulfureuses d'Aix-la-Chapelle, mais l'adénite persista. Jusqu'à Thiver 1868-69 la santé fut bonne. A la fin de 1868, rérujjtion reparut plus intense et le genou droit devint le siège d'un gontîement très douloureux : néanmoins l'état général était bon, sauf un peu d'amaigrissement et d'afl'aiblissement, le visage était pâle et les cheveux étaient presque tous tombés. Le malade fit un traitement par les frictions, à la suite duquel l'exanthème disparut complètement, les ganglions dmiiiuièrent et le genou guérit. Il se trouva tout à fait bien jusqu'en septembre 1869 : vers cette époque, il éprouvait souvent, le matin, en se réveillant, une sejisation de raideur dans la nuque qui gênait les mouvements de la tête : lorsqu'il ranuait celle-ci, il ressentait de légères douleurs dans la nuque. La pression ne provoquait aucune souffrance. Parfois, durant la nuit, la raideur du cou était telle qvCil était obligé d.e s'aider de ses mains pour changer sa tête de place. Ces phénomènes n'étaient pas également accusés tous les jours, ils l'étaient surtout lorsque le temps était froid et brumeux, et parfois ils duraient des journées entières. Il n'y avait jtas de douleurs spontanées. Mais en décem-
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bre 1869 après une certaine amélioration due à remploi de bains de vapeurs, le malade éprouva une douleur sourde à rocciput d abord, puis dans le front et dans le côté droit de la face : ce n'était pas une douleur bien vive, elle survenait par accès qui duraient plusieurs jours, cessait souvent pendant une semaine pour reprendre ensuite pendant huit jours; elle était surtout forte vers le matin. Plus tard, il s'y ajouta des tiraillements dans l'oreille gauche et parfois il ui semblait qu'on lui ronseait le sinciput. L'état général était assez bon. Le 21 mai 1870, le malade, en s'habillant, s'aperçut d'une certaine faiblesse dans le bras droit : quelques jours auparavant, il avait ressenti dans les deux mains une espèce de picotement qui était plus fort à droite. Les mains étaient froides, insensibles et couvertes de sueur. Le même jour où la faiblesse apparut dans le bras droit, elle se montra également dans la jambe gauche, quoique à un degré moindre. 11 n'y avait pas de douleurs dans les bras, mais les picotements y étaient permanents. La mut, le malade s'aperçut de secousses musculaires spontanées qui n'étaient ni intenses ni douloureuses, et qui ne se montraient jamais durant le jour. Quelques jours après, les jambes étaient également assez faibles, surtout la droite, mais elles étaient encore assez solides pour que le malade put arriver à l'hôpital à pied et sans canne; il n'y a jamais eu ni picotements ni douleurs de ce cote, seulement par-ci par-là quelques mouvements convulsifs pendant la nuit. Pas de paralysie laciale. La miction a toujours été régulière : une certaine constipation est à l'état permanent. Jamais, durant tout le cours de la maladie, le malade n'a éprouvé de douleurs dorsales.
9 mai 1870. État actuel. Homme assez vigoureux, passablement bien musclé, un peu maigre, à face pâle, jaunâtre et amaigrie. Peu de cheveux, pas de trace d'ictère. Le malade passe presque toute sa journée dans le lit, parce qu'il se sent trop faible lorsqu'il est levé. L'intelligence est nette et le sommeil tranquille. Actuellement il n'y a aucune souffrance, mais le malade se plaint d'éprouver souvent dans le côté droit de la tête des douleurs qui, néanmoins, ne deviennent jamais bien vives. Il se plaint, en outre, de paralysie du bras droit et de faiblesse de la jambe du même côté. La peau est sèche, sa température semble normale. Sur le front, on constate de nombreuses petites taches brunes, larges comme des lentilles qui se retrouvent également sur la face et sur le cuir chevelu. Sauf un peu d'acné, il n'y a aucune éruption sur le reste du corps et les tibias^ ne présentent aucune inégalité. Les ganglions inguinaux sont tuméfiés, indurés et indolents, de même que les sous-maxillaires et les cervicaux. Ni cicatrice ni induration sur la verge.
Les pupilles sont égales et se contractent bien, les mouvements des yeux sont libres. A la lace, il n'y a ni paralysie iii trouble de la sensibilité. Le malade prétend qu'il entend moins bien, particulièrement à droite; pourtant l'épreuve avec la montre ne dénote aucune diminution appréciable de l'ouïe. L'acuité visuelle est conservée. La parole est un peu lente et traînante : F... dit qu'il n'a aucune difaculté de prononciation. mais qu'il a quelquefois de la peine à trouver ses expressions. Les mouvements de la langue sont tout à fait libres et la déglutition se fait bien. L'intelligence est nette, mais la mémoire" a diminué et le travail de cabinet fatigue plus que par le passé.
Les deux bras sont assez bien nourris, sauf que le deltoïde droit est plus faible que le gauche: en général les muscles sont un peu flasques. Les deux bras sont amaigris au dire du malade. La peau a sa couleur normale, les mains sont légèrement moites. Le malade peut porter sa main droite derrière le dos, mais pas sur la tète : les mouvements du membre sont lents et pesants, il ne peut opposer qu'une faible résistance aux mouvements qu'on cherche à lui imprimer, la main ne serre que très faiblement; au repos, les doigts sont fléchis; cependant le malade peut les étendre et faire le poing. Le coude est fléchi à angle droit par suite d'une légère contracture du biceps. — Le bras gauche peut exécuter tous les mouvements, se porter sur la tête, etc.; néanmoins cela se fait avec une certaine douleur et quelque faiblesse. La contractilité faradique n'est pas diminuée, mais le courant détermine des contractions cloniques qui persistent quelque temps. Le malade raconte aussi que lorsque l'on presse sur certains points, par exemjjle sur l'extrémité inférieure du biceps, il se produit des secousses dans le bras. Il survient aussi quelques secousses spontanées, particulièrement pendant la nuit, mais on ne constate pas de contractions fibrillaires. La sensibilité est diminuée aux deux avant-bras et dans la moitié inférieure des bras, à gauche plus qu'à droite. Le malade confond souvent la nature de l'impression tactile. Ces épreuves provoquent fréquemment des mouvements réflexes dans les bras. Sauf des picotements dans la main droite, il n'existe aucune sensation anormale.
Membres inférieurs. Le malade peut marcher sans canne dans la rue, mais il est mal assure sur ses jambes et craint toujours qu'elles ne se dérobent sous lui. Quand il a marché quelqiie temps, il se sent plus ferme. Le pied droit traîne quelque peu, le gauche se soulève bien. La démarche n'est j)as franche, le malade dévie facilement de la ligne droite et est entraîné à gauche : il ne présente aucun signe d'ataxie, ainsi il peut se tenir debout les yeux fermés sans chanceler. Quand il est courbé, les jambes semblent avoir toute leur lilierté, leurs muscles sont bien conservés des deux côtés, quoiqu'un peu flasques ; leurs téguments ont leur coloration et leur température normales. Lorsqu'on cherche à les étendre, le malide est en étit d'o]iposer une résistance vigoureuse qui pourtant, à droite, n'est pas en rapport avec le volume des muscles, la contractilité électrique est normale. Contractilité réflexe très vive. Parfois, dans la nuit et le matin, il se produit quelques mouvements convulsifs spontanés dans les jambes. La sensibilité y ist intacte. H n'y a que depuis quelques jours qu'il s'est manifesté quelques troubles du coté de la
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vessie consistant en ce que le malade ne peut se retenir aussitôt que le besoin d'uriner se fait sentir. Défécation normale ; appétit conservé.
Ces symptômes prouvaient jusqu'à l'évidence qu'il existait une lésion circonscrite dans la partie supérieure de la moelle cervicale, et comme il y avait eu des accidents syphilitiques répétés, nous crûmes avoir affaire à une gomme ou à un ramollissement syphilitique. 1! est vrai que dés lors on aurait pu ])orter le diagnostic, si l'on avait fait bien attention à ce fait que le malade était obligé de soutenir sa tête avec ses mains, mais ce symptôme ne fut remarqué que plus tard, en même temps que la gène des mouvements de la tète. La paralysie, qui était plus prononcée à droite qu'à gauche, avait à peu prés la forme d'une paralysie par compression, car la contractilité réflexe était exaltée et dans les membres inférieurs il y avait conservation delà sensibilité à côté d'une paralysie sérieuse du mouvement.
On prescrivit l'iodure de potassium, et plus tard, cette médication étant restée sans effet, des filetions mercurielles.
Il sembla se produire d'abord une certaine amélioration, les mouvements de la main gauche devinrent plus libres et plus forts ; mais ce mieux, au lieu de se maintenir, fit bientôt place à une aggravation. Le malade se plaignit fréquemment de douleurs de tète, le bras droit se paralysa complètement, la contractilité réflexe s'exagéra, ainsi que l'excitabilité de certains muscles aux agents mécaniques : ainsi, lorsqu'on pressait sur le grand pectoral, on le voyait se contracter énergiquement et amener le bras en contact avec le tronc. La paralysie fit également des progrés dans le bras gauche et dans les jambes ; là aussi il y eut exagération des réflexes. C'est à ce moment qu'on s'aperçut que ceux-ci gagnaient également le côté opposé au côté excité : lorsque l'on piquait la plaiite d'un pied, les deux jambes entraient en mouvement, seulement celle du côté ou avait porté la piqûre s'agitait plus vivement ; de plus, tout le corps était pris de tremblements convulsifs qui persistaient longtemps encore après que l'excitation avait cessé; la persistance des mouvements était longue, surtout dans les membres inférieurs. Lorsqu'on piquait ou pressait la peau du thorax, on provoquait des mouvements réflexes dans les bras, même dans le bras droit qui était complètement paralysé. Si l'on venait à piquer la paume de la main, le bras correspondant seul s'agitait et jamais l'autre. Une excitation portant sur la peau du dos déterminait aussi des secousses convulsives et un tressautement momentané dans tout le corps.
Le 27 mai on remarqua pour la première fois que le malade exécutait parfaitement les mouvements de flexion et d'extension de la tête et très mal ceux de rotation. En cherchant à imprimer des mouvements à cette dernière, on constata une certaine raideur et de la sensibilité dans les muscles de la nuque : il n'y a de douleurs spontanées que dans le côté gauche de la tête. L'intelligence est complètement nette, la parole et la déglutition ne sont pas troublées. La paralysie est devenue telle que le malade ne peut faire aucune espèce de mouvement : il a complètement perdu l'usage de ses deux bras; il n'y a que les doigts de la main gauche qu'il remue encore un tout petit peu. Même à ce moment la sensibilité n'est que peu diminuée. La jambe droite est à peu prés complètement paralysée, la gauche un peu moins. La contractilité réflexe est très exagérée : si l'on vient à exciter la peau à l'un des deux membres inférieurs, tous deux sont agités par une série de secousses cloniques qui persistent longtemps après que l'excitation a cessé. Lorsqu'on pique la jambe droite, la gauche entre en mouvement, et si la piqûre est un peu forte, les mains sont également prises de mouvements. Si l'on pique la jambe gauche, le réflexe reste borné à ce membre.
Depuis quelques jours, le malade dit qu'il rejette beaucoup de mucosités et de salive : il y a de la fièvre : la température qui, jusqu'à présent, avait oscillé entre 36o,9 et 37o,2 et n'était montée qu'une seule fois à 38",2, s'élève, le 29 mai au matin, à 40°, 2 avec 140 pulsations et 32 respirations; dans l'après-midi, elle se maintient à 39'^ avec 120 pulsations et 28 respirations. Il y a de la chaleur sans frissons ; on constate des sym])tômes de dyspnée, tels que contraction énergique des muscles du cou, en particulier du sterno-mastoïdien, élargissement des ailes du nez, abaissement du larynx et du maxillaire inférieur. Le jeu du thorax ne s'effectue que grâce à l'élévation des premières côtes, la respiration abdominale est nulle. Le malade tousse beaucoup, expectore pénil)lement des mucosités abondantes. Intelligence nette.
Les mouvements de latéralité de la tête sont considéi'ablement gênés, mais ne provoquent pas de douleur, pas i)lus que la pression sur les vertèbres cervicales. Il n'existe aucune tuméfaction ni sur les côtés du cou ni au niveau des apophyses épineuses; du côté du pharynx on ne désouvre non plus aucune déformation de la colonne vertébrale. Les ganglions cervicaux sont tuméliés et indurés de.s deux côté.s.
Le pouls est à 1U2, les radiales sont dilatées, la peau ne paraît pas chaude, il y a eu des sueurs pendant la nuit. Les bruits du cœur sont nets. On ne peut ausculter la poitrine qu'à la partie antérieure et on n'y constate rien de particulier. 630 centim. cub. d'une urine acide, claire, rougeàtre; D. 102ij ; ni albumine ni sucre ; 3,42 d'urée pour 100, c'est-à-dire 21 gr. 55.
( Mat. Temp., ',0'.2 Pouls, 108 Resp., 26.
30 mai. . .' Midi. — 39',6 — iii — 5i4.
( Soir. — 38",5 — 128 — 20.
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Ou donne 1 gramme de quinine.
La rotation de la tête est surtout limitée vers la droite; vers la gauche elle se fait un peu } mieux : lorsque le malade veut forcer le mouvement, il éprouve de la douleur. La tête se fléchit très bien en avant. L'état des paralysies et des réflexes n"a pas varié; la sensibilité est toujours à peu prés normale.
7 juin. Fortes sueurs nocturnes Beaucoup de dyspnée, les muscles du cou se contractent énergiquement. Expectoration puriforme abondante. llSocentim. cub. d'une urine rougeàtre contenant des traces d'albumine; D. 1029; 3 pour li;0 d'urée ou 24 gr. 22 par jour.
17 juin. La température qui, depuis douze jours, était retombée à 370,3, recommence à monter le soir à 39"^, 4; pas de frisson.
18 juin. Au matin 41°, pouls 120, respiration 32. Les mains et le corps sont brûlants ; le front est couvert de sueur, la face est pâle. Les radiales sont assez larges, le pouls fort, non dicrote; à midi, la température rectale s'élève à 40'^ ,9. Sueurs profiises. 700 centim. cub. d'une urine trouble, pesant 1027, sans albumine; 3,1 pour IfO d'urée ou 21 p.r. 7.
Le 19 juin au matin la temp. est à 39^8, le pouls à 136, les inspirations au nombre de 32. Les radiales sont larges, le pouls fort. 970 cent, cubes d'une urine pesant 1,025 et contenant 28,99 d'urée. Soir, temp. 40°.2 ; P. 112 ; R. 32.
„ . . j Mat. Temp., 38°,6 Pouls, 104 Resp., 36.
^Ojuin. ..j g^.^ _ gg„,y _ ^32 _ gg Quinine.
„. . . ( Mat. Temp., 37%7 Pouls, 112 Resp., 24 Urine, 800 cent. cub. Densité, 1027 Urée, 26',4
^Ijuin.. .j ç,^.^ _ ^^„ ,^ _ ^Qj, _ 32 _ 1130 _ _ 1021 — 27',69
lat. — oo ,^ — 116 — 28 - 1220 — — 1018 — 31S
.T-juin.. ., g^.^_ - 39»,0 — 120 — 28
„ . . 1 Mat. — 38°,2 — 96 — 32 — 1900 — — 1012 — 37M
..Jjuin. ..j g^.^, _ 3g,g _ ^jjg _ gg
^^J""*" -1 Soir. - 3S%6 - lOS - 28
2ojuin. ..| g^.^ __ gg,^^ _ ^Qg _ 28
26 J'^"'-- •{ Soir. - 38%6 - 116 - 28
^J'^'"-- -1 Soir. - 39%6 - 112 - 32
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Aut02')sie. — Le trou occipital semble rétréci et irrégulier; cela tient : 1'' à ce que à droite la dure-mère est repoussée en dedans par un tissu dense, blanchâtre, tibrillaire qui mesure environ 3 millimètres d'épaisseur; 2° à ce que l'atlas est situé obliquement par rapport au condyle occipital et déplacé vers la gauche, de façon que le canal vertébral est incliné à gauche à sa partie supérieure; 3° à ce que rapoj)hyse odontoïde proèmine fortement en avant et semble tuméfiée. On ilétache focilemeiit la dure-mère à ce niveau et un fragment de l'apophyse odontoïde vient avec.
Après avoir enlevé les deux vertèbres cervicales supérieures, on constate que l'jipophyse odontoïde es^, complètement altérée, que les deux facettes articulaires supérieures de l'axis sont transformées en deux éminences rugueuses, irrégulieres et anguleuses, et qu'cnîreles deux, l'arc antérieur de l'axis est fortement échancré à sa partie supérieure : à ce niveau l'os est inégal, carié et recouvert d'une grande quantité de pus caséeux ; les deux articulations inférieures de l'atlas sont égalt^m 'ut rugueuses et cariée.s, la droite plus quf la gauche. Le bord suptrieur de l'apophyse cpineivse de Taxis présente à droite un point rugueux et dans le voisinage on ren-
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contre plusieurs petits fragments osseux. On se rend compte à présent que la saillie qui existait à droite du trou occipital était formée par l'arc antérieur de Taxis. Le bord antérieur du ' trou condylien est également lèg-érement i-ugueux. La substance cérébrale est ferme et contient' une assez grande quantité de sang : ni le cerveau ni le cervelet n'offrent aucune altération, il en est de même de la protubérance et du bulbe. — Cadavre fortement amaigri, muscles pâles et flasques. Des deux côtés, le poumon présente des adhérences anciennes. Le myocarde et l'endocarde sont sains. Le tissu pulmonaire est frialile, très liypérémié en arriére et en bas ; il est parsemé de petits foyers caséeux ayant le volume d'une tête d'épingle; dans le lobe inférieur le tissu qui sépare ces foyers est dense, friable, brun rougeàtre ou brun grisâtre. Dans ce màme lobe la muqueuse bronchique est fortement congestionnée et contient une abondante sécrétion d'un mucus spumeux. Dans le lobe supérieur les granulations sont très discrètes et celles du sommet sont en partie crétifiées. La paroi des bronches est amincie; elles sont irrégulièrement dilatées et contiennent une sécrétion purulente ; au sommet on trouve une grosse caverne cloisonnée à parois lisses. Dans le poumon droit les adhérences sont tout aussi solides ; entre le diaphragme et le poumon il existe une infiltration sanguine des deux feuillets pleuraux. On trouve dans tout le poumon des petits nodules miliaires, transparents, sphériques, et saillants ; quelques-uns présentent à leur centre un commencement de caséification. Au sommet du même poumon on trouve des cavernes bronchiques continentes.
Remarques. — 1° Les symptômes de l'affection osseuse étaient peu accusés. La seule chose qui aurait pu y faire penser c'est que le malade avait raconté qu'il avait été obligé de s'aider des mains pour soulever sa tête. Ce symptôme disparut avec la douleur au moment où s'effectua la subluxation et de ce moment ce fut hi paralysie qui domina la scène.
2° Cette paralysie avait le caractère de celles par compression en [ce que la molilité seule était intéressée et qu'il y avait exagération des réflexes, .•v un moment donné, les quatre membres étaient atteints. Les réflexes ont confirmé les lois de Pliiger, ils se sont propagés d'une moitié du corps à l'autre à travers la moelle allongée. La luxation latérale a déterminé une hémiplégie spinale avec faiblesse du côté gauche. On n'a pas pu constater le croisement des troubles sensitifs.
3» L'élévation de température de la dernière période peut être attribuée à la compression de la moelle allongée, surtout puisqu'elle avait fait défaut antérieurement : mais on ne saurait l'affirmer avec certitude à cause de la tuberculose pulmonaire concomitante.
4° A ne considérer que les antécédents on eût pu croire avoir affaire à une manifestation syphilitique ; mais les lésions n'ont rien révélé de positif à cet égard, et la tuberculose pulmonaire nous ferait plutôt croire que l'affection a débuté par une arthrite fongueuse de nature également tuberculeuse.
Il existe aussi des observations dans lesquelles la luxation n'a donné lieu à aucun phénomène spécial et même où l'affection aboutit à la guérison. Rust et Ollivier en citent des exemples : telle est l'observation suivante relatée par ce dernier {loc. cit., p. 408).
Observation XII. — Carie avec destruction de Vapopàyse odontoïde : luxation de la i" et de la 2° vertèbre cervicale sans compression 0,e la moelle. — Renée Aligon, âgée de 38 ans, domestique, entra à THôtel-Dieu d'Angers le 24 juillet 1818. Elle éprouvaife depuis longtemps à la partie postérieure et supérieure du cou une douleur lise qui fut inutilement combattue par les vésicatoires et les ventouses. Cette douleur augmentait dans les mouvements de la déglutition et dans les grandes inspirations; elle fut toujours en croissant et devint bientôt insupportable par le moindre mouvement de la tête, laquelle se renversa bientôt un peu en arrière. La malade était dans l'état suivant quand elle entra à l'hôpital : le cou était raide, ses muscles, fortement contractés, semblaient par cette action permanente s'opposer pour ainsi dire à tout mouvement de la tète qui était en même temps rapprochée de la poitrine antérieurement, de manière que la peau du cou formait en avant plusieurs plis profonds sous la mâchoire inférieure. Immédiatement au-dessous de la protubérance occipitale externe on sentait une tumeur saillante formée par l'apophyse épineuse de la seconde vertèbre : une forte jjressiou exercée avec le doigt un peu au-dessus de cette tumeur causait une vive douleur. La déglutition était difficile; la respiration était un peu gênée, mais il n'y avait aucune altération dans la sensibilité et le mouvement des membres intérieurs. On employa de nouveau les dérivatifs sans plus de succès; l'état de la malade fut constamment le même jusqu'au mois de septembre, même année. Vers cette époque une toux dont elle ne s'était pas plainte d'abord et qui existait depuis quelque temps s'exaspéra davantage et fut accompagnée d'une fièvre continue très intense; il y avait un uiuaigrissenient notable. La malade mourut le 17 septembre.
Autopsie. Amaigris-sement général, gibbosité à la partie supérieure et postérieure de la région cervicale formée par l'apophyse épineuse de la 2" vertèbre ; nulle altération de la peau en ce point. Dans le crâne et le cerveau il n'y avait rien d'anormal. L'apophyse odontoïde était
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entièrement détruite par la carie; ses ligaments latéraux et le ligament transverse de la 1" vertèbre n'existaient plus; la face postérieure du corps de la 2' vertèbre était rugueuse, inégale ; la portion correspondante de la dure-mère rachidienne était épaissie et décollée depuis le trou occipital jusqu'au corps d? la 3' vertèbre cervicale ; il n'y avait aucune trace de pus dans les environs. Cette destruction de l'apophyse odontoïde et des ligaments avait causé un déplacemen en avant de la 1" vertèbre sur la 2« ; les capsules articulaires s'étaient relâchées graduellement de manière que les surfaces articulaires de l'atlas ne recouvraient plus que la moitié antérieure des surfaces articulaires de l'axis. La cavité des méninges rachidiennes contenait une quantité assez abondante de sérosité limpide. La moelle n'était nullement comprimée par l'arc postérieur de la 1" vertèbre. La destruction de l'apophyse odontoïde avait rendu cette portion antérieure du canal rachidien plus profonde et formait un plan très incliné en avant qui compensait plus que suffisamment la saillie postérieure formée par l'arc de l'atlas. La substance de la moelle n'était pas ramollie ni injectée dans ce point. Les poumons contenaient un grand nombre de tubercules.
Marche et terminaison. — Le spondylarthrocace a toujours une marche traînante qui embrasse en général des mois et des années. Même les cas à marche rapide, ceux par exemple qui se terminent relativement vite par la mort, durent presque toujours plusieurs mois. Quant à la guérison, elle exige d'ordinaire un certain nombre d'années. Néanmoins, il est des cas qui ont une marche exceptionnellement bénigne : l'affection vertébrale ne s'accuse que par quelques douleurs et une légère raideur dorsale, au point que c'est à peine si l'on peut garantir le diagnostic. Il n'est pas rare par exemple de voir un enfant vigoureux faire une chute et se plaindre quelque temps après de douleurs insignifiantes qui disparaissent bientôt et sont depuis longtemps oubliées, lorsque tout d'un coup il se montre une gibbosité qui vient trahir l'existence d'une affection vertébrale sérieuse. Cette déformation est quelquefois très peu accusée, lessymptômespeuvent s'amender graduellement, et la guérison s'effectue en quelques mois. On observe tous les degrés intermédiaires entre ces types bénins et ceux éminemment graves où le malade, enfant ou adulte, éprouve de vives douleurs et une gêne notable lorsqu'il essaye de mouvoir son rachis, et finit par souffrir des complications les plus graves qui mettent sa vie en danger. Lorsque l'arthrite fongueuse est arrivée à une certaine phase, il survient un affaissement du corps de la vertèbre et il en résulte un déplacement et une cyphose à angle aigu. L'affection peut dès lors entrer dans une nouvelle voie plus favorable, absolument comme cela a lieu pour les affections du même genre dans les autres articulations. La pression à laquelle l'os malade était soumis et qui en déterminait l'inflammation et le ramollissement, cesse tout à coup et il peut s'établir un travail de réparation. Il arrive assez souvent que les deux fragments osseux se soudent entre eux dans la position qu'ils occupent; cette ankylose rend à la colonne vertébrale la solidité qu'elle avait perdue; quant aux douleurs, il n'en est plus question. Cette «cuvre de réparation avance très lentement, mais aboutit à la guérison, au prix d'une gibbosité, il est vrai. Si dans l'intervalle la nutrition et les forces du patient se sont maintenues dans un état satisfaisant, si aucune complication grave n'est intervenue, le sujet récupère une santé assez bonne.
L'état général se conserve satisfaisant chez beaucoup de malades, surtout lorsque ceux-ci ont un bon tempérament et que l'affection reste dans le mode mineur. Cette bénignité des symptômes généraux permet, lorsqu'elle existe, un pronostic favol'able, mais elle n'existe pas toujours. Très fréquemment les malades sont déjà chétifs, scrofuleuxet débilités de naissance, et quand ils ne le sont pas, ils le deviennent, grâce à la longue durée de la maladie, au séjour au lit, aux mauvaises digestions et à la fièvre. Mais ce qui abat par-dessus tout les forces du sujet, ce sont les implications qui mettent la Vie en danger, à savoir : 1" les abcès par congestion, 2^ la tuberculose, et a» les lésions de la moelle. Voilà les causes les plus
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frâjuoiitcs de la mort ; })Ourtant ces complications peuvent être supportées durant un temps assez long, et elles sont même susceiitibles de guérison.
1. Le danger des abcès ■par congestion consiste en ce qu'ils peuvent se vider dans le poumon, le péritoine, etc., et aussi en ce qu'ils s'ouvrent spontanément ou artificiellement à l'extérieur : dans ce cas il s'établit une suppuration abondante et la mort arrive par épuisement ou par septicémie. Aussi on ne touche aux abcès par congestion que lorsque l'on ne peut plus faire autrement.
2. Tuberculose. C'est une des complications les plus fréquentes et elle peut être tantôt cause, tantôt eftet. D'une part on sait que les arthrites fongueuses se développent de préférence chez dessujets scrofuleux et tuberculeux; d'autre part, et le fait est incontestable, la tuberculose peut aussi survenir secondairement, chez les malades atteints de carie. L'ostéite chronique qui accompagne l'arthrite fongueuse a, par suite de la texture spéciale du tissu osseux, une grande tendance à devenir caséeuse; il y a plus encore, les granulations que l'on observe dans les articulations malades oifrent, d'après Koster, la composition du tubercule. On rencontre fréquemment dans le voisinage des os cariés des foyers caséeux lesquels peuvent devenir le point de départ d'une tuberculose généralisée de la façon qui a été indiquée par Buhl et démontrée expérimentalement par Yillemin. Nous voyons encore assez souvent des sujets bien parfaitement sains contracter, à la suite d'un traumatisme, une spondylite et devenir tuberculeux au bout d'un temps plus ou moins long, sans que l'on puisse découvrir aucune disposition héréditaire ou autre. Habituellement c'est la tuberculose pulmonaire qui se développe, et quelquefois la tuberculose méningée. Nous tenons à citer à cause de sa rareté une observation qui nous est personnelle : c'est celle d'un petit garçon de treize ans qui, pour s'être livré à un travail au- dessus de ses forces, fut atteint de carie vertébrale et succomba dans la suite à un tubercule qui s'était développé dans la protubérance.
3. La complieatio7t spinale lorsqu'elle est intense et qu'elle s'accompagne de paralysie de la vessie et du rectum, met la vie en danger, absolument comme les paraplégies graves, par le fait de la cystite et du décubitus. Tant que la paralysie n'est pas complète et que la vessie fonctionne encore normalement ou à peu près, le danger n'est pas aussi menaçant, et tout dépend alors de la question de savoir si l'on arrivera à enrayer les progrès de l'aflection spinale. Ce qu'il y a de sûr, c'est que l'apparition de la paralysie diminue de beaucoup les chances de guérison et même de vie, mais les exemples ne manquent pas où l'existence s'est prolongée pendant des années malgré la paraplégie et où celle-ci a même fini par rétrocéder et jusqu'à un certain point par guérir.
Le pronostic est toujours grave. Il s'agit toujours d'une maladie à longue durée qui fréquemment aboutit à une cyphose et assez souvent à la mort. La bénignité des symptômes initiaux n'impose nullement un heureux pronostic, l'expérience nous apprenant comment, à la suite de manifestations anodines, il peut ou bien se produire tout à coup un déplacement avec compression de la moelle, ou biei: se développer des abcès par congestion et de la tuberculose qui conduiscntàla phthisie et à l'épuisement. Il en résulte qu'à aucun moment do l'aflection on n'est en mesure de promettre à coup sûr une heureuse issue. Mais ce que nous pouvons dire, c'est que beaucoup de cas ont une marche favorable et guérissent complètement en quelques mois sans intervention médicale bien active. Nous voyons parfois aussi des cas graves se terminer par la guéris(ni après plusieurs mois de carie. Nous savons également que souvent après l'afi'aisscment du corps de la vertèbre, l'état local devient stationnaire et s'améliore, que la colonne vertébrale recommence à se consolider et que tous les autres symptômes disparaissentgraduellement. Chez des enfants et des adultes bien constitués et bien portants, lorsque l'affection a été" la conséquence d'un traumatisme, les chances de guérison sont assez
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nombreuses ; les sujets tuberculeux ou scrofuleux au contraire courent grand risque de succomber.
L'apparition des complications est d'un fâcheux augure ; mais nous avons tu que même lorsqu'elles surviennent tout espoir n'est pas perdu. On basera son pronostic dans chaque cas particulier, sur l'état des forces, sur l'aspect du malade, sur l'existence de la fièvre hectique, du décubitus, de la cystite.
Le siège de l'affection influe lui-même sur le pronostic. La carie des vertèbres dorsales inférieures et des vertèbres lombaires est celle qui guérit le plus fréquemment, et dans cette région, étant donnée la solidité du squelette, les déplacements ne sont pas assez étendus pour déterminer une compression de la moelle. Le danger est bien plus grand pour la colonne cervicale, et la carie des deux premières cervicales peut notamment amener la mort par une compression brusque de la moelle allongée. Mais même dans ces cas on a des exemples de guérison.
Le diagnostic doit résoudre deux problèmes qui, tous deux, peuvent offrir des difficultés : 1° Y a-t-il une affection des vertèbres? 2° Cette affection étant admise, a-t -on affaire à une carie?
Au début, les symptômes sont vagues, et il est possible de confondre la carie vertébrale avec d'autres maladies. Des affections des méninges, des altérations circonscrites de la moelle, myélite ou tumeurs, s'accompagnent également de douleurs en ceinture et de névralgies, et donnent naissance à des paralysies exactement semblables à celles qu'engendre la compression dans la carie vertébrale. Cependant il est difficile que dans les affections qui ont un siège plus profond, la colonne vertébrale ait cette même raideur, que ses mouvements de flexion en avant et de rotation soient entravés au même degré que lorsque ce sont les articulations vertébrales elles-mêmes qui sont atteintes. Dès qu'il se produit une gibbosité, le diagnostic ne fait plus l'objet d'aucun doute.
D'un autre côté, des affections légères, presque insignifiantes, peuvent simuler une carie vertébrale commençante. M. Benedikt *'' fait remarquer que la paralysie de certains muscles vertébraux avec contracture secondaire des antagonistes, ou bien la contracture primitive de ces mêmes muscles, peuvent en imposer pour une carie vertébrale confirmée : il y a déviation du rachis, sensibilité de certaines vertèbres au centre de la déformation, douleurs spontanées, avec signes d'une compression de la moelle (?) ; mais la marche de la maladie, et surtout le traitement galvanique qui a pour effet une guérison très rapide, nous apprennent qu'il ne s'agit que d'un état très peu grave.
Un autre symptôme capable de donner le change, c'est la rachialgie , qui constitue le principal signe de l'irritation spinale. Elle consiste en une sensibilité, parfois très vive, d'une ou plusieurs vertèbres, avec des douleurs en ceinture; eu même temps les mouvements de la colonne vertébrale sont extrêmement sensibles. Il n'est pas rare que ce syndrome fasse croire à une affection vertébrale grave qui n'existe pas, et d'un autre côté, une affection vertébrale commençante peut être prise pour une simple vac\\\^\^\q (tendemess of spine). Le diagnostic dift'érentiel ne sera pas toujours très facile. Dans l'irritation spinale, la sensibilité des vertèbres est parfois tellement vive que la plus légère pression sur les apophyses épineuses provoque des douleurs intolérables. C'est précisément cette hyperesthésio des apophyses épineuses qui doit éveiller nos soupçons, surtout si une pression plus forte est supportée plus facilement. Quand il y a maladie des vertèbres, la sensibilité à la pression n'est jamais aussi exquise, ce qui frappe au contraire, ce sont les douleurs spontanées et la raideur de la colonne vertébrale, symptômes qui ne sont que peu accusés en général dans l'irritation spinale et qui ne s'y montrent que
{») M. Benedikt, ÈlrcU-olhiirnpir, p. 312.
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d'une façon tout à fait intermittente. Si l'observation prolongée du malade nous ' apprend que la douleui' change de place, que le sujet est nerveux ou hystérique, et si l'on découvre quelque motif qui puisse expliquer cette rachialgie, le diagnostic ' d'irritation spinale sera élucidé, tandis que les conditions inverses plaideront en faveur de la carie vertébrale, dont l'existence pourra ainsi être reconnue avec quelque certitude bien avant l'apparition d'une gibbosité.
Lorsqu'on est fixé sur le siège du mal, il reste à en déterminer la nature. La carie peut être confondue avec l'arthrite déformante et même avec des fractures et ' des luxations d'origine traumatique, enfin avec le carcinome. Les éléments du diagnostic sont les suivants : 1) l'âge du sujet : la carie atteint en général les enfants et les ieunes gens, cependant elle peut aussi être observée plus tard, à 50 ans, et même au delà; 2) c'est dans la carie que les symptômes articulaires, c'est-à-dire la raideur dans les mouvements de torsion, et plus tard la luxation et la subluxation, sont le plus nettement accusés ; 3) la forme de la gibbosité, la cyphose angulaire qui ne survient presque jamais en dehors de la carie vertébrale, mais qui, du reste, n'est nullement constante dans cette dernière aÔection; 4) les abcès par congestion; 5) la coexistence d'une tuberculose du poumon ou d'un autre organe. Avec ces points de repère, il sera en général possible d'asseoir le diagnostic ; pourtant il peut arriver même à un clinicien consommé, de méconnaître au début l'existence et la nature d'une affection vertébrale ; nous en avons déjà cité des exemples et nous en rapporterons encore en temps et lieu.
Étiologie. — 1) Age. — Le jeune âge est particulièrement prédisposé à la carie vertébrale, qui est surtout fréquente entre 2 et 5 ans; mais la maladie peut aussi frapper l'adulte et même le vieillard (voy. ci-dessus l'observation V, p. 177; concernant une femme de G9 ans).
2) Sexe. — Le sexe masculin est le plus fréquemment atteint.
3) La tuberculose, la scrofulose et le rachitisme sont des causes prédisposantes très puissantes. Les enfants provenant de parents tuberculeux, ceux qui sont malingres, scrofuleux ou rachitiques, fournissent un contingent considérable au mal de Pott. De même les adultes tuberculeux ou bien ceux qui appartiennent à des familles scrofuleuses contractent volontiers cette affection de même que des arthrites fongueuses d'autres articulations. Mais chez l'adulte, c'est plutôt l'inverse qui est la règle : le mal de Pott est le premier en date, et la tuberculose survient consécutivement.
4) Les traumatismes sont la cause la plus fréquente, comme pour les arthrites fono"ueuses en général. Des sujets sains et vigoureux peuvent contracter la maladie à la suite d'une violence, et à plus forte raison les scrofuleux et les tuberculeux. Le plus habituellement on a laissé choir l'enfant, ou bien il est tombé du haut d'une table ou d'un escalier; pour l'adulte, la cause est une chute ou un coup sur la colonne vertébrale, plus rarement un mouvement forcé. Tous ces accidents ont pour conséquence de violenter et de distendre les ligaments des articulations vertébrales et d'offrir les voies grandes ouvertes à l'inflammation qui viendra s'établir d'une façon insidieuse. Gomme cause de la carie des deux premières cervicales, il faut encore signaler le transport de lourds fardeaux sur la tête ; Rust insiste avec beaucoup de raison sur ce fait.
5) Influences rhumatismales. — Quelquefois, en recherchant avec la plus grande attention la cause du mal, on n'arrive à incriminer aucun des facteurs étio ■ logiques qui précèdent : dans ces cas, on a l'habitude d'accuser l'action répétée des influences rhumatismales.
Traitement. 1. Pott prônait comme les meilleurs remèdes contre la carie vertébrale, les révulsifs consistant en moxas, cautérisations profondes et cautères appliqués de chaque côté des vertèbres malades. Cette méthode est également
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recommandée par Copeland et Rust. Depuis lors elle a été mise journellement en usage tant contre la carie des vertèbres que contre toutes les formes de la tumeur blanche, et on l'a considérée comme fournissant les meilleurs agents curatifs de ces aflfections. Mais déjà Armstrong et Baynton ont désapprouvé cette manière de faire. Bampfleld pense que les cautères peuvent bien être utiles à la période d'inflammation et de suppuration, mais il préfère encore les émissions sanguines répétées, les vésicatoires également répétés et le repos. Les cautères ne sont pas tout à fait abandonnés à l'heure qu'il est, mais on les emploie plus discrètement et plus modérément, car ils n'ont pas une utilité bien manifeste; par contre, les douleurs et la suppuration qu'ils occasionnent épuisent et débilitent le patient; de plus les malades doivent presque toujours rester tranquillement couchés sur le dos, et la présence des cautères cause pour cela une gêne extrême.
Des dérivatifs moins énergiques, tels que le badigeonnage avec la teinture d'iode n'ont aucun inconvénient et peuvent être recommandés tant que dure l'inflammation.
2. Rust et d'autres encore ont conseillé les émissions sanguines locales dans le stade de début de l'inflammation : mais elles ne doivent pas rendre de bien grands services : étant donnée la marche traînante de l'aflection articulaire, elles ne nous paraissent indiquées que lorsqu'il existe de fortes douleurs.
Tous ces moyens ont une efficacité plus que douteuse. Ici comme pour toutes les affections articulaires, il y a longtemps que les chirurgiens ont insisté sur le traitement mécanique, dont le premier agent se trouve être :
3. La position. On devra pendant longtemps faire prendre au malade une position telle que les tissus affectés ne supportent aucune espèce de pression. Pour obtenir ce résultat il est souvent besoin de prescrire le repos absolu au lit durant des mois entiers (^>. Il règne deux avis opposés au sujet de la méthode à employer, les uns préférant le décubitus dorsal, les autres le décubitus ventral. Baynton recommandait d^ faire coucher le malade sur le dos suivant un plan horizontal ou légèrement incliné. Bampfield vint ensuite prôner le décubitus ventral. Cette dernière position semble très bien appropriée pour soustraire les parties malades à toute pression, lorsque l'affection occupe certaines régions déterminées, mais elle ne convient pas en tout cas pour les points qui, comme la colonne dorsale, ont une courbure à convexité postérieure. Plusieurs cliniciens, Behrend entre autres, ont expérimenté cette méthode sur une large échelle et en vantent les avantages et les succès. Mais on ne saurait nier qu'elle est très incommode et qu'il faut du temps pour que les enfants s'y habituent ; Behrend a prouvé, il est vrai, qu'elle peut très bien être supportée des mois entiers. Mais il reste à démontrer si les avantages qu'on en retire sont assez grands pour contrebalancer ses inconvénients et la torture qu'elle impose aux pauvres petits malades déjà si éprouvés d'ailleurs.
Le traitement par la position couchée sur le dos ou sur le ventre demande à être continué pendant 3, G et même 9 mois. Dans ce délai le processus morbide est enrayé et remplacé par un travail de régénération avec formation d'une ankylose qui assure pour l'avenir la solidité de la colonne vertébrale. Mais un séjour aussi prolongé au lit ne saurait être sans inconvénients pas plus pour un adulte que pour un enfant : le malade s'impatiente, se démoralise et se débilite, et, chose plus grave encore, la faiblesse, le manque de mouvement et d'air pur, finissent par
(1) C'est J. Ouérin qui le premier a employé le décubitus permanent comme moyen curatif de la carie Vertébrale (Traitement des excurvalions tubcrcx /t'uses par le décubitus itrolongé^ Rapport sur les traitements orthopédiques de Jules Guéiin à l'Hôpital des Enfants pendant les années 1S43, ISU et I8i5. Paris, IS'éS, p. 101. L'affection était autrefois regardée comme incurable. On est parvenu à en arrêter le développement et à la guérir. Le moyen employé, c'est le décubitus prolongé sur le ventrej qui est recommandé et mis en usage par Jules Guérin, depuis 1^41.
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miner la constitution et retardent d'autant la guérison. Aussi Ton fera bien de faire sortir les malades au grand air aussitôt que possible ; pour les entants cela sera très facile : on les transpoi^tera à l'extérieur dans leur lit ou dans une petite voiture ; en outre on devra les laisser s'asseoir et circuler de temps en temps, dès que cela pourra se faire sans occasionner de douleurs et sans compromettre le travail de consolidation.
4. Extension. — Pour empêcher encore plus complètement la pression des vertèbres les unes sur les autres, on a eu recours à l'extension, méthode qui a trouvé on Volkmann un défenseur ardent (^). Baynton avait déjà recommandé le décubitus dorsal sur un plan incliné. Les nouveaux appareils à extension perfectionnés par Volkmann, qui vendent de si grands services dans le traitement désaffections articulaires, trouvent également leur emploi ici. L'auteur part de ce principe que le processus morbide est entretenu en grande partie par le contact et la pression des corps vertébraux les uns contre les autres, et il en conclut que le meilleur moyen pour arrêter les progrès de ce travail de destruction, c'est une extension modérée de la colonne vertébrale : si l'on parvient à atteindre ce but, celle-ci sera bien vite immobilisée par la formation d'une cicatrice qui dispensera de continuer plus longtemps l'extension mécanique.
5. La glace peut être employée aussi bien contre le mal de Pott que contre les arthrites en général; mais il est difficile de l'appliquer d'une manière suivie lorsque les malades sont couchés sur le dos. Il faut ou bien les faire coucher sur le ventre, ou bien recourir à l'appareil de Kroppmanu que nous avons décrit plus haut (p. 131). Il est certain que la vessie de glace est bien supportée pendant fort longtemps, et rend des services dans la carie vertébrale comme dans les arthrites ; mais nous croyons que si l'on continuait l'usage du froid une fois que l'inflammation est enrayée, on pourrait ralentir encore le travail réparateur déjà si lent par lui-même.
G. Appareils contentifs <^>. — Ces appareils ont pour but, cela va sans dire, d'inmiobiliser les parties malades lorsque le sujet n'est pas couché, de soutenir les vertèbres ramollies et de les prémunir contre tout mouvement exagéré. Leur usage est très répandu. Giraldès recommande le bandage en gutta- percha, amidonné ou plâtré, particulièrement contre les aftections de la colonne cervicale lorsqu'elle ne peut être maintenue autrement. Levacher a inventé et Jones a perfectionné un appareil destiné à soulager la colonne vertébrale en soutenant les épaules : une ceinture entourant le bassin sert de point d'appui à une tige qui se bifurque vers le haut, et qui livre attache à deux sangles qui passent sous les bras et à l'aide desquelles on élève les épaules. Citons aussi le fauteuil de Gooper à siège étroit et à dossier pour maintenir le rachis étendu, ainsi que l'attelle recourbée en acier de Darwin. Ces appareils sont presque tous tombés en désuétude, ce qui ne veut pas dire que l'on ait renoncé à l'idée de remplir l'indication qu'ils se proposaient. Eulenburg (^) a inventé un corset à cuirasse dorsale qui est construit sur le moule en plâtre du tronc du malade. Pour immobiliser complètement la partie malade et permettre en même temps l'application du froid, il a ajouté à la partie postérieure de son appareil un réservoir en cuivre, dans lequel on peut introduire des morceaux de glace. Ces appareils et d'autres semblables et tout aussi simples, sont très utiles, soit lorsque le malade ne garde plus du tout le lit, soit lorsqu'on lui permet de se lever pendant une partie de la journée. Pour les tout petits enfants on fera bien de se servir du chariot ordinaire à roulettes, dans lequel
(1) Volkinaun, ][ inV/u-h der Ch'.vm'gie. Erlnagnn. liaiid II, Abtheilutig If.
(2) Voyez Gaujot, Ar6r;t'.(/ de la Chirurgie conteinporainr, tome I. Paris, 1867, section II, cliap. l(.
(3) Eulenburg, Med. CeiUralzeitung, 1858 et Berl. kiin. Wochenschrift. 1867, ii" 10 et W. JJemonslratiôn eincs zur Beh'^n'HuMg des Pott'sriien Dorsal xm<l Lumharioirbellei'Jens cmpfohlenen Apparates.
spÉc. j MAL DK roïT 10,
on leur apprend à marcher: dans cet appareil ils ont les bras appuyés et le poids f|ui presse sur la colonne vertébrale se trouve diminué d'autant,
7. La compression de la gihhositè a été prônée par Barnpfield. Cet auteur appliquait sur la gibbosité une plaque de plomb ou un sachet de sable, qu'il fixait au moyen d'un bandage compressif faisant le tour du thorax ; ces appareils étaient destinés à maintenir une pression uniforme ; on les adaptait tous les deux jours, pendant une demi-heure chaque fois. Bampfield prétend avoir retiré d'excellents résultats de cette méthode poursuivie avec persévérance. Harrison.Heine à Wurzbourg, etc., ont employé également la compression lente combinée avec l'extension. Ces procédés ont été vivement combattus par d'autres auteurs, en particulier par Eulenburg, qui les déclare dangereux.— Lorsque la moelle se trouve comprimée par suite d'un déplacement des vertèbres, on est en droit de chercher à la dégager au moyen d'une extension et d'une compression lentes, tandis qu'une réduction de force serait condamnable et dangereuse. Mais lorsque la cyphose ne .se complique pas d'une aftection spinale, on fera bien de ne pas intervenir, car la guérison avec unegibbosité persistante est un résultat satisfaisant, étant donnée la gravité du mal. De plus, nous avons vu que l'affaissement des corps vertébraux fait entrer le processus dans une nouvelle phase qui tend vers la guérison: en repoussant et en comprimant les extrémités osseuses, on risque d'intéresser \n moelle, qui a pu être indemne jusque-là.
8. Médication interne. — Beaucoup d'auteurs vantent les avantages de Xiodure de potassium administré longtemps et à forte dose. Mais d'après des principes généralement admis, il faut y regarder à deux fois avant de soumettre à ce traitement prolongé des malades qui souvent sont d('jà débilités et minés ou bien prédisposés à la tuberculose. — Nous conseillons plutôt l'huile de foie de morue, qui est en général bien supportée par les enfants ; mais il faut se garder d'en faire abus, car on troublerait l'appétit et la digestion, ce qui serait plus nuisible qu'utile ; aussi vaut- il mieux ne pas la prescrire lorsqu'elle est mal tolérée. IjO j)h os 'ph aie de chaux est encore employé fréquemment dans le but de hâter la recalcification des os ramollis ; de nouvelles recherches sont nécessaires pour prouver que ce médicament jouit réellement de cette propriété, que Wegner lui a décernée. Nous recommandons en outre la médication tonique, le lactate de fer, les ferrtigineux légers. Veau ferrugineuse , \e fer réduit par Vhydrogène, le phosphate de fer, le quinquina, la rhujharhe et les amers.
9. Les bains sont utiles. Les bains salins et les bains de mer chauds, les eaux mères de Kreuznach, etc., les cures thermales de Kreuznach, de Tolz, de Wittekind, de Colberg, etc., tout cela est à conseiller, à la condition d'être continué pendant plusieurs mois et à peu près jouvnellement. Lorsque les douleurs sont vives, les bains sont contre-indiqués ; ce qu'il faut avant tout alors, c'est le repos, et les manipulations que nécessiteraient les bains ne serviraient qu'à exaspérer la douleur, à tourmenter le malade et à aggraver l'affection articulaire. En outre, de fortes douleurs sont l'indice d'une luxation imminente, ce qui est une raison de plus pour laisser les malades immobiles.
10. La diététique générale doit être celle qui est habituellement prescrite aux scrofuleux. Avant tout il faut un air vivifiant, autant que possible à la campagne, et mieux encore au bord de la mer. On donnera une nourriture légère d'où l'on exclura les acides, le pain, les pommes de terre, les légumes indigestes, etc. Les malades éviteront tout ce qui pourrait ébranler leur colonne vertébrale, ils ne devront faire aucun exercice violent, ne soulever ni ne porter aucun lourd fardeau, et même ne pas se baisser. On interdira absolument les courses en voiture, dont il est souvent fait abus sous prétexte d'hygiène : il vaut mieux que les malades fassent lentement des promenades à pied.
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11. Les indications fournies par les symptômes nerveux sont en grande partie remplies par ce que nous venons de dire au sujet du traitement de l'aftection osseuse. Il ne nous reste qu'à mentionner la réduction des fragments dans les cas où la moelle se trouve comprimée : elle devra toujours être pratiquée d'une façon très-circonspecte. On a préconisé les sangsues pour combattre l'affection spinale elle-même ; mais ce moyen est stérile par la raison que la cause du mal réside dans la compression ou dans la propagation de l'inflammation vertébrale. On a aussi vanté dans ce sens Y iodure de potassium, qui n'est utile qu'en tant qu'il peut agir sur les os ; quant à la strychnine, elle doit être rejetée tout à fait, vu qu'il existe déjà une contractilité réflexe exagérée. La galvanisatio7i n'a pas grande action sur la paraplégie du mal de Pott ; par contre elle constitue le meilleur remède contre la névrite due à la compression des branches nerveuses à leur passage à travers les vertèbres altérées. — Les bains salins conviennent aussi bien à la paraplégie qu'à l'aftection osseuse elle-même. Enfin, contre les douleurs, on administrera Vopimn, le chloral, la morphine tant à l'intérieur qu'en injections souscutanées.
12. Pour le traitement des ahcès par congestion, nous renverrons aux traités spéciaux de chirurgie; rappelons seulement que l'expérience nous enseigne que leur ouverture, même pratiquée avec mille précautions, expose à la septicémie. Aussi Stromeyer n'a-t-il pas tout à fait tort de dire qu'ouvrir artificiellement un abcès par congestion est une légèreté impardonnable. Et pourtant dans bien des cas on y est forcé. Lorsque l'abcès menace de s'ouvrir spontanément, il vaudra encore mieux le vider par une ponction sous-cutanée ou au moyen de l'aspirateur que de le laisser s'ouvrir largement au dehors.
II. - AFFECTIONS SYPHILITIQUES DES VERTÈBRES
Les afî'ections syphilitiques des vertèbres peuvent siéger soit dans le périoste, soit dans le tissu osseux lui-même sous forme d'ostéo- myélite. Ce qu'il y a de plus fréquent c'est le gonflement dupérioste (au tibia, à la clavicule, etc.) avec production ultérieure de tissu osseux et formation d'exostoses et d'hyperostoses. Ou bien encore il se développe sous le périoste ou dans l'os lui-même, des gommes qui ramollissent et détruisent le tissu osseux et qui en se résorbant laissent à leur place une perte de substance ; cela s'observe surtout au crâne où l'on trouve ainsi les spécimens les plus remarquables d'ostéoporose. Enfin il peut, par suite de l'ostéomyélite, se former du pus et de petits séquestres, d'où l'existence d'ulcérations osseuses analogues à celles qu'on observe dans la carie. On voit par ce qui précède que les manifestations syphilitiques des os sont nombreuses et multiples, et cependant en ce qui concerne les vertèbres il règne 'encore une grande obscurité. Il est certain que ces os peuvent tout aussi bien que le crâne, le tibia, le sternum, etc.. devenir le siège d'exostoses, de carie et de nécrose syphilitiques; mais les exemples bien authentiques en sont rares, et l'on en exagère la fréquence aussi bien dans les hôpitaux que dans la pratique civile. Le malade a-t-il eu la syphilis ou même soupçonne-t-on qu'il l'a eue, aussitôt malades et médecins s'empressent de faire remonter à cette cause l'afl^ection dont il est porteur. Et surtout lorsque le diagnostic présente quelque obscurité, comme c'est, hélas ! fréquemment le cas pour les
(1) Voyez pour la bibliographie spé'^iale :
Gros et Laiicereaux, D"s afî'ections nerveuses syphilitiques. 1S61. Yvaren, Des mél'nnorphofcs de la syphilis. Paris, lS5i.
Passavant, Syphilitische Ldhmungen (Virrhoiv's A7-ch. fïtr palhologische Analomie. XXV. 1SC2). Allain, Compression de la moelle epinière 'p'r une ou plusieurs exosloses syphilitiques (Monit. des hôpit. 1858).
E. Lancereaux, Traité de la Syphilis. Paris, 18G6; 2' édition, 1S74. Louis JuUion, Trniié pratique des maladies vénériennes, Paris, 1879,
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affections du cerveau et de la moelle, vite on accuse la syphilis. Lorsqu'une personne a été ou croit avoir été atteinte de syphilis antérieurement, si elle vient à être frappée de paraplégie, on ne manque jamais de poser le diagnostic d'exostose vertébrale syphilitique. Lapierre de touche, dan> ces cas, est l'iodure de potassium, dont les heureux effets ne se font pas attendre longtemps si la syphilis est enjeu; mais cette épreuve n'a cependant pas une valeur absolue, car on voit des affections osseuses non syphilitiques être améliorées par l'iodure et d'autres qui sont positivement syphilitiques se montrer très rebelles à ce médicament.
En réalité les affections syphilitiques des vertèbres, loin d'être aussi communes qu'on le suppose généralement, sont au contraire une véritable rareté W. On en trouve, il est vrai, d'assez nombreux exemples dans la littérature médicale, mais les cas bien authentiques sont en somme clair-semés.
A une période qui est déjà loin de nous, on a relaté des observations d'affections syphilitiques des vertèbres, dont le diagnostic étiologique est cependant sujet à caution. Portai (^) cite un cas dans lequel il y avait destruction des 5'^, 6'', 7^ et 8" corps vertébraux avec rétrécissement du canal rachidien. Le malade présentait des accidents syphilitiques multiples. Godelier (^) parle d'un malade qui était atteint d'une paraplégie par le fait d'une exostose située au bas de la colonne vertébrale. Piorry a vu une périostose ou exostose de l'apophyse transverse de la 3e lombaire. Parmi les observations détaillées nous mentionnerons :
1) Une première due à Ollivier (loc. cit.^ p. 422).
Carie si/philitique du corps de la 3' vertèbre cervicale, déplacement subit des fragments, paraplégie, accidents toujours croissants d'asphyxie, mort rapide.
2) Une seconde que le même auteur (loc. cit., p. 119) cite comme un spécimen d'hématorhachis.
Syphilis constitutionnelle, carie de la 5' vertèbre cervicale avec ulce'ration des méninges : hydrorhachis consécutive bornée à la portion cervicale, raideur tétanique et violentes douleurs dans cette région. Paralysie incomplète desmevnbres supérieurs avec conservation de la sensibilité. Gêne respiratoire ; mort au 8' jour. — Autopsie. Épanchement sanguin dans la cavité rachidienne ; la 3° vertèbre cervicale est cariée et fait com,inuniquer le pharynx avec le canal vertébral par un orifice irréguHèrem,ent arrondi, à travers lequel on peut passer V annulaire. Au même point la dure-mère et l'arachnoïde sont ulcérées.
3) Un cas de Wilson (Transactions of a Society for the iinprovement of med. and chirurg. Knoivledge, London, 1812, vol. III, p. 115-121).
Un jeune homme de 28 ans, bien constitué, éprouva en 1853 des douleurs vives dans le fond de la cavité orbitaire gauche, de la surdité de l'oreille du même côté, de plus une paralysie du sourciller gauche et du droit interne du même œil. Pupilles dilatées, enrouement, gène de la déglutition. La main et le bras du côté gauche sont déviés et paralysés, de même que le pied gauche. Les vertèbres cervicales et les épaules sont douloureuses. Le malade ne peut soulever la tête de dessus son oreiller, Je sommeil est troublé par de vives souffrances. — Il a eu autrefois la syphilis, il porte des cicatrices sur le pied et des tuméfactions indolores sur le tibia. Quelques vertèbres cervicales gonflées, plusieurs auti'es présentent des hyperostoses. — Frictions mercurielles. — Béton à la nuque. — Décoction de salsepareille. — Quatre jours ajjrés, le malade commença à saliver ; au 1U«, il pouvait avaler, avait un sommeil tranquille et ne souffrait presque plus. La guérison fut à très peu prés complète.
4) Un cas très intéressant dû à Autenrieth.
Destruction de la portion antérieure des trois premières vertèbres cervicales par
(1) Jaccoud [les Paraplégifs et l'Ataxie du, mouvement. Paris, 1864) dit, p. 223: « Dans la plupart des observations rapportées comme exemples d'exostose ou de périostose syphilitique, il ne s'agit après tout que d un diagnostic probable ; de ce que la paraplégie a disparu sous l'influence d'un traitement spécitique, il s'ensuit, je le veux bien, que celte paraplégie était de nature syphilitique, mais il n'en résulte pas le moins du monde que la condition organique de la paralysie fut vraiment une tumeur osseuse ou périoste. »
(2) Portai, Observations sur la nature et le traitement du, rachitisme et des courhwes de la colonne vertébrale. Paris, 1797.
(3) Godelier, Procès- verbaux do la Société de médecine de Strasbourg, 3j:invier 1849.
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une ulcération syphilitique perforante. — Un jeune homme de 20 ans présentait de son , vivant à la suite d'un chanci-d diphtérltique, une ulcération à la gorge tellement profonde qu'on pouvait voir à travers la bouche la moelle épinière recouverte seulement par la duremère. A l'autopsie on trouva l'arc antérieur de l'atlas complètement détruit; la face antérieure de l'apophyse odontoide était également malade ; la perte de substunce de l'atlas, qui laissait voir la moelle, était de 11 millimétrés.
5) Une observation rapportée par Minich, de Padoue {Annales de Thérapeutique, t. V, p. 423).
Exostose de la 3° vertèbre dorsale, troubles nerveux multiples; iodure de potassium, gue'rison ; mort par excès de boisson. — Un vieux militaire, ayant eu de nombreux accidents syphilitiques, éprouva de la faiblesse dans les jambes, de la paralysie des sphincters et de l'embavras de la parole. Ce dernier symptôme augmente au point que le malade ne pouvait plus se faire comprendre. En examinant la colonne vertébrale, on constate une saillie douloureuse vers la seconde vertèbre dorsale. Toutes les nuits le malade éprouve des douleurs intenses dans la tète et vers le point saillant de l'épine dorsale. (Iodure de potassium, vésicatoire volant, deux raies de feu au niveau de l'exostose).
A peine guéri, le malade s'enivre plusieurs jours de suite, et est trouvé mort dans son li'. Pas d'autopsie (').
Mais, nous le répétons, les maladies syphilitiques des vertèbres sont rares. Le diagnostic devra avant tout établir qu'il existe réellement une affection des vertèbres, en se basant sur les symptômes qui ont été exposés antérieurement et qui étaient très accusés dans les cas que nous venons d'énumérer. L'affection osseuse étant reconnue, on pourra admettre avec quelque certitude qu'elle est de nature syphilitique lorsqu'il y aura eu une infection spécifique antécédente, lorsque les autres causes de maladies vertébrales auront été éliminées et lorsqu'un traitement mercuriel ou iodure aura eu une action efficace. On arrivera rarement à une certitude absolue, car cette affection ne présente aucun symptôme qui lui soit propre.
Le traitement spécifique sera institué chaque fois qu'il y aura simplement soupçon de syphilis vertébrale, car c'est lui qui promet les meilleurs résultats, même lorsque l'affection osseuse n'est pas d'origine syphilitique; et dans tous les cas, il est sans danger, lorsqu'il est bien surveillé. Il consiste dans l'emploi du mercure, de l'iodure de potassium, des bains sulfureux en général, et en particulier de ceux d'Aix-la-Chapelle, pris à la source même^^). he pronostic d'une affection syphilitique bien avérée des vertèbres est meilleur que celui des autres maladies de ces os ; mais il ne faudrait pas croire qu'il est absolument favorable, car assez souvent la médication antisyphilitique reste sans effet.
III. -ARTHRITE DÉFORMANTE DES VERTÈBRES. - GOUTTE VERTÉBRALE (S
La présence do bourrelets osseux et d'ankyloses dans le rachis des vieillards a été signalée, il y a fort longtemps : déjà Wenzel et Charles Bell en ont donné des descriptions accompagnées de figures. Bampfield <'* dit que chez les personnes d'un certain âge, le bord antérieur des disques intervertébraux est souvent résorbé de façon que les corps de deux vertèbres voisines peuvent arriver à se
(') Les observations (j[ue les auteurs citent après celle-ci et ({ui ont trait à des cxostoses comprimant la moelle, ne nous paraissent pas avoir trait à des affeftions syphilitiques.
(2) Cnnip. l'opris -ulc du docteur P.. Brandis, Gran'hàlze hei BelianOlvno ''*'>' Si/philis. Berlin, 1870,
i3) Voyez aussi les ouvrages et les articles ci-dessous :
R. Volkmann, Die Krankh^ilen, der Beweguiigsorgane (Billrolh und Pillia's Haadbuch dn- ChiruA-gla. dSCO. Band II, Abtheilung II, I.iefer. 1. p. 556 et suivantes).
Lorinser, Die KrankheHen der Wirbclsaïde. Billroth und Pitlia's Handbn^h. Band III, 2, p. 2S5 et s uivantes.
Tliaden. L'elier Spon'h/lltis drfoi'in'ins (Archiv. ft(r klinixche Chirurgie. Band IV, p. 5G5-575).
Gurlt, Beitràge zuriialhologischenAnatomieder Gelenkkrankh/'iten, -p. 1S2.
(4) Bampfield,/. c, p. ii.— Rokitansky, Palholog. Annlomie. — Virchow, Archiv. fiir palh. Annt. 1869. Zur Gesdiichlr der Arthritis déformant, p. 290-303 et Pathologie des tumeurs, traduit par Paul Aronssohn, Paris -1869, tome II, p. 29 — Lusclika, Ucbei- Spoady! iiis dc/ormaas àans IloUigeJrnhe des men- ^chlichen Kurpers. Berlin, 1^58.
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touclier et à se souder entre eux : telle est l'origine^ de la cyphose sénile, qui est particulièrement fréquente dans les professions où le tronc est constamment courbé en avant, chez les jardiniers, par exemple. La synostose des corps et des petites surfaces articulaires latérales des vertèbres a été décrite par Rokitansky. Elle consiste en une soudure des corps vertébraux entre eux après que le disque intervertébral a disparu par résorption, par inflammation ou par suppuration; ou bien encore les bords des vertèbres sont reliés par des ponts de tissu osseux de nouvelle formation, d'où résultent des nodosités transversales qui siègent d'ordinaire à la face antérieure, rarement à la face postérieure des corps vertébraux. — D'après Gurlt, dans la vieillesse il se produit souvent une ossification des ligaments qui aboutit à une ankylose complète des vertèbres ; ces dernières ne sont pas modifiées dans leur texture, c'est tout au plus si l'on y constate un léger degré d'atrophie : elles sont reliées par des lamelles osseuses striées ou lisses ; on rencontre parfois une transformation analogue des ligaments longitudinaux. Souvent aussi les lames sont soudées entre elles ; ou bien il existe entre les vertèbres comme des ponts de tissu o>seux nouveau, d'où une ankylose qui peut immobiliser la colonne vertébrale dans presque toute sa longueur.
Toutes les transformations de ce genre concernant les vertèbres et leurs articulations ont été rapportées à l'arthrite déformante par Fuhrer, Luschka, Bardeleben, R, Volkmann, etc.
L'arthrite déformante est caractérisée par une inflammation à marche excessivement lente qui détermine dans les articulations des modifications et des déformations considérables. L'articulation n'est ni détruite ni oblitérée, mais insensiblement elle s'altère et se déforme ; presque toutes ses parties constituantes prennent part au processus morbide : les surfaces osseuses s'aplanissent et s'aplatissent, et leurs bords se renfient sous forme de bourrelets parfois énormes ; le tissu des épiphyses est plus raréfié que normalement; exceptionnellement, il peut au contraire être condensé ; le cartilage est en voie de prolifération et d'ossification; il subit une désagrégation fibrillaire ou bien, une usure par atrophie graisseuse, ce qui entraîne des pertes de substance plus ou moins étendues ; la capsule articulaire s'épaissit, son tissu devient comme tendineux, et même il peut s'ossiefier en
partie
Pour ce qui regarde spécialement les vertèbres, on y observe précisément cette désagrégation, cette destruction et cette atrophie des disques cartila gineux dont quelques fragments peuvent même devenir libres. Au pourtour des surfaces articulaires, il se forme de ces bourrelets que Gurlt a décrits avec un soin particulier et qui, dans la région dorsale, se produiraient de préférence à droite, si l'on en croit Wenzel. Ces bourrelets ne s'étendent que rarement à la face postérieure des vertèbres, et n'ont jamais alors une épaisseur suffisante pour rétrécir sensiblement le calibre du canal vertébral. Les articulations vertébrales présentent les altérations de l'arthrite déformante et elles peuvent être éburnées.
L'arthrite chronique déformante s'observe non-seulement aux articulations des corps vertébraux, mais encore à celles des apophyses articulaires; dans ces dernières aussi les surfaces articulaires sont inégales, il y a production des bourrelets osseux, destruction du cartilage et le tout peut se terminer également parla soudure des extrémités articulaires. Ordinairement, les trous de conjugaison subissent ainsi une diminution notable de calibre, et les nerfs qui les traversent peuvent s'en ressentir.
La terminaison habituelle de la maladie est l'ankylose telle que Wenzel l'avait déjà observée et qu'elle a été décrite par Rokitansky.
Syywptàmes et marche. Au début les symptômes sont ceux d'une afi'ection articulaire dos vertèbres, mais qui se développent d'une façon insidieuse et presque
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insensible. Les deux signes principaux, sensibilité et raideur articulaire, sont d'habitude très-accusés et quelquefois ils sont intenses et rebelles ; on les prend en général pour des phénomènes rhumatismaux parce qu'ils ont coutume de faire leur a^iparition durant la mauvaise saison et dé s'exaspérer aux changemenis de temps. Il y a douleur, raideur et gêne des articulations malades; aussi les mouvements de rotation et de flexion sont- ils fortement entravés; en outre il persiste souvent des douleurs irradiées. Les choses restent dans cet état durant des mois et même des années, avec des intermissions et des exacerbations, puis tout peut rentrer dans l'ordre sans laisser de traces appréciables, ou bien il survient de l'ankylose. Cette dernière se remarque tout particulièrement lorsqu'elle porte sur des vertèbres qui, comme les cervicales, possèdent une grande mobilité, tandis qu'à la colonne dorsale ou lombaire, elle est à peine visible.
Quelquefois il est possible de sentir les exostoses, surtout lorsqu'elles siègent sur les lames vertébrales où elles sont accessibles àlapalpation ; lorsqu'elles sont situées sur le devant du rachis on peut les percevoir du côté du pharynx ou en déprimant fortement la paroi abdominale. Un symptôme qui mérite d'être mentionné pour sa singularité, c'est un frottement ou une crépitation que l'on perçoit très nettement tantôt à la main, tantôt à l'oreille au moment où les articulations éburnées sont en mouvement : ce signe a été indiqué pour la première fois par Haygarth.
Etiologie. C'est la vieillesse qui est presque exclusivement prédisposée à cette affection, comme à l'arthrite déformante en général. Il est rare qu'on l'observe chez des jeunes gens. Todd l'a vue une fois chez un jeune homme de 25 ans, et Eulenburg chez une jeune fille de 12 ans. L'âge constitue la seule condition prédisposante connue. Il n'existe en particulier aucun lien de parenté entre cette affection et la goutte, Garrod le déclare formellement; il en est de même pour les autres cachexies et dyscrasies, comme la scrofule, la tuberculose , la syphilis: ce sont souvent des sujets sains et vigoureux qui, à un âge avancé, deviennent victimes de cette maladie.
Le 'pronostic n'est pas grave, en ce sens que la vie n'est pas menacée et que le processus morbide a une marche très lente. Les complications telles que les douleurs irradiées sont susceptibles d'être combattues; quant à l'affection elle-même, elle est à peu près incurable.
Participation du système nerveux. — 1) De la moelle elle-même. — L'arthrite déformante occasionne des rétrécissements et des déformations de la colonne vertèbre, surtout par la production d'une cyphose à grand rayon ; mais les rétrécissements parviennent rarement à un degré tel que la moelle puisse être comprimée. Nous ne connaissons aucun exemple authentique décompression delà moelle; nous ne nions pourtant pas que la chose soit possible. Virchow O a trouvé, sur des ossements exhumés dans un couvent, des spécimens très accentués d'arthrite déformante. Sur un axis, une vertèbre cervicale et deux lombaires, il existait sur les bords et par-dessus le cartilage des quantités considérables de tissu osseux nouveau, les surfaces articulaires étaient inégales, comme verruqueuses, les corps vei>tébraux avaient diminué d'épaisseur, et la lumière du canal vertébral était telle, qu'il est difficile d'admettre qu'il n'y ait pas eu quelquetroubledu côtéde la moelle
2) Des troncs nerveux. — Les productions osseuses périphériques diminuent le calibre des trous de conjugaison, ce qui. joint à l'inflammation des tissus périarticulaires, détermine des accidents névralgiques et névritiques qui occasionnent des douleurs sur le trajet des nerfs ainsi englobés. Ces douleurs ressemblent, à s'y méprendre, à celles du rhumatisme ou de la goutte, ce sont elles qui marquent souvent la phase de début de l'arthrite vertébrale déformante : on a l'habitude de
{*} Virchow. Geschichte d^r ArthrHis defonnans (Archi<;. fiir palkoi. Anal. 1869, p. 290-303).
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les désigner sous le nom de « tiraillements. » Une grande partie des névralgies qui se manifestent chez les vieillards doivent très vraisemblablement être rapportées à une cause de ce genre. C'est surtout la région des vertèbres cervicales inférieures qui est fréquemment atteinte et qui donne naissance à des douleurs siégeant à la nuque, d'où elles s'irradient vers les épaules et les membres supérieurs. Dans sa Monographie sur la névralgie brachiale, Bergson a fait ressortir que cette dernière coexistait assez souvent jivec l'arthrite déformante. Celle-ci doit être en particulier la cause de cette névrite descendante dans laquelle les dernières branches cervicales sont douloureuses à leur sortie des trous de conjugaison; on sent alors quelquefois sous le doigt les troncs nerveux enflammés et tuméfiés. Les douleurs qui, dans le principe, sont bornées au cou, où elles sont exaspérées par les mouvements, descendent ensuite dans l'épaule, dans le bras, et finalement dans l'avant-bras et la main ; en même temps on constate que les branches nerveuses sont sensibles à la pression bien au-dessous de leur point d'émergence. Ces douleurs sont parfois vives et rebelles, et alors elles sont très pénibles pour le malade et gênent considérablement l'usage du bras. Habituellement, mais pas toujours, elles occupent les deux membres supérieurs. Il est très difficile de reconnaître à coup sûr que ces névralgies tiennent à une arthrite vertébrale déformante ; on se basera sur l'âge du patient, sur l'hyperesthésie et la raideur des vertèbres correspondantes, car les bourrelets osseux de nouvelle formation ne peuvent que rarement être perçus, et il en est de même du bruit de frottement. En même temps que les symptômes névralgiques, on constate des troubles vaso-moteurs, comme cela se voit aussi, d'ailleurs, dans d'autres névralgies, mais plus particulièrement dans la névralgie brachiale : ceci tient peut-être aune irritation simultanée du sympathique cervical, et la chose est tout à fait admissible, puisque Seligmann a observé une dilatation des pupilles dans quelques cas de névralgies cervicale et brachiale. Nous supposons connus les symptômes vasomoteurs, tels que sensation de froid et insensibilité aux doigts, raideur, sueurs froides. Ces névralgies brachiales peuvent aussi s'accompagner d'une sensibilité et d'un léger gonflement des articulations, surtout de celles de l'épaule et des doigts. Enfin on les a vues déterminer des atrophies, musculaires analogues à celles de l'atrophie musculaire progressive. C'est ainsi qu'on observe quelquefois chez des vieillards des névralgies rebelles, dont la cause probable est l'arthrite déformante, et qui, au bout de quelques mois, amènent une atrophie des muscles de la main, à commencer par ceux de l'éminence thénar. Cette atrophie a de la tendance à progresser,mais très lentement; elle occupe souvent, mais non constamment, les deux côtés à la fois. Plusieurs auteurs, entre autres Remak, ont admis deux formes principales d'atrophie musculaire progressive, l'une d'origine périphérique ou névritique, l'autre d'origine centrale ou myélitiqiie. La seconde a été démontrée jusqu'à l'évidence dans ces dernières années, ainsi que l'atrophie des cellules nerveuses qui l'accompagne; l'existence de la première, de l'amyotrophie de cause névritique, n'est pas encore suffisamment prouvée, mais elle est très probable, et un bon nombre des cas de ce second groupe doit être compté à l'actif de l'arthrite déformante.
Observation. — M""* de H., âgée de 57 ans, atteinte d'accidents hystériques et de constipation, se plaignait depuis quelques mois de douleurs dans le membre supérieur droit qui s'étaient étendues depuis le cou jusqu'à la main ; elles occupaient surtout l'épaule et le bras. Elles s'exaspéraient aux changements de temps et devenaient par moments très vives. Vers le haut elles s'étendaient jusqu'à la nuque mais on nh constatait ni raideur ni sensibilité à la pression dans la colonne cervicale. Les frictions à l'alcool camphré et les bains de mer chauds étaient restés sans effet. Vers l'automne les douleurs se calmèrent peu à peu, mais il survint une faiblesse de la main telle que la malade ne put exécuter que difficilement les ouvrages manuels et qu'il lui fut presque impossible d'écrire. 7 mois après le début de l'affection, on constata une
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atrophie manifeste des muscles de l'éminence [hénar ; les autres muscles n'étaient ni amaigris' ni afl'aiblis et le bras était indemne.
jNous tenons à citer encore Tobservation suivante qui nous est personnelle :
F. Th. facteur rural, âgé de 34 ans, entré à l'hôpital le 28 septembre 1868. Arthrite déformante cervicale, rhumatisme chronique. Honnue de taille moyenne, assez bien constitué ; muscles flasques, face pâle, physionomie exprimant la souffrance. Le malade peub se lever, il se plaint de firaillemenis douloureux qui de la nuque s'irradient vers le dos et les épaules. Quand il est assis, on est frappé de l'attitude raide du cou, lequel est un peu incliné en avant. A la face il n'y a ni déviation ni paralysie et les pupilles sont égales. Outre la raideur de la ■ nuque le malade accuse une constriction de la poitrine, des douleurs dans les os des épaules et des bourdonnements d'oreille. Les bras ne se meuvent qu'avec peine. Les douleurs descendent le long du dos jusque dans les cuisses et même dans les jambes.
Lorsque le malade marche, il se balance latéralement, les jambes sont manifestement roides, se soulèvent lentement et glissent sur le sol : la droite traîne un peu. En même temps la nuque et les reins sont raides, presque immobiles. Lorsque le malade veut raettro son habit, il est très embarrassé, les mouvements du trapèze et du grand dorsal semblent particulièrement gênés. 11 peut lever le bras droit jusqu'à la verticale, la jambe jusqu'à l'horizontale seiUement.
Les mouvements imprimés à l'épaule gauche sont également douloureux et il est impossible de l'amener de beaucoup au dessus de l'horizontale ; ce sont les muscles grand dorsal et grand dentelé qui opposent le plus de résistance. Le coude et le poignet sont libres, non douloureux et ont conservé leur force. Quand le malade est couché, la raideur de la nuque est encore plus frappante, il ne peut pas amener son menton contre sa poitrine et lorsque l'on cherche à soulever la tète, tout le tronc se soulève en même temps. Les mouvements de latéralité ne peuvent être exécutés volonta rement; imprimés passivement, ils sont douloureux et très bornés. Lorsque le malade se dresse sur son séant il éprouve des douleurs du côté du sacrum. La pression des apophyses épineuses n'est pas douloureuse. Miction facile. Sensibilité intacte.
Après plusieurs semaines d'un traitement par l'iodure de potassium et les bains chauds, le malade sort guéri, tout eu conservant encore une certaine raideur de la nuque.
L'arthrite déformante cervicale donne parfois lieu au torticolis spasmodique ; celui-ci consiste en contractions cloniques qui ont leur siège de prédilection dans le trapèze et le sterno -mastoïdien d'un seul côté, mais qui peuvent aussi occuper d'autres muscles du cou tels que le splénius, les grand et petit obliques, et même les muscles de la face. A chaque secousse la tête est attirée vers le tronc, l'oreille tend à se mettre en contact avec l'épaule, tandis que le menton se porte en haut et vers l'autre côté. Les causes de ce tic sont encore inconnues, mais il est probable qu'elles sont multiples. Ce qu'il y a de certain, c'est qu'on n'a quQ rarement affaire à une maladie du nerf spinal, vu que tous les muscles atteints ne sont pas innervés par lui. Dés 1825, Desportes (^> émit l'opinion que beaucoup de ces tics pourraient bien tenir à une inflammation de la moelle cervicale. Il se fondait sur l'existence simultanée d'une douleur particulière, insupportable à la nuque et sur ce fait que souvent il se produit un arrêt ou une gêne de la respiration et que le malade ne peut pas changer sa tête de place comme il veut. Remak également s'est prononcé en faveur d'une myélite cervicale, mais sans en donner d'autre raison que la sensibilité des vertèbres cervicales à la pression. Il y a longtemps déjà qu'on a attribué le torticolis spasmodique à une affection des vertèbres elles-mêmes : il est certain qu'une irritation des branches nerveuses à leur passage à travers les trous de conjugaison, une névrite, rendrait bien compte des mouvements convulsifs ; de plus, cette hypothèse a pour elle ce fait qu'e des affections vertébrales bien caractérisées peuvent présenter le torticolis parmi leurs symptômes. C'est ce que nous avons pu constater très nettement chez un soldat qui, devant Mézières, avait été blessé par un éclat d'obus qui lui avait éraflé le cou et qui avait probablement occasionné une contusion des apophyses transverses des vertèbres cervicales moyennes.
Kleist, soldat, reçut le 16 novembre 1870, à Mézières, un éclat d'obus qui coupa son manteau qu'il portait enroulé en bandoulière ; le choc fut tel que la marmite de campagne, qui
(t) Desportes, Revue médicale. 1?25.
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était bouclée sur le sac, fut projetée contre la nuque ; riiomme lui-même fut lancé contre un mur 'et de là sur le sol. Pendant qu'il était encore à terre un second obus vint éclater tout près de 'lui, blessa plusieurs de ses voisins, mais ne le toucha pas lui-même. Il perdit connaissance. iUne fois revenu à lui, il ne pouvait plus parler, il avait la tète en feu et il se manifestait à la [nuque les mêmes convulsions que celles que nous constatons encore aujourd'hui. Il s'écoula du sang par l'oreille gauche, il y avait des bourdonnements d'oreille étourdissants, l'acuité visuelle de l'œil "-auche était diminuée; tout le coté gauche était parésié au point que la marche était Jimpossible. Actuellement le malade se plaint surtout de crampes douloureuses et violentes à la
nuque.
2 février 1871. État acluel. — L'oveiWe droite est très sourde, néanmoins elle entend quand on crie en rapprochant la bouche du pavillon; elle ne perçoit pas du tout le tic-tac de la montre. Du côté gauche il y a déchirure du tympan et surdité à peu près complète. — Mutisme à peu prés complet également. L'articulation et la prononciation sontpour ainsidirenulles, les consonnes ne sont pas rendues du tout et les voyelles le sont très indistinctement. Il n'y a pas aphonie absolue, la voix est seulement rauque et enrouée. Les mots ne sont pas confondus et en écrivant le malade ne les emploie jamais l'un pour l'autre. — L'œil gauche est intact, le droit est devenu myope, à ce que raconte le blessé; il ne se ferme pas complètement, il est un
_ y a pE
malade ouvre la bouche, la face est tirée vers la droite, quoique les muscles gauches se contractent enraiement. La bouche n"est pas déviée, mais le malade ne peut pas la fermer avec force ni siWer.Les ailes du nez sont à peu prés immobiles. Le front est ridé. Le condyle gauche du maxillaire se déplace facilement et il s'échappe un peu de sa cavité lorsque le malade ouvre la bouche : ce mouvement est douloureux et pénible. Les mouvements de la langue sont très bornés; le malade peut l'amener un tout petit peu au devant de l'arcade dentaire, et la porter un peu de coté; quand il veut la tirer, elle est prise de contractions, se pelotonne et devient dure : elle n'est ni amaigrie ni ridée, seulement elle est habituellement portée en arriére. La dé^-lutition est gênée, le malade avale souvent à faux et le bol alimentaire reste dans la bouche; les liquides passent plus facilement. Les mouvements de latéralité de la tête sont très bornés, ceux de flexion et d'extensioa sont plus libres. Depuis la blessure il survient fréquemment des crampes des muscles de la nuque et du cou du coté gauche, qui durent de une à deux minutes et qui s'accompagnent souvent d'un écoulement de sang par l'oreille gauche. — Enfin il y a parésie et anesthésie de tout le côté gauche.
Nous avons eu aussi occasion d'observer chez une clame de 55 ans un torticolis spasraodique extrêmement douloureux : il y avait une vive sensibilité au niveau des apophyses transverses des 4*^ et 5" vertèbres cervicales, et dans ce même endroit on percevait par le toucher des tumeurs dures. La maladie dura longtemps avec des exacerbations et des intermissions. Nous posâmes le diagnostic d'arthrite déformante probable.
Après les vertèbres cervicales inférieures, ce sont les deux supérieures qui sont le plus fréquemment atteintes d'arthrite déformante : il en résulte une raideur de la nuque, et on distingue assez souvent dans ces cas un bruit de frottement. Il existe en même temps une névralgie occipitale ou cervico-occipitale qui affecte les allures d'une névralgie rhumastimale habituellement localisée ou plus prononcée à l'un des côtés et qui est extrêmement rebelle.
Rarement l'arthrite déformante donne lieu à des accidents névralgiques ou névritiques dans la moitié inférieure du corps, et pourtant elle n'est pas plus rare aux vertèbres inférieures qu'aux supérieures. Plusieurs auteurs ont voulu l'invoquer pour expliquer la faiblesse des jambes qui existe si fréquemment chez les vieilles personnes, mais tout ce qu'il est permis d'en dire, c'est que quelquefois elle peut probablement occasionner des névralgies rebelles soit lombo- abdominales, soit du membre inférieur. Si l'on considère en effet combien les dernières vertèbres sont peu mobiles et peu accessibles à nos moyens d'investigation, on comprend qu'il serait difficile de fournir la démonstration directe du fait. Dans les cas dont nous allons faire le récit, le diagnostic a été confirmé par rexistenco du bruit de frottement.
Observation.— Arthrite ch^forminte ch's vertèbres lombaires. — L. 0., menuisier, ;igé
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de 64 ans avait toujours joui d'une bonne santé, lorsqu'il y a vingt ans, il fut pris d'une vive douleur qui occupait l'un des côlés de la tète et revenait souvent. Puis il ressentit dans tout le membre gauche des tiraillements douloureux qu'il regardait comme de nature rhumatismale. Il' continuait d'ailleurs à être vigoureux et bien portant. Il y a neuf ans, il s'aperçut pour la première fuis qu'il portait au côté interne delà rolule gauche une tumeur du volume d'une noisette; elle disparut, mais il s'en forma une toute pareille au côté externe, laquelle persiste encore aujourd'hui. La peau qui la recouvrait s'ulcérait de temps en temps et donnait issue à une sérosité claire, visqueuse et filante. Aujourd'hui la plaie est fermée et l'on sent au-dessous d'elle i)lu-, sieurs petites tumeurs molles, élastiques, liu volume d'une noisette. Le malade l'apporte l'affection dont il se plaint actuellement à l'altitude courbée à laquelle sa profession le condamnait, et en même temps à la manœuvre de la scie et à d'autres travaux fatiguants. Le mal a apparu insensiblement, sans déjjut précis. D'abord il existait seidement des douleurs dorso-lombaires qui étaient particuliéi-ement intenses lorsque le malade se tenait courbé; elles s'exaspéraient par la pression sur les artères lombaires, et elles augmentèrent graduellement. L'été dernier, le malade remarqua que lorsqu'il remuait la colonne vertébrale, il se produisait un craquement particulier dans les reins. Puis les douleurs s'étendaient des lombes vers le gras des fesses à droite d'abord, à gauche ensuite. Le 28 janvier de la présente année le malade ressentit tout à coup une violente douleur dans toute la cuisse gauche. Quand il voulut se lever, il ne put pas se dresser sur son membre, tant la souffrance était vive et il s'affaissa au pied du lit. La nuit suivante, des crampes très douloureuses se montrèrent dans le mollet gauche et elles avaient déjà disparu depuis quelque temps, que toute la jambe était encore engourdie. Ces paroxysmes ne se sont pas reproduits ; depuis la semaine passée le malade a éprouvé en urinant une vive douleur qui s'irradiait des lombes vers le bas-ventre et qui, dit-il, lui coupait la respiration.
Après son accès de janvier, le malade s'était fait traiter à la polyclinique de Kœnigsberg : on lui fit des badigeonnages de teinture d'iode sur la colonne lombaire et on lui prescrivit l'iodure de potassium à l'intérieur. Il garda le lit pendant trois semaines au bout desquelles ses souffrances avaient disparu.
La colonne lombaire ne présente aucune déformation, mais elle est très sensible à la pression en un point nettement limité : lorsque l'on applique la main à cet endroit, on perçoit un frottement rugueux à chaque mouvement. La douleur à la pression s'irradie de chaque côté vers les lombes ; à droite elle est plus forte qu'à gauche. Les cuisses ne sont ni sensibles à la pression ni amaigries, la sensibilité y est intacte. Les muscles des cuisses paraissent flasques et leurs mouvements sont un peu raides et mal assurés. Ce qu'il y a de plus saillant c'est une raideur dans les reins qui est particulièrement frappante lorsque le malade essaye de se baisser.
Traitement. — Pour guérir les troubles nerveux, il faut s'adressera l'affection osseuse. Nous conseillons surtout l'iodure de potassium administré à dose croissante pendant plusieurs semaines consécutives. Ce moyen n'est pas infaillible, mais il est souvent très efficace. Il faudra peu compter sur le bromure de potassium, sur l'arsenic, sur le carbonate de fer et sur les médicaments usités contre le rhumatisme, tels que le colchique, l'aconit, etc. En même temps que l'iodure, on se trouvera bien des frictions narcotiques ou alcooliques, du Uniment chloroformé et des injections sous-cutanées. On pourra aussi prescrire les bains chauds salés ou sulfureux, les bains de vapeur ou bien les fumigations avec l'ambre, la térébenthine, les aiguilles de pin, les fourmis, etc.. qui jouissent d'une si grande faveur auprès du public. Ce qui est très efficace, ce sont les ealix minérales natu-^ relies de Teplitz, de Wildbad, de Ragaz, etc., et en outre les eaux sulfureuses et salines.
Enfin, lorsqu'il y a névrite, l'électricité donne d'excellents résultats : un courant continu ascendant avec 8 à 12 éléments soulage souvent dès les premières séances et finit par procurer la guérison.
IV. - RÉTRÉCISSEMENTiS DIVERS DU CMAL VERTÉBRAL Il nous reste à traiter de certains rétrécissements qui sont le reliquat d'anciennes maladies dont il n'est pas toujours possible de déterminer la nature. Les malades qui en sont atteints présentent souvent pendant la vie des paralysies ou d'autres affections nerveuses dont l'explication va de soi dès que l'autopsie a révélé un rétrécissement du canal vertébral. Mais ces rétrécissements ont été aussi invoques à tort, et l'on s'est trop souvent rabattu sur eux, lorsque l'on ne trouvait
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aucune autre lésion qui rendit compte des symptômes observés au lit du malade. Nous savons, en effet, avec quelle facilité étonnante la moelle supporte les rétrécissements qui surviennent graduellement dans le canal vertébral; cela se comprend, du reste, jusqu'à un certain point si l'on songe que le canal osseux a un calibre de beaucoup supérieur à celui de la moelle, particulièrement à la rés-ion cervicale. Il s'ensuit qu'il peut se rétrécir considérablement avant que la moelle ne soit comprimée; et même lorsque les choses en arrivent là, la compression de cet organe peut, suivant toute apparence, s'effectuer sans que ses fonctions soient compromises, à condition que cette compression s'établisse d'une façon lente et continue : les éléments nerveux subissent sans doute par le fait de l'étranglement, une diminution de volume, mais elle est compatible avec la conservation de leur action physiologique. Des observations multiples nous apprennent, en effet, que le rétrécissement du canal vertébral est très bien supporté, pourvu qu'il ne survienne pas brusquement et qu'il ne soit pas dû à une saillie qui s'avance à pic dans son intérieur. Par conséquent, quand on voudra invoquer le rétrécissement du canal rachidien pour expliquer des accidents spinaux, on sera tenu strictement à prouver que la moelle s'est trouvée ramollie ou atrophiée en un point donnée par le fait de l'étranglement qu'elle a subi. En parlant des exostoses sj-philitiques, nous avons déjà fait remarquer qu'il faut qu'elles soient très volumineuses pour arriver à comprimer la moelle et que c'est à peine s'il se trouve par-ci, par-là, une observation probante au milieu de la multitude des cas dans lesquels on a cru pouvoir rapporter une paraplégie ou une paraparésie à une syphilis osseuse.
1. La cause la plus fréquente du rétrécissement du canal rachidien c'est la. scoliose vulgaire. Les déplacements, torsions, atrophies partielles des vertèbres, etc., sont souvent considérables, et cependant la moelle n'en souffre pas. En pratiquant une section transversale à travers les vertèbres, l'on peut s'assurer jusqu'à quel point le canal est déformé et rétréci au sommet de la courbure, et l'on a de la peine à croire que la moelle logée en ce point puisse avoir conservé l'intégrité de ses fonctions. Des exemples de cette tolérance vraiment merveilleuse sont fournis par Gruveilhier('), par Wenzel et d'autres encore. Aussi une scoliose ayant déterminé une compression de la moelle avec paralysie est-elle un fait presque inouï. Bampfield a rencontré une fois une gibbosité accompagnée de paraplégie et de troubles urinaires, mais elle n'était pas due à une carie (^). Nous-méme avons vu un sujet atteint d'une scoliose très prononcée, qui était faible des jambes et qui ne pouvait marcher et se tenir debout que difficilement et durant quelques instants seulement.
Ce qui est moins rare dans la scoliose, c'est le rétrécissement des trous de conjugaison par le fait du déplacement ou de l'atrophie des vertèbres, avec lésion des nerfs correspondants. Cette remarque nous rend compte des névralgies intercostales, lombaires ou abdominales dont souffrent souvent les malades et qui sont exaspérées par les mouvements de la voiture et tous les ébranlements analogues.
2. Des exostoses portant sur les corps ou les lames de plusieurs vertèbres ou sur les deux parties à la fois, déterminent des rétrécissements annulaires qui peuvent être très considérables. On en trouve des exemples dans l'ouvrage de Portai sur le rachitisme; dans un de ces cas, le rétrécissement provenait de trois vertèbres voisines. — Chez un autre sujet qui avait présenté de nombreuses manifestations syphilitiques, le canal vertébral était réduit à la moitié de son calibre au niveau des deux dernières vertèbres dorsales et des deux premières lombaires. — Vogel et Dittmar ont publié, en 1851, l'observation d'une jeune fille de seize ans, qui était
{\) Gi'uveilhiei-, Anatomie patholorfique dit corps humnia. Livraison IV, planche 4. (2) Bampfield, An Essay on cufvature anddiseascB of the Spine, including ail ihe forma of dislorlion^ Philndelphia. 1844.
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devenue paralysée des quatre membres par Je fait d'une exostose implantée sur la quatrième cervicale et s'étendant jusqu'au niveau de la sixième. — Un autre cas de tumeur vertébrale a été relaté par Eberth : il s'agissait d'un vieillard de quatre-vingt treize ans, dont tous les nerfs situés au-dessous de la septième vertèbre dorsale étaient paralysés. L'autopsie fut pratiquée quatre jours après la mort, et on trouva une tumeur osseuse de la grosseur du poing au niveau des septième, huitième et neuvième vertèbres dorsales ; en pratiquant une section transversale on reconnut que la lumière du canal vertébral était réduite à une étroite fente au niveau de laquelle la moelle était désorganisée sur une longueur de 5 centimètres environ : il existait une dégénération ascendante des cordons de CtoU depuis le point comprimé jusqu'à l'angle inférieur du quatrième ventricule. La tumeur se trouva être un ostéome. — BroMn-Séquard reproduit dans ses leçons l'observation suivante duo à Reid, professeur à l'Université de Saint- Andrews (Physiological, anatomical, 'path. Researches, 1848, p. 418) :
G. S., âgé de 42 ans, ressentait depuis plusieurs mois des douleurs à la région lombaire, dans quelques articulations et dans le dos : la tête était tournée vers l'épaule droite. Il y avait également dans les deux bras des douleurs qui allaient de l'épaule vers le coude. L'avant-bras et la main étaient raides et engourdis. Sueurs froides. Mort jmr une fièvre typhoïde intercurrente. — La moelle était comprimée au-dessus de l'axis par une exostose conique qui avait environ un centimètre de long, et qui était implantée en arriére et à la base de l'apophyse odontoïde. Cette tumeur avait occasionné ime dépression très visible de la moelle, sur la ligne médiane immédiatement au-dessus de l'entre-croisement des pyramides. A ce niveau tout l'intérieur de la moelle était converti en une bouillie d'un rouge brun.
3. On a prétendu que le canal vertébral pouvait être rétréci par les ligaments vertébraux épaissis, et l'on a cité comme exemple de ce fait les deux observations suivantes d'Aston Key (Guy s Hospital Reports, 1838, avril). Les deux malados avaient été frappés d'une paraplégie qui s'était développée rapidement et qui avait amené la mort. Les autopsies révélèrent un rétrécissement du canal rachidien par une saillie des ligaments vertébraux. Dans le premier cas le ligament qui passait par-dessus le disque intervertébral entre la deuxième et la troisième vertèbre lombaire était induré, faisait saillie dans le canal dont le calibre était réduit d'un tiers, et comprimait notablement la moelle. Dans le second cas, le disque intervertébral situé au-dessous de la douzième vertèbre dorsale proéminait dans le canal, sous forme d'un bourrelet transversal et en rétrécissait sensiblement la lumière.
Nous devons dire que dans ces deux observations le rétrécissement du canal et la compression de la moelle ne sont pas décrits d'une manière assez explicite, et nous ne sommes pas éloigné de croire qu'il s'agissait là d'une arthrite déformante. Mais nous avons tenu à les rapporter parce que Bénédikt parle aussi de rétrécissement du canal par épaississement des ligaments dans un cas qui pour nous n'est autre chose non plus que de l'arthrite déformante.
4. Nous étudierons avec un soin tout particulier les rétrécissements qui surviennent à la partie supérieure du canal rachidien, par le fait surtout des altérations de l'occipital, de l'atlas ou de l'apophyse odontoïde.
a). Hypertrophie de V apophyse odontoïde. — Dans deux cas de chorée grare terminés par la mort, Froriep a trouvé un gonflement de l'apophyse odontoïde.
L'un des malades, petit garçon de 10 ans, avait succombé au milieu de violentes convulsions: Froriep constata une forte hypérémie du cerveau et de plus à la pai'tie antérieure et inférieure de la moelle allongée une fossette peu profonde, comme une empreinte qui aurait été laissée par lejjelit doigt. A ce point les méninges étaient troubles et épaissies. Le trou occipital était considérablement modifié dans sa forme ; au lieu d'un ovale à grand axe transversal, il avait
. (l)E-berlli, Covi'esjiod'lenzhlatl dev Schioeisrr Arrzte, 1S72, 'i, p. Tl.
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la figure d"un haricot à hile dii-igé en avant, et cette disposition tenait à un gonflement de lano pbyse odontoïde.
Le second cas concerne un homme de 32 ans qui mourut au milieu d'accidents choréiformes • l'apophyse odontoïde était allongée de G millimctres environ et faisait saillie d'autant dans le trou occipital. Le tissu osseux était normal.
Nous ne possédons pas d'autres faits de chorée relevant d'une cause analo"-ue Au point de vue phjsiologique, il n'est pas présisément rationnel d'admettre qu'un rétrécissement du trou occipital avec compression des pyramides puisse donner lieu à de la chorée, et il est bien possible que les symptômes constatés pendant la vie n'aient eu rien de commun avec l'altération de l'apophyse odontoïde. Peut-être bien aussi les accidents observés étaient non pas choréiques, mais épileptiformes
b). Refoulement de la partie inférieure de Voccipital avec ou sans ankylose de V atlas. — On trouve parfois la partie inférieure de l'occipital, celle qui s'articule avec l'atlas, refoulée vers la cavité crânienne comme si la pesanteur de la tête avait agi sur l'os dont la consistance et la résistance ont diminué : il en résulte, outre un aplatissement des condyles, un rétrécissement plus ou moins considérable du trou occipital. Dans plusieurs cas de ce genre on a trouvé entre l'occipital et l'atlas une ankylose, soit que celle-ci eût été congénitale, soit qu'elle eût été le fait d'une arthrite. Dans une observation de Lobstein (i), il y avait aplatissement des condyles, rétrécissement du trou occipital, amincissement et enfoncement de l'apophyse basilaire.
c). Un autre cas très remarquable et très intéressant nous est fourni par Ollivier (^). Le malade fut pris subitement de paraplégie et mourut deux ans après : y avait -il une relation entre ces accidents et l'altération certainement déjà ancienne trouvée à l'autopsie, c'est ce dont il est permis de douter. En tout cas voici ce que l'on rencontra : l'apophyse odontoïde faisait une forte saillie dans le trou occipital et avait déterminé une compression et une atrophie des pyramides et des olives. L'arc postérieur de l'atlas manquait ; l'arc antérieur et les masses apophysaires* très- rapprochées l'une de l'autre, étaient soudées avec l'occipital ; il en résultait un rétrécissement considérable du trou occipital à sa partie antérieure. Une membrane dense et fibreuse s'étendait de la moitié postérieure de la circonférence de ce trou à la partie postérieure des masses apoi^hysaires auxquelles elle adhérait. Le trou occipital n'avait plus que le cinquième environ de son calibre normal .
Des particularités analogues se rencontrent assez fréquemment, et ce qu'il y a de plus commun dans le genre, c'est une ankylose des vertèbres cervicales supérieures avec rétrécissement du canal. Il peut exister entre l'occipital et l'atlas une ankylose congénitale qui gêne considérablement les mouvements de la tète en particulier ceux de flexion (^). On trouve aussi la !■'<= cerviale soudée avec la 2", ou bien celle-ci avec la 3". Ordinairement dans ces cas l'apophyse odontoïde fait une saillie plus ou moins prononcée dans le canal, dont elle diminue le calibre. Celui-ci peut aussi être rétréci par un déplacement brusque ou graduel des ver-
(\) lj6hs\.e\n, Anatomie patliologique. Paris, 1833.
(2) Ollivier, l. c. I, p. 416-417, et figures, PI. I.
(3) Des soudures congénitales de TaUas avec roccipital, où Tatlas était plus ou moins dôvelonné ni,,, ou moins déforme, ont été citées par Luschka (Anatomïe des Jlohes. Tubingen 1862) et par BoVkshim mer (Die ani/eborenen Synoslosen an den Enden der bcweglichen Wirhclsaule 1861 Tubintrenl Le symptôme le plus frappant est, d'après ce dernier auteur, une gène dans les mouvements de flexion de la icte, et 11 existe à la polonne cervi.-ale une courbure compensatrice à concavité antérieure ou antéro latérale. Fnedlowsky, feber Verenyerung <lr<, For. Occip. magnum und des Anfaags des Ctmalis ver tchralls (Oesterr. med. Jahrb., 1S6S, Band V u. VI). L'auteur relate 10 cas dont 7 congénitaux 3 acquis L atlas était soudé en entier ou seulement par ses surfaces articulaires. Immobilité et altitude penchée de la tête. L'histoire des malades n'est pas retracée. Des 3 cas acquis, 2 étaient le fait d'une carie et le troisième était Occasionné par une tumeur de la grosseur d'une noix, siégeant d.ins la partie écailleùse de 1 occipita'.
Leyden. Moelle épiniàre. £4
210 MALADIES DES VERTÈBRES [patiioi..
tébres les unes sur les autres: il existe dans la littérature médicale quelques exemples dans lesquels ce déplacement s'est produit d'une manière tout à fait insensible. En général, ainsi que Boyer le fait remarquer, l'articulation entre l'occipital et l'atlas n'est pas atteinte seule, mais de concert avec celle de l'atlas et de l'axis • les ligaments sont englobés dans l'altération. La déviation des apophyses articulaires peut aussi être occasionnée par des exostoses qui se développent dans leur voisinage, par exemple, sur l'occipital. \
Tous ces rétrécissements du canal vertébral, qu'ils soient situés au voisinage du trou occipital ou plus bas, ont pour la plupart été découverts par hasard à l'autopsie, et ne se sont révélés durant la vie par aucun symptôme appréciable : il faut en conclure qu'ils sont souvent bien supportés par la moelle qui n'en éprouve pas la moindre gêne pour son fonctionnement.
Cependant quand le rétrécissement est très- considérable, naturellement la moelle se trouve comprimée et son action physiologique en soutire. Les auteurs en citent un certain nombre d'exemples qui ne sont pas tous également probants. Pourtant la compression congénitale avec dépression et atrophie des olives et des pyramides peut bien occasionner une paraplégie, ainsi qu'Ollivier l'a obser-vé à deux reprises différentes.
Solbrig (de Munich) a attiré l'attention sur une autre conséquence du rétrécissement du trou occipital, à savoir, l'épilepsie (^). Le premier cas observé par cet auteur a trait à un paysan de 27 ans, atteint d'imbécillité congénitale et qui, depuis l'âge de 4 ans, présentait des attaques épileptiques. A l'autopsie on vit la boîte crânienne fortement épaissie, l'extrémité supérieure du canal vertébral considérablement diminuée de calibre et la moelle notablement atrophiée à à ce niveau. Le rétrécissement tenait d'abord à ce que l'arc postérieur de l'atlas avait la forme non pas d'un arc, mais d'un angle assez aigu, et ensuite à ce que l'apophyse odontoïde portait une exostose grosse comme un pois qui faisait saillie dans le canal vertébral, comprimait les cordons antérieurs et avait creusé une fossette dans la moelle allongée. Cette observation fut suivie de neuf autres semblables : chez tous ces malades il y avait eu pendant la vie des accès épileptiques ou épileptiformes, et à l'autopsie on constata un rétrécissement de la partie supérieure du canal vertébral, soit par une saillie des apophyses innominées de l'occipital ou de l'arc postérieur de l'atlas, soit par un gonflement avec saillie de l'apophyse odontoïde.
La physiologie expérimentale est d'accord avec les observations et les conclusions de Solbrig. Bien que la moelle allongée ne soit pas, comme l'admet l'auteur, un organe important pour la coordination des mouvements, nous savons qu'on peut en l'irritant provoquer des accès épileptiformes, ainsi que nous l'ont appris les expériences de Kussmaul et celles plus récentes et plus rigoureuses deNothnagel.
Ces rétrécissements du canal vertébral ne sont pas en général accessibles à nos moyens de diagnostic ni de traitement, cela va de soi ; toutefois on diagnostique assez facilement l'ankylose entre l'atlas et l'occipital, en se basant sur l'impossibilité des mouvements de flexion de la tète et sur les déformations et les déviations que l'on peut parfois constater à la colonne cervicale. Les indications thérapeutiques sont fournies soit par les douleurs névralgiques, soit par les signes d'une compression de la moelle, signes que nous avons appris à connaître dans la symptomatologie générale. Les principaux moyens thérapeutiques à employer sont Viodu7'e de potassium^ que l'on ait affaire à des manifestations sj'philitiques ou à
(1) Solbrig (de Munich), l'eber dit Veren<jerun<j des Einganges des Wiyhclcanales in dtn mit Epi'' Ifpxie oder epilepli/'ormen Kràmpfen verbundenen Seelenstôrungen (Allgem. Zellschrift fitr Psi/ch), Band XXIV, 1867, p. 1-9).
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de l'arthrite déformante, puis les hains dans les mêmes conditions que celles qui ont été indiquées ci-dessus, et enfin Yélectricité conformément aux principes déjà exposés.
V. - USURE DES VERTÈBRES PAR COMPRESSION
Lorsque les vertèbres sont soumises à une pression continue et particulièrement par le fait de tumeurs en voie de développement^ elles s'atrophient, se résorbent et se laissent éroder. Même chose se voit aussi sur d'autres os, notamment sur ceux du crâne : lorsque la pression intracrânienne augmente, comme dans les cas de tumeurs ou d'hydrocéphalie, les os du crâne s'amincissent et même sont perforés en certains endroits : c'est d'abord la table interne qui commence à s'atrophier, elle devient mince, se résorbe de manière qu'on ne la retrouve plus que par îlots dans l'intervalle desquels la substance spongieuse du diploé est à nu. Le sternum et les côtes peuvent également être perforés de cette manière par des tumeurs siégeant dans le médiastin,notammentpar des anévrjsmes. Pour les vertèbres, les choses se passent absolument de la même façon : la lame externe de tissu osseux compacte commence par s'atrophier, le tissu spongieux est mis à nu, puis il est résorbé à son tour ; il en résulte des excavations profondes, le corps de la vertèbre ayant disparu presque en entier ; enfin le canal vertébral est lui-même perforé, habituellement en un point qui correspond à l'union du corps de la vertèbre avec les lames. Pendant ce temps il se fait dans le voisinage un travail de réparation : au pourtour de l'excavation se développent des ostéophytes qui sont parfois tellement abondants qu'ils forment comme une coque autour de la cavité. Les disques invertébraux sont les plusjongs à disparaître, et on les voit faire saillie au milieu de l'excavation osseuse. En même temps le périoste interne s'épaissit et constitue une paroi fibreuse résistante qui suffit souvent à maintenir fermé le canal vertébral lorsque les os sont usés.
L'usure des vertèbres peut être occasionnée par de gros sarcomes siégeant dans le médiastin postérieur, mais le fait est rare ; ce qui est bien plus important et bien plus fréquent, c'est leur usure l)par des anévrysmes, 2) par des In'stes hydatiques.
1. Usure des vertèbres par des anévrysmes de V aorte thoracique ou abdominale. — Ce sont les vertèbres dorsales, parfois les vertèbres lombaires, qui sont usées dans les cas d'anévrysmes de l'aorte thoracique et abdominale : la résorption a lieu exclusivement ou principalement à gauche, ce qui tient à la situation de l'anévrysme lui-même. En général l'érosion porte sur plusieurs vertèbres, sur trois, quatre et même cinq à la fois : leur substance présente des excavations voluluineuses au fond desquelles on voit le tissu spongieux à nu. Lorsque les désor- Ifes sont considérables, le canal est ouvert sous la forme d'une fente, mais ordinairement il n'est privé à l'endroit malade que de son enveloppe osseuse, car le ijériostc épaissi forme en général une paroi protectrice à la moelle. Entre les ver- ;èbros frappées d'atrophie on voit souvent subsister les cartilages invertébraux qui iffrent plus de résistance au travail de destruction. L'atrophie a lieu de la manière |ue nous avons indiquée plus haut : la pression continue exercée par la poche anévrysmale, détermine la compression des capillaires voisins et par suite la fonte le la couche osseuse correspondante, et ainsi de proche en proche. Les tissus voiins deviennent le siège d'une néoformation inflammatoire et finissent par ne faire lu'un avec la tunique externe de l'aorte. La paroi de l'artère peut elle-même être létruite par les progrès de l'ulcération, et alors la poche n'est fermée en arrière et m dedans que par les surfaces osseuses érodées qui sont recouvertes de dépôts le fibrine. A une période ultérieure, le canal vertébral est ouvert, mais nous avons
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VU que la moelle reste efficacement abritée par le périoste épaissi et n'est que rare- ^
ment lésée ou détruite. -, ., >
Les progrès de l'usure s'accusent le plus souvent dans le cours de 1 anevrysme par de vives douleurs dans le dos et les reins, qui gênent et rendent même impossibles les mouvements de la colonne vertébrale ; il y a en outre des douleurs irradiées qui suivent le trajet des nerfs correspondants, mais la paralysie spinale , complète est rare. Cependant on observe encore assez fréquemment de la faiblesse et de la douleur dans les membres inférieurs, lorsque le canal vertébral a été mis à nu. On a vu quelquefois l'anévrysme s'ouvrir dans le canal vertébral, et la mort être une conséquence presque immédiate de cet accident.
Parmi les documents dont nous disposons, nous mentionnerons d'abord deux observations dues à Marshall Hall. Le processus s'accusa d'abord par des névralgies périodiques et par des crampes dans les membres inférieurs, puis il se montra chez l'un des malades du bégayement, et chez l'autre de violentes douleurs de tête : les deux ressentaient de forts battements dans la poitrine et l'abdomen. A l'autopsie la moelle épinière fut trouvée complètement intacte.
Froriep décrit {Notizen, IV, 4) un anévrysme de la crosse de l'aorte chez un facteur rural, âgé de 25 ans : les 2c et 3<^ vertèbres dorsales étaient érodées. Pendant la vie, il y avait eu des douleurs dorsales périodiques, des accès tétaniques, de l'hémiplégie, tous symptômes qui dénotaient une myélite. La mort survint au milieu d'un paroxysme tétanique O.
Citons encore un cas relaté par OUivier (1. c, p. 465-467) :
Observation. — Anévrysme de Vaorts thoracique, usure et destruction des vertèbres. Ruvture du sac du côté du canal rachidien. Compression delà moelle épinière par un caillot sanguin. Paraplégie. - Un malade éprouvait dans l'espace interscapulaire gauche une douleur fixe qui de temps en temps devenait très vive et s'étendait dans tout le côté en suivant la direction des nerfs intercostaux. Toute la partie du dos comprise entre la 4° et la 8' côte donnait par la percussion un son mat. Cependant le bruit respiratoire s'entendait bien et purement dans cette partie, mais il était plus faible qu'ailleurs. Laënnec consulté afrirma qu'il s'agissait ou d'un anévrysme de l'aorte ou d'une carie vertébrale avec collection purulente derrière la plèvre. Le malade fut frappé tout à coup d'une paraplégie incomplète qui fit penser que le sac anévrvsmal s'était ouvert dans le canal vertébral ; il succomba quelques heures après. — A l'ouverture du corps on trouva etiectivement une communication de près de six ligues de diamètre entre le fond du sac anévrysmal et le canal vertébral, communication qui répondait au corps de la 8' vertèbre dorsale. Le sang qui avait pénétré par ce point avait décollé la duremèie ''ans une étendue de huit à dix lignes et formait un petit caillot oblong bien sulhsant pour comprimer la moelle et produire la paraplégie. 'Ce n'était pas cependant la la cause de la mort ■ car le sac anévrysmal s'était aussi ouvert plus en dehors d.ans la plèvre gauche, qui était rempl'ie de sang coagulé. La face interne des côtes était corrodée jusqu'à la hauteur de leur an'-le le corps des vertèbres l'était également. On put remarquer ici, comme dans tous les anevrysmes de l'aorte descendante, que l'usure du corps des vertèbres était beaucoup plus profonde que celle des cartilages intervertébraux.
2. Hydatides des vertèbres ('), — Le développement d'hydatides dans le canal vertébral est un phénomène extrêmement rare. Dans la plupart des cas observés elles ont, comme dans le crâne (^^), amené par leur développement croissant une usure des os, et on les a vues parfois produire des désordres très étendus et faire saillie à l'extérieur sous forme de poches fluctuantes : elles deviennent alors
(1) On trouvera dans Gruveilliier : Anatomie patholorjique du corps humain, in-fullo, des observations d'érosion des vertèbres par des anévrysraes. Le docteur Scheele en a également décrit un cas recueilh ù notre clinique à Konigsberg, en 1866.
(2) Gurlt, Kranhheilen dcr Knochcn und Geîenke, p. 192. — Ollivier (d'Angers), îoco citato. — Cruveilhier, Analomie pathologique, in-folio. — Lebert, Traité d'Anatomie pathologique, in-folio. Pans, 1861 tome 11, page 111. —Leuckart, i)(e «tcdsc/iiic/iert Parasi7<?H. — Davaine, Traité des enlozoaircs et des maladies vermiaruxrs, Paris, 1S60, 2' èdit., 1877, p. 727. — Fbrster, Naadb. der speciell. pathol. Anatomi''. — Bartels, Ein Fall von. Echinococcus innerhalb des Saches der Dura Mater spin.
(3) Gomp. Westplial. Berl. kliv. Wochenschrift, ls73, 16, et G. Viry : Essai sur les cysticerques de ténias qu'on observe dans le cerveau de Vhomme. Thèse de Strasbourg, 1867.
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accessibles à nos moyens d'investigation et peuvent être diagnostiquées. Le point de départ de ces tumeurs est l'espace situé entre la dure-mère et les vertèbres ; on en a vu aussi qui siégeaient sous la dure-mère : on comprend facilement que dans le premier cas elles respectent la moelle et s'étendent plutôt du côté des vertèbres. Mais on a rencontré des hydatides dans diflerents os, et il n'est pas impossible qu'elles aient quelquefois leur lieu d'origine dans l'épaisseur même des vertèbres d'où elles gagnent soit l'intérieur du canal vertébral, soit la périphérie du
rachis.
Avant d'entrer dans de plus amples détails relatifs à cette singulière maladie, jetons un coup d'œil sur la bibliographie afférente à cette question. Les cas connus ne sont pas très abondants, cependant le nombre en est déjà respectable.
Les cas anciens ont été rassemblés par Ollivier (1. c. II, § 3, p. 527-559). La première observation remonte à l'année 1807.
Observation CL. —Grossesse; paralysie du mouvement et de la sensibilité des meynbres inférieurs; accouchement spontané sans douleur. Mort le dixième jour. Acéphaloci/stes à VerArémité de la dure-mère rachidienne et comprimant la moelle épinière. — "lb kyste était fortement adhérent au poumon droit, il était ovoïde, situé sur le côté droit des vertèbres dorsales dont la 3' et la 4' étaient érodées ; le trou de conjugaison correspondant était agrandi au point d'admettre rextrémité du doigt. On trouva entre la dure-mère et le canal osseux une douzaine de vésicules hydatiques : la moelle était comprimée.
Le second cas est dû à Morgagni f^) (Ollivier, Maladies de la moelle épinière, II, p. 535), Nous le transcrivons ici intégralement.
Observation. CLl. — Fourmillements et crampes douloureuses dans les membres abdominaux, suivis de la paralysie du sentiment et du mouvement ; constipation ; rétention de Vurine. Mort le neuvième mois. Acéphalocystes intermédiaires à la dure-mère rachidienne et aux vertèbres; compression delà moelle épinière. — Une (émme, âgée de 26 ans domestique, d'un tempérament lymphatique, et d'un embonpoint médiocre, jouissant habituellement d'une bonne santé, accoucha heureusement dans les derniers mois de l'année 1814. Dix mois après, elle commença à ressentir, sans cause connue, dans la région lombaire "•auche, une douleur sourde, circonscrite, accompagnée d'un sentiment de pesanteur ; cette sensation était si peu incommode qu'elle ne s'en plaignit pas; mais bientôt elle devint plus forte, et s'étendit dans une grande largeur : elle était lancinante, pulsative et rongeante, disait la malade. On ne distinguait rien à la vue ni au toucher. Toutes les fonctions étaient d'ailleurs comme dans l'état de santé; les menstrues coulaient régulièrement. Cependant l'affection locale faisait des progrés sensibles, de sorte que sept mois après le développement de cette maladie, cette femme devint morose, irascible; elle ressentait par intervalle.^ tantôt un fourmillement, tantôt des crampes ou une sorte de stupeur dans les membres abdominaux ; elle fut ainsi pendant quelque tem[>s. Bientôt le mouvement et la sensibilité de ces parties diminuèrent d'ime manière remarquable, et finirent par disparaître complètement. Cette paraplégie contraignit la malade à garder le lit : alors les règles se supprimèrent, et à ces symptômes, qui annonçaient bien évidemment une lésion du cordon rachidien, il se joignit une difiiculté de l'excrétion puis une rétention complète de l'urine et des matières fécales. Insensiblement il survint de l'anorexie, de la dvspné?, une fièvre lente et des escliares gangreneuses de la partie postérieure du bassin. La malade s'affaiblit de plus en plus, et mourut neuf mo;s après l'appanlion des premiers symptômes (année 1815).
Autopsie. - Au-dessous du péritoine, près du rein gauche, on remarqua une tumeur saillante, rènitente, élastique, presque ronde, ayant le volum? du poing, qui adhérait intimement aux i" et 2- vertèbres lombaires : elle avait insensiblement déprimé et plus ou moins déplace le rein gauche, le diaplira-me et les faisceaux musculaires voisins. Cette tumeur était formée extérieurement par une membrane blanchâtre, dense, semi-coriace et remplie d'une quantité innombrable d'hvdatides (acéphalocystes, Laëiinec). Leur grosseur n'était pas la même : quelquesunes avaient le volume d'un œuf de pigeon ; les autres offraient un diamètre variable et moindre que celui d'un pois. Le fond de la tumeur semMait resserré entre les deux vertèbres lombaires indiquées, et formé dans cet endroit par le périoste d..- ces os, dont le tissu était érodé, creuse. Les trous intervertébraux qui donnent passa,i;e aux nerfs lombaires étaient tellement dilatos et si larges qu'on pouvait y introduire facilement l'extiémité du pouce : ils formaient ainsi un canal par lequel les acéphalocystes avaient pénétré entre le tube osseux et la dure-mere radudieune.
(2) Morgagni, De sedilus et causis morborum, 1822, t. V, p. ICS.
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On ouvrit avec précaution le canal vertébral, et Ton vit des hydatides de toutes les grosseurs qui entouraient la méninge de tous côtés et comprimaient ainsi évidemment le faisceau des nerfs lombaires. De là la paraplégie et les autres phénomènes observés pendant la vie.
Le troisième casrelaté par OWiyier, Maladies de la moelle èjnnière (II, p. 538), est emprunté à Mélier [Journal gén. de méd. juillet 1825). Nous n'en donnerons que le résumé, car la reproduction détaillée serait trop longue.
Observation CLII. — Douleurs dorsales anciennes, qui après trois ans se propagent aux extrémités inférieures et s'y accompagnent de spasmes et de secousses convulsives. Ultérieurement paralysie complète de la sensibilité et du mouvement. Acéphalocystes situées en dehors de la dure-mère spinale, ramollissement de la moelle au point correspondant.
En ce qui concerne l'autopsie, disons seulement qu'en divisant les parties molles du dos on tomba sur un petit kyste qui était rempli de nombreuses petites vésicules hydatiques. En poursuivant cette tumeur on trouva les lames des 5° et 6' vertèbres dorsales érodées et usées absolument comme cela a lieu dans les cas d'anévrysrae. Dans le canal vertébral ou rencontra de nombreuses vésicules situées entre la dure-mère et les os. A ce point le canal vertébral était agrandi par suite de l'usure des os; quant à la moelle, elle était comprimée et ramollie.
Le quatrième cas d'Ollivier, loc. cit. (tome II, p. 456), est intitulé :
Épilepsie à accès augmentant sans cesse de fréquence. — Pendant cinq jours, coma profond suivi de mort. Acéphalocystes de la portion lombaire de la moelle.
Le cinquième cas est dû àReydellet [Diciionn. des Sciences méd., t. XXXIII,
Douleurs lombaires précédées, durant plusieurs mois, d'une sensation de froid le long du dos. Insensibilité des extrémités inférieures ; conservation des mouvements. Ouverture d'un kyste au-dessous de la région lombaire. Communication de ce kyste avec les méninges rachidiennes. Paraplégie. — Mort au bout li'un an.
Nous reproduisons in extenso le cas suivant dû à Cruveilhier (Anat. pathoi. du corps humain), liv. XXXV. PI. VI in-folio.
Paraplégie extrêmement douloureuse . Kyste hydatique développé dans le canal rachidien entre la dure-mère et les lames des vertèbres. Compression et suppuration de la moelle.
Pelletan, âgée de 38 ans, est admise à l'infirmerie, le 3 juillet 1839, pour une paraplégie. Sa constitution est très forte, son teint animé, la nutrition parfaite, et l'observateur est péniblement impressionné par le contraste de la fraîcheur et de l'embonpoint d'une santé brillante, avec une lésion locale qui soustrayait la moitié inférieure du corps à l'empii'e de la volonté. Voici d'ailleurs quel était l'état des membres piralysés : paralysie complète des membres inférieurs, quant au mouvement volontaire. La motilité ne s'y trahit en quelque sorte que par des secousses douloureuses involontaires.
En opposition avec l'absence de mouvements volontaires, douleurs très vives, continuelles aux pieds, aux jambes, aux cuisses et aux reins. Il semble à la malade qu'un feu la dévore. L'action de soulever les membres inférieurs, le moindre mouvement qui leur est imprimé sont extrêmement douloureux. Bien plus, le contact, le simple contact, détermine un engourdissement ou fourmillement très douloureux, qui s'étend du point qui a été le siège du contact à toute la lon,L;ueur du membre inférieur. Le chatouillement de la plante des pieds, mode d'exploration si important, ne provoque aucun mouvement, ce qui suppose, non l'absence de sensibilité, mais l'absence de motilité ; car ce chatouillement est perçu sous la forme de douleur. Je n'ai pas noté chez cette malade la lenteur de la perception des facultés tactiles que j'ai observée chez d'autres paraplégiques.
A quoi tient cette paraplégie? J'examine, suivant l'usage, la colonne vertébrale ; je promène le doigt le long des apophyses épineuses, seule partie de cette colonne accessible à nos moyens d'observation ; pas la plus légère inclinaison de l'épine; mais je découvre au niveau de la douzième vertèbre dorsale et di la 1" vertèbre lombaire, un point mou, dépressible, du diamètre d'une pièce de dix sous, faisant éprouver au doigt la sensation d'une espèce de vide, limite par un rebord osseux, évidemment formé par les apophyses épineuses, de telle sorte que l'idée me vient que cet écartement des apophyses épineuses pourrait bien n'être autre chose que le vestige d'un spina bifida incomplètement guéri ; or la malade, interrogée sur ce point, affirma po.sitivement qu'on avait remarqué chez elle cette disposition dès sa plus tendre enfance.
Je fais tousser la malade, pour voir si, comme 'dans le spina bifida, l'expiration exercera
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quelque influence sur la petite saillie molle et dépressible ; et, en effet, il me semble reconnaître, à chaque effort de toux, une légère impulsion ; toutefois cette sensation n'est pas assez distincte pour que je puisse établir sur elle un diagnostic positif. Les commémoratifs ne m'éclairent pas davantage sur les causes de la paraplégie. Voici les antécédents :
Maiiée à 19 ans, elle a eu deux couches fort heureuses. Son mari lui donna un écoulement, pour lequel on lui fit prendre une liqueur qui paraîtrait être la liqueur de Van Swiéten. Il y a trois ans qu'elle a commencé à éprouver des douleurs sourdes à la région lombaire, et de la faiblesse dans les membres inférieurs. Il y a un an, que, voulant soulever un baquet plein de linge mouillé et par conséquent très lourd, elle sentit un craquement à la région lombaire, et poussa un cri de douleur. C'est à cette époque et à cette circonstance que la malade fait remonter les souffrances aig-uës des reins, qui, depuis ce moment, ne l'ont pas quittée. La progression devint de plus en plus difficile et par la faiblesse et par les douleurs vives et continuelles, qui d'abord borné 's à la région lombaire, s'étemlirenb peu à peu à toute la longueur des membres inférieurs. A chaque fois que la malade essayait de marcher, il lui semblait que le sol était élastique; elle éprouvait des secousses convulsives et était obligée d'y renoncer. Des secousses convulsives violentes et toujours très douloureuses se manifestaient spontanément au lit. Il y a cinq mois, qu'obligée de garder le lit, elle se décida à entrer à l'Hôtel-Dieu. C"esb dans cet état qu'elle entra dans le service de M. Récamier, qui fit appliquer successivement quatre raoxas sur les cotés de la petite tumeur, employer des frictions de diverses natures, et un traitement interne, que la malade n'a pu indiquer; mais la paralysie et la douleur firent sans cesse de nouveaux progrés. Les secousses convulsives cessèrent, les urines et les selles furent rendues involontairement, et la malade fut dirigée comme incurable vers la Salpêtriere.
L'état de la malade resta stationnaire pendant une quinzaine de jours. Douleurs continuelles dans les reins, les cuisses, les jambes et les pieds. Elle redoute le plus léger contact. Morosité, mauvaise humeur, exigence extrême. La malade se plaint sans cesse des infirmières, qui lui prodiguent cependant les soins les plus dévoués.
Des excoriations se forment au sacrum d'abord, puis au niveau des grands trochanters. Aux excoriations succèdent bientôt de larges et de profondes eschares, sous la double influence de la pression et de l'action des urines. Chose remarquable ! les régions qui sont le siège d'eschares sont extrêmement douloureuses. La malade dit qu'elle serait tentée de se poignarder, tant ses souffrances sont vives. L'appétit se perd les premiers jours d'août; dèvoiement, nausées, vomissements, frissons quotidiens à des heures irrégulières et quelquefois d'une longue durée. Altération profonde et rapide des traits ; intelligence parfaite. Aux plaintes continuelles a succédé l'expression de la plus vive reconnaissance.
Les douleurs à la région des eschares ont remplacé les douleurs des reins ; les douleurs des cuisses et des pieds ont cessé. La malade ne se plaint que des jambes, qu'elle dit être chaudes comme du feu. Le 12 août, frisson qui fut de très longue durée. Vomissements vert-pré, décomposition de la face, parfaite intelligence. Les douleurs cessent, et la malade succombe le 15 août, un mois et douze jours après son entrée à l'infirmerie.
Ouverture. Nous examinâmes d'abord la région dorsale. Il fut facile de reconnaître, préalablement à toute dissection, non-seulement le point dépressible intermédiaire à l'apophyse épineuse de la douzième vertèbre dorsale et à celle de la première vertèbre lombaire, mais encore, dans les deux gouttières vertébrales sur les côtés de ce point, une fluctuation obscure. J'incisai avec précaution et je vis sous les muscles longs du dos atrophiés et réduits à une lame assez mince (fig. 1. KH, KH de l'atlas de Cruveilhier), une tumeur molle, fluctuante, tout à fait indépendante des muscles soulevés et qui occupait les deux gouttières vertébrales. La partie de tumeur qui occupait la gouttière gauche était beaucoup plus considérable que celle qui occupait la gouttière droite. Ces deux parties, réunies par une espèce d'isthme au niveau des apophyses épineuses, communiquaient entre elles; car la pression exercée sur l'une d'elles retentissait manifestement sur l'autre, la portion médi me avait été seule appréciable pendant la vie. Les portions latsérales ne faisaient pas, à l'e.'cfcérieur, de saillie notable, vu la résistance des muscles, qui avaient en quelque sorte forcé les tumeurs à se développer dans le sens vertical. Ajoutez à cela que, pendant la vie, les gouttières vertébrales ne faisaient point de saillie au niveau des tumeurs, et qu'avant la dissection, la fluctuation était obscure.
Cette tumeur incisée, j'ai vu que nous avions afl'aire à un kyste hydatique, dont la poche fibreuse était peu épaissa et d'une blancheur remarquable, dont la mitière conteime se composait d'une très grande quantité de poches acèphalocystes en débris, d'acéphalocystes vides, et de quelques acèphalocystes intactes, dont la présence décelait bien manifestement la nature de la lésion.
Après avoir étudié la région postérieure de la colonne vertébrale et avant de procéder à louverture du canil rachidien, nous avons examiné la région antérieure de cette colonne, laquelle n'ofl'rait aucune espèce d'altération.
La figure 2 de l'atlas da Cruveilhier représente l'arc vertébral séparé du corps des vertèbres à l'aide d'un trait de scie, dirigé sur les pédicules. On voit que la tumeur enkystée pénétrait dans
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le canal vertébral, que le kyste manquait au dedans de ce canal, et que la niasse hydatique appuyait directement contre la dure-mère intacte, laquelle remplaçait -le kyste dans "le lieu corresjiondant. Au point de communication de la tumeur extérieure et de la tumeur intérieure existait une ouverture extrêmement étroite, pratiquée entre deux apophyses épineuses et aux dépens de ces apophyses.
La figure 3 de Tatlas de Gruveilhier représente la moelle épinière contenue dans sa gaine fibreuse ouverte et appuyée contre le corps des vertèbres. La dure-mère avait échappé cà toute esjjece d'altération; il n'en était pas de même de la moelle épinière, qui, comprimée entre le kyste hydalique, d'une part, et la face postérieure du corps des vertèbres, d'autre part, avait éprouvé un amincissement extrême avec coloration brune.
La figure 4 représente la moelle épinière incisée au niveau du kyste hydatique et au-dessous. Toute la partie de moelle, inférieure au kyste, était convertie en une poche purulente. Il restait à peine une couche de tissu médullaire intermédiaire à la pie-mère et au pus. Encore cette couche manquait-elle en grande partie. Il restait également à peine vestige de moelle épinière, dans la portion de cette moelle qui était comprimée par le kyste.
Les apophyses épineuses et les lames des vertèbres entre lesquelles se faisait la communication de la portion de kyste extérieure et de la portion de kyste intérieure au canal rachidien, étaient érodés sans changement de couleur. Leur tissu était plus compacte.
Un cas analogue a été relaté par Dixon f^) : il existait un gros kyste hydatique sur le côté gauche de la dernière vertèbre cervicale ; la moelle n'était pas intéressée. — Esquirol(2)a rapporté l'observation d'une tumeur hydatique qui s'était développée dans la cavité même de la dure-mère. Lebert a rassemblé dans son Anatomie pathologique sept observations d'hydatides des vertèbres. Davaine(3)en cite dix. Deux autres sont dues, l'une à Fôrster, l'autre à Bartels ; nous allons transcrire cette dernière in extenso, d'abord parce que l'exposé en est très circonstancié et ensuite parce qu'il est, comme celui d'Esquirol, un spécimen d'hydatides développées à l'intérieur delà dure-mère.Nous mentionnons enfin une treizième observation appartenant à M. Rosenthal (^). Le sac proéminait dans la cavité pleurale droite ; i^l avait usé les corps des 3% 4° et 5" vertèbres dorsales et refoulé la moelle, qui était comprimée à cet endroit.
G. K..,, cocher, âgé de 25 ans, entre le 28 décembre 1867 à l'hôpital de Kiel, pour une paralysie des membres inférieurs Au mois d'août il a commencé à éprouver dans le bras gauche des douleurs qui, parties de la main s'étaient rapidement étendues à l'avant-bras, puis au bras, à l'épaule et à la région claviculaire. Plus tard les douleurs avaient également envahi le membre supérieur droit, mais elles avaient été moins vives de ce côté. En même temps il en avait éprouvé à la nuque et entre les deux épaules, au niveau de la T cervicale : la pression sur cette vertèbre ou les mouvements les exaspéraient. Il y avait également une sensation de constriction à la poitrine.
A la fin de novembre, le pied gauche devint insensible et de ce côté le malade croyait marcher sur du coton : l'anesthésie gagna rapidement la jambe, puis la cuisse, et au bout de très peu de temps elle fut complète ; bientôt ce fut le tour du membre inférieur droit où le même phénomène se répéta dans le même ordre et avec la même rapidité. Bref, la sensibilité disparut aux deux jambes en quinze jours, et, au bout de deux nouvelles semaines, le mouvement fut également éteint dans les deux jambes simultanément. Toutefois, deux jours avant son entrée, le malade pouvait encore faire le tour de la chambre, avec peine, cela est vrai, mais sans aide. Passé ces deux jours, il lui était devenu impossible d'exécuter avec ses jambes aucun autre mouvement que de remuer légèrement les gros orteils; jusque-là il n'y avait eu dans les membres inférieurs ni crampes ni douleurs. Depuis que les jambes avaient commencé à faiblir, il s'était montré de la rétention d'urine et de l'incontinence des matières.
Au moment de l'entrée à l'hôpital, la paraplégie était complète; mais une excitation galvanique ou autre provoquait quelques faibles contractions. La sensibilité était complètement éteinte à la jambe gauche; à la droite, l'anesthésie occupiit les départements innervés par le crural et l'obturateur. A la face postérieure de la cuisse droite, à la partie externe de la jambe et des pieds,
(1) Dixon, Med. chir. Tramant., vol. XXXIV, p 315.
(2) Esquirol, Bulletin de la FocuUc de med. de Paris, 1817, t. V, p. 42C.
(•■^I C. Davainr, Traité des Eatozortires et des maladies vermineuses, 2' édition, Paris, 1S77,
(4) Rosentlial, Maladies du. syslihne nerveux. Traduction française par le docteur Lubanski. Pari? 187^, p. 353. '
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1 courant indu.ttrès fort déterminait un léger chatouillement. Mais ces vestiges de sensibilité if flA mnfilité disnarurent eux-mêmes quelque jours après.
Sn^st le le cX. ée s'étendait des deux côtes jusqu-au niveau de la 1' vertèbre; au-dessus, la is b"Srmtacte,toutefois la ligne de de^^^^^^^^^^
,u début, occupaient le plexus brachial gauche, avaient cesse ^«"^P^^^^^^^^ ; P^\\ °'È, ou te ivaient été remplacées par une auesthésie très incommode en particol e, a a «^f > • ^" °^'^^^_' es mouvements du bras gauche étaient laibles,lents «.^ P^^^^"^^»^ n'i^ni i^u n ataieTe ^létement libre. L'urine retirée par la sonde était acide et ne f î^^^ ^^^^ " . P'^f ";^;t clm; ou liaphragme jouait bien. Les muscles abdominaux ne se contractaient que \f^^'^^XZ^n^^^^^ !e constatait surtout aisément lorsque le malade toussait. Les muscles de la legion lombaueet
les deux psoas iliaques étaient paralysés. nression La
Aucun point de la colonne vertébrale n'était douloureux, ni spontanément ni a la P^es s'on La pupille giuehe était constamment rétrécie et immobile, la droite normale. R^^^ J^ ^«^^'^ ^^l éluliei- pas d'élévation de température. Il se développa du decubi us et de la ^^ f^'J^^^^^j mencement delévrier,le malade se plaint pendant plusieurs jo.u-s de vives f «"l^;;^^^^;^^^' ^,"^ siègent entre la i' et la 7' côte, et qui l'empêchent de dormir la nuit. Quelque t^™P«JP;;^;°/^ constate que l'anesthésie a remonté jusqu'au mamelon. La paralysie sensitive et ^° "^^ ^^^^^^^^^ main gauche augmente également, sans cependant devenir complète. Par moments suruent dans le bras gauche des i^aroxysmes douloureux, très violents, tandis que le bras droit continue à rester indemne ; pourtant celui-ci finit par faiblir à son tour. Dans es jambes dans la droie surtout, il apparaît des spasmes douloureux pendant lesquels les musc es de la eu sse de ce «ote deviennent un peu durs. Les souffrances sont si vives que tout sommeil est impossible, mais a un
moment donné elles cessent. , ^. ■ •.• „„;c ri» rrpdéme
Le décubitus fait des progrés, il survient de la fièvre avec des frissons répète., puis de 1 œaeme
des extrémités. Le malade meurt le 4 avril 1868. • ■ • ■„ „f ^^nt^nant
Voici ce que l'autopsie révéla du côté du canal vertébral. Dure-mere hyperemiee et contenant une grande quantité de sérosité limpide. La moelle a son aspect normaL Au «^.o^\^"V^°^^° incise la dure-mère, on voit une membrane épaisse comme crémeuse faire hernie ''^^ll'^' ment au-dessous du reu.lement cervical ; en ouvrant cette membrane d un coup de ciseaux, ° reconnaît qu'elle forme la paroi d'un kyste. Celui-ci renferme dans son f^e^'^^ ir^ffaissées membranes très fines que l'on reconnaît facilement pour être des vésicules hydatiques attaissees. A ce niveau la moelle est aplatie, et à sa partie postérieure elle est étranglée par ^^"^ 1^^ / fond ; à cet endroit son diamètre n'est que de quelques millimètres_et ce ^l^^^ ^^f .L^ ^^ ^^'' ."' réduit en bouillie. Cette compression porte sur une étendue de 0-.03o; 1^ sac a 0«,0o de Ion e Û'n,0i8 de large. A l'endroit du plus fort étranglement, le diamètre de la moelle est de u ,ui i de Om 015 immédiatement au-dessus. A 0«",075 au-dessous de ce premier ^fte s en trom e u second exactement semblable, situé également au côté gauche de la moelle, derrière le ii^ ment dentelé et rempli lui aussi de sérosité limpide ; il a 0■^038 de long et 0|",011 ^^^ arge Cette tumeur a elle aussi aplati la moelle qui, au-dessous de ce point, est ramollie et reauue eu une bouillie qui s'échappe au moment où l'on incise la pie-mère.
De l'examen de ces treize cas il résulte que leséchinocoques n'ont siégé que deux fois rdans les cas d'Esquirol et de Bartels) dans l'intérieur de la dure-mere. Dans l'un et l'autre cas, la moelle était intéressée, ce qui donnait lieu à des symptômes dénotant une compression lente de la moelle elle-même et de ses racines, mais ces signes n'avaient pas suffi pour faire poser le diagnostic. Chez tous les autres malades, le kyste livdatique était situé en dehors de la dure -mère, entre cette membrane et les vertèbres, et en même temps la tumeur proéminait en dehors du rachis, soit vers les cavités internes du côté du corps des vertèbres, soit en arrière du dos ou aux lombes, après avoir usé une ou plusieurs lames vertébrales. Toujours le kyste situé dans l'intérieur du canal vertébral communiquait avec l'autre situe en dehors, tantôt par les trous de conjugaison fortement agrandis, tantôt à travers la perte de substance qu'avaient subie les vertèbres. Cette perte de substance était considérable dans les onze cas, que latumeurcût en pour point de départ l'intérieur ou l'extérieur du rachis, et dans un certain nombre d'entre eux le kyste ne à 1 intérieur avait considérablement dilaté le canal vertébral. La moelle était presque toujours intéressée : après être restée indépendante pendant un certain; temps, elle avait tini par être comprimée, d'où le ramollissement , la paraplégie et la
mort. • 1 f 1
En ce qui concerne le siège primitif des hydatides, les cas d'Esquirol et de
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Bartels démontrent qu elles peuvent parfaitement se développer dans l'intérieur même du canal rachidien. Davaine admet que cela est arrivé cinq fois sur les dix cas qu'il a pu rassembler ; les cinq autres fois la tumeur avait eu son point de départ en dehors du canal ; elle peut aussi débuter dans les vertèbres elles-mêmes, ainsi que nous l'avons déjà dit.
Les symptômes sont ceux d'une affection des vertèbres ou d'une tumeur des méninges qui amènerait une compression de la moelle. Ceux du début sont causés par l'altération osseuse et par la compression que les troncs nerveux éprouvent dans l'intérieur des trous de conjugaison. Il en résulte des douleurs sur le trajet de ces nerfs, douleurs d'abord peu vives, mais qui augmentent bientôt en violence et s'accompagnent ultérieurement de fourmillements et d'engourdissement ; il survient de plus de la raideur au niveau des vertèbres malades, et Ollivier a très bien su apprécier et analyser ce symptôme dans le premier de ses cas; il existe tout aussi bien lorsque la tumeur se trouve dans l'intérieur du canal vertébral que lorsqu'elle siège dans l'épaisseur des vertèbres elles-mêmes. « L'inclinaison de la tête, dit Ollivier, et la raideur du rachis étaient la conséquence d'une irritation permanente exercée par les parasites. » Le symptôme capital, le seul qui permette de poser le diagnostic avec une certitude absolue, c'est l'apparition d'une tumeur que l'on reconnaît de nature hydatique. Le cas s'est présenté quelquefois (obs. GLU d'Ollivier et obs. de Gruveilhier), mais il faut pour cela que la tumeur proémine vers le dos ou les lombes, où elle est accessible à nos moyens d investigation et où une ponction exploratrice peut venir lever tous les doutes.
La moelle manifeste la violence dont elle est l'objet par des symptômes de compression, sur lesquels nous nous sommes déjà étendu et reviendrons encore. Dans quelques cas la sensibilité était perdue avant le mouvement, ce qui s'explique par ce fait que la tumeur occupait primitivement la face postérieure de la moelle.
Tous les cas connus jusqu'à ce jour se sont terminés par la mort : nous renvoyons toutefois le lecteur aux remarques faites par Gruveilhier, qui déclare qu'il serait possible d'intervenir et même avec de grandes chances de succès. On peut citer des exemples de traitement chirurgical heureux des bydatides cérébrales'*). Il est vrai que du côté de la moelle les conditions sont moins favorables, vu que la cavité rachidienne est moins accessible et qu'il ne se produit pas des atrophies osseuses aussi étendues. Quoi qu'il en soit, il ne faut pas oublier qu'il est des cas où l'opération peut être tentée. Tout traitement qui ne consiste pas dans la destruction du kyste hydatique ne saurait être que palliatif et non curatif.
VI. - CANCER DE LA COLONNE VERTÉBRALE
Les vertèbres sont assez fréquemment envahies par les diverses formes de carcinome. Les symptômes auxquels cette affection donne lieu sont les mêmes que ceux qu'on retrouve dans d'autres maladies de la colonne vertébrale : ici aussi la moelle et les nerfs qui en émanent peuvent être intéressés de plusieurs manières. Les observations de cancer vertébral sont nombreuses, et les premières datent de fort loin. Déjà Bonet décrit (^) un encéphaloïde des vertèbres et des méninges lombaires. Nous retrouvons dans les leçons d'A. Gooper la description de noyaux cancéreux multiples qui avaient envahi la substance spongieuse de plusieurs vertèbres : dans un autre cas rapporté par le même auteur les vertèbres contenaient des noyaux cancéreux mous et leur forme était altérée. Benjamin Brodie <^) a publié également une observation, qui ne nous semble cependant pas à l'abri de
(i) Voyez. Westphal, Berllner hlin. ^Vochensckrift, 1873, n" 18.
(2) Bonet, Sepu/crelum (Lib. I, sect. 13, obs. IV, p. 730).
(3) Bonjamin Brodie. Patholor;ical ond surgical Observations on Diseases of the joints, London. 1S18, 5' édition, 1854.
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toute critique. Abercrombie a rencontré une fois une tumenr d'aspect encéplialoïde dans le voisinage de la 3° vertèbre dorsale : toutes les pièces de la colonne vertébrale, le sacrum et l'os iliaque, étaient ramollis et en partie détruits. L'ouvrage d'Ollivier renferme également trois observations qui semblent pouvoir être comptées à l'actif du cancer. Gruveilhier (^^ en a publié deux cas avec des planches magnifiques : dans le premier, il j avait eu un carcinome primitif du sein, et dans le second, unsarcocèle qui avait été enlevé six mois auparavant : chez ce malade, on trouva une altération de la 7° cervicale et une dégénérescence semblable des vertèbres dorsales; dans le cours de la maladie, il était apparue une paraplégie extrêmement douloureuse. On trouvera épars dans les auteurs d'autres documents fort nombreux, parmi lesquels nous mentionnerons les travaux de Gsesar Hawkins (^', de Gull (Cases of Paraplegy^ Guy s Hospital Reports, 1854),deBiihler (^ï/eier Wirbeltuherkulose und Krehs der Wirbelsdule. Zurich, 1846), et aussi un opuscule qui nous est personnel [Charité- Annalen . Berlin, 1863).
Malgré cette bibliographie, aussi riche qu'elle est éparpillée, le diagnostic du cancer vertébral reste toujours chose extrêmement ardue. Au début surtout, il est difficile d'arriver non pas au diagnostic, mais à une simple présomption, ce qui est regrettable au point de vue du pronostic. Néanmoins, nous connaissons suffisamment bien la marche de la maladie pour pouvoir poser dans certains cas un diagnostic exact.
Origine et propagatioyi. — On observe aux vertèbres à peu près toutes les variétés de carcinome : la plus rare, c'est répithéliome,qui peut depuis l'utérus ou l'œsophage, gagner la colonne vertébrale. On rencontre plus fréquemment le squirrhe, l'encéphaloïde simple ou érectile, et enfin l'ostéosarcome et le mjxome.
En général, la dégénérescence comprend plusieurs vertèbres ; le fait d'un cancer limité à une seule vertèbre est à peu près inouï. Souvent le nombre des vertèbres envahies est très grand; aucune n'est à l'abri du mal : les dorsales, les lombaires, les sacrées, peuvent être atteintes comme les cervicales, et, parmi celles-ci, l'atlas et l'axis le sont aussi de temps en temps. D'ordinaire le néoplasme occupe le corps même de la vertèbre, lequel se tuméfie, mais pas assez néanmoins pour qu'il y ait rétrécissement du canal vertébral. La dégénérescence tend plutôt à envahir les apophyses latérales, d'où résulte une diminution de calibre des trous de conjugaison avec des douleurs névralgiques atroces. Des noyaux cancéreux peuvent se développer dans les lames vertébrales et même dans les apophyses épineuses, et de là se propager dans les muscles des gouttières vertébrales : on voit alors apparaître dans le dos des tumeurs volumineuses et dures qui peuvent simuler la gibbosité du mal de Pott.
Le cancer vertébral peut être primitif ou secondaire. La variété qui survient primitivement, c'est habituellement le myxome, qui apparaît à la fois aux vertèbres et dans d'autres os, de préférence dans ceux des extrémités, qui atteint surtout les individus jeunes et conduit rapidement à la mort. En ce qui concerne l'origine secondaire, on a vu fréquemment le squirrhe et l'encéphaloïde faire leur apparition dans les vertèbres après ablation d'un cancer du sein : ils se montrent également à la suite d'un cancer de l'estomac ou de l'œsophage, d'un sarcocèle, etc. (■^).
Symptômes. — Ici, comme dans le mal de Pott, il y a des symptômes qui dérivent de l'afTection osseuse, et d'autres qui sont dus à la participation des nerfs et
(1) J. Cruvoilhier, Anat. patholog., livraison XX. pi. I, in-folio.
(2) Ciosar Ilawkins, Cnncerous Diseaae of thc spind Column (McJ. chiruyg. Transactions. Londoi!, 1841, vol. XXIV, ou second séries, vol. VI.
(3) Léon Tripier (de Lyon) soutient dans sa thèse inaugurale. 1867, que le cancer des vertèbres se développe rarement à la suite d'un eaneer des viscères, et fréquemment à la suite d'un cancer du sein. Auguste Ollivier et Prévost ont publié un cas de la première espèce : C>inccr du, foie, des ganglions mihentériques. généralisation à la colonne vertébrale (Compl. rend, des sénnces et Mém. de la Société de Biol, /.• série, t. IV, année 1867. Paris, 1868, p. 137).
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de la moelle. Dans le cancer, les symptômes de la première catégorie restent souvent pendant très longtemps obscurs et indéterminés, ce qui rend le diagnostic très difficile, à tel point que l'on ne se doute souvent môme pas que l'on a devant soi une aftection profonde et grave ; mais peu à peu la lumière se fait et l'apparition d'une tumeur et de symptômes spinaux vient faciliter le diagnostic.
Les symptômes du premier groupe, ceux dépendant de l'aflection osseuse, ont de nombreux traits communs avec ceux du mal do Pott,
1). Les douleurs vertébrales sont souvent très vives, mais peuvent aussi manquer tout à fait ; la sensibilité à la pression, à la percussion, etc.. n'existe pas ou est très peu accusée. Les douleurs spontanées sont souvent violentes, térébrantes, paroxystiques, mais elles sont loin d'être aussi caractéristiques que les douleurs névralgiques, dont il sera question plus loin.
2). La. fféne dans les mouvements delà colonne ver^éôr^Ze n'est pas aussi prononcée que dans le mal de Pott, mais elle existe cependant. Les mouvements de rotation et de flexion du tronc sont particulièrement douloureux et bornés, ce qui a lieu également pour le mal de Pott. Cette concordance des symptômes est tout à fait remarquable pour les vertèbres cervicales supérieures, et en particulier pour l'axis : nous retrouvons dans le cancer des deux premières vertèbres cette gêne des mouvements de la tête qui a été décrite à propos de la carie ; le malade s'aide également de la main pour soulever sa tète, et les mouvements de rotation de celle-ci sont de même très bornés. On lira plus loin un bel exemple de cancer de l'apophyse otondoïde que nous avons eu occasion d'examiner.
3). La déformation est un signe précieux pour le diagnostic de la lésion vertébrale. Cette déformation tient en grande partie au ramollissement des os, qui se sont affaissés, se comportant absolument comme un humérus, un fémur qui se fractureraient étant atteints de carcinome. Il en résulte un déplacement des fragments vertébraux, lequel s'accuse par la saillie de l'apophyse épineuse. Ces gibbosités ne sont pas très prononcées d'ordinaire, en tout cas jamais autant que dans le mal de Pott. Il peut survenir par le fait du déplacement une compression avec ramollissement de la moelle : plus habituellement la difformité dorsale tient à l'existence d'une tumeur néoplasique; lorsque cette dernière siège aux apophyses transverses ou même dans le corps vertébral lui-même, elle est parfois constatable, à la colonne cervicale ou lombaire par exemple, que l'on peut embrasser partiellement. D'autres fois les tumeurs occupent les apophyses épineuses, d'où elles envahissent les muscles des gouttières vertébrales, et se présentent sous la forme de bosselures dures, aplaties et mal limitées.
A). Si/mptômes du côté des nerfs. — Les douleurs lancinantes sont un signe d'une grande valeur. Elles suivent le trajet des troncs nerveux qui sont comprimés à leur passage à travers les trous de conjugaison; par conséquent, leur domaine varie suivant le siège et le nombre des vertèbres malades, comme cela a lieu d'ailleurs pour les autres affections du rachis. Mais ce qui caractérise pardessus tout le cancer vertébral, c'est leur violence extrême, qui ne fait que croître avec le temps. Au début ce sont de simples douleurs névralgiques qui surviennent par paroxysmes, séparés par des moments de calme; mais ces paroxysmes ne tardent pas à être très violents, en même temps que les intermissions deviennent plus courtes et moins franches. Dans le principe, les narcotiques ont aisément raison de ces souffrances, mais plus tard ils demeurent sans action à quelque dose qu'on les prescrive, et le pauvre malade est torturé par les douleurs lancinantes les plus atroces qui impriment à sa physionomie une expression permanente de souffrance, qui lui enlèvent le sommeil et l'appétit et qui lui font souhaiter la mort comme une délivrance. Ces violentes douleurs qui siègent tantôt dans le dos, tantôt dans la nuque ou bien dans les membres, sont un signe important qui doit
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faire naître l'idée d'un cancer des vertèbres (^) ; mais il ne suffit pas à lui seul pour asseoir le diagnostic, car de même que tous les symptômes subjectifs, il est sujet à varier beaucoup d'un individu à l'autre. Tel malade surmonte sa douleur tel autre n'aime pas à se plaindre, et l'on est obligé de lire sur sa figure la souflTrance à laquelle il est en proie. De plus, d'autres aflections vertébrales s'accompa-nent de douleurs qui peuvent être également très vives, de sorte que ce symptôme ne saurait être considéré comme pathognomonique lorsqu'il existe seul Gull a attiré l'attention sur une particularité qui mérite d'être signalée, à savoir que dans le cancer des vertèbres dorsales, les fortes douleurs névralgiques siè-ent dans le dos tout près de la colonne vertébrale, soit d'un côté seulement, soit des deux côtés à la fois ; cette localisation particulière des douleurs a été sio-nalée dans beaucoup d'observations de cancer vertébral, et elle constitue un signe d'une certaine valeur (-),mais il fait naturellement défaut lorsque le cancer siè-e autre part qu'à la région dorsale. Quand les vertèbres envahies correspondent à l'origine de^ nerfs des membres, la paralysie ou la paraplégie douloureuse pourront fournir des points de repère au diagnotic; mais nous allons revenir
bientôt sur ce sujet. . . , j i i i
5) La moelle elle-même n'est pas aussi souvent intéressée que dans, le mal de Pott parce que la destruction des os et des articulations n'atteint pas aisément un décoré suffisant pour qu'il en résulte des déplacements et une perforation du canal vertébral La compression de la moelle par le néoplasme n'est elle-même pas un fait commun. Par contre on dirait qu'il suffit que la substance cancéreuse vienne à comprimer légèrement ou simplement à toucher les méninges non altérées pour qu'il se développe aussitôt de l'inflammation et du ramollissement dans la moelle. Il est vrai que dans certains cas ces lésions spinales ne sont m très prononcées m très étendues, mais d'autres fois le ramollissement gagne rapidement toute la longueur de la moelle et attaque particulièrement la substance grise, qui se convertit en une masse brunâtre et ramollie. C'est dans cet état que nous avons trouve la moelle d'un sujet qui était mort dans le service de Traube et dont nous avons publié l'histoire (Charité- Annalen). La paralysie se développe ici comme dans les afi-ections aiguës de la moelle, en très peu de temps, et en douze ou vingt-quatre heures elle peut être complète; presque toujours elle survient au milieu de vives douleurs (paraplégie douloureuse de Gruveilhier).
6). Aux svmptômes que nous venons d'énumérers'en ajoutent d'autres qui dervent non plus du rachis, mais à! autres organes, et qui peuvent être d'un grand secours pour le diagnostic : nous voulons parler de l'existence d'autres tumeurs carcinomateuses, tant primitives que secondaires. Nous avons déjà dit que le cancer des vertèbres était souvent secondaire, qu'il succédait fréquemment a celui du sein, plus rarement à celui du testicule, du foie, de l'estomac ou de l'œsophage. La présence d'une tumeur de ce genre guidera et confirmera le diagnostic. Lorsque le cancer primitif est très développé et précède de fort longtemps celui du rachis, il est à peu près indiff-érent au point de vue pratique de savoir reconnaître ou non ce dernier. Mais il arrive fréquemment que la tumeur primitive n'est que peu
(1) Un cas de Charcot a présenté cette particularité intéressante, ciue du zona s'est développé sur le tra- <et des nerfs malades ; il mérite d'être mentionné pour ce fait. , , .. i, „.
^ m « Tout à fait au début, lorsque tous les autres symptômes font défaut, on désigne habituellement ces douleurs sous le nom de névralgiques. Ce mot de « névralgique . est tres-commode pour designer les symptô-es, comme celui « d'idiopatliique ,, pour expliquer les causes, et .1 expose à se contenter d un examen «upertiV.iel. Mais il existe en général dans ces cas, des circonstances qui peuvent sulhre «assurer le Uiagnoslic. La douleur est plus ou moins caractéristique quant à sa durée et sa violence. Son S'-r"" ^ ^ô ^ de fa colonne vertébrale est également une raison suffisante pour se tenir sur ses gardes, car les douleurs névralgiques proprement dites ne se montrent presque jamais en cet endroit. De plus, pour P- q« o° "herchron trouvera en général d'autres signes qui lèveront tous les doutes : par ^^'^'-I''^: °" :^^ ';',^;; ,^ des indices de compression des broucl.rs lorsque ratTcction occupe la colonne dorsale, ou bien 1 on dé. ouvrira qu'un organe voisin est envahi par le néoplasme. » (Gull, /. c).
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développée ou qu'elle a été enlevée, comme cela peut être le cas pour un cancer du sein ou du testicule, ou bien encore que les accidents qu'elle occasionne ne sont rien en comparaison des violentes douleurs auxquelles donne lieu l'affection des vertèbres. Cette dernière joue alors le rôle principal, et il est urgent pour le pronostic comme pour le traitement, de savoir la diagnostiquer. — Lorsque le néoplasme siège primitivement dans les vertèbres, il faut rechercher si d'autres os plus accessibles à nos moyens d'investigation ne sont pas atteints simultanément.
Nous n'attachons qu'une importance secondaire à l'existence de ganglions durs et tuméfiés qui se montrent particulièrement à la partie latérale et postérieure du cou : leur induration peut avoir quelque chose de spécial, mais ce caractère est rarement assez tranché pour fournir un appoint sérieux au diagnostic.
7). La cachexie qui accompagne tout* carcinome est un signe d'une grande valeur pour reconnaître les tumeurs cancéreuses profondément situées et soustraites à la palpation, comme cela est souvent le cas pour les cancers vertébraux. Elle survient d'assez bonne heure, probablement à cause de la violence des douleurs, de l'absence de sommeil et d'appétit : l'anorexie surtout est un symptôme précoce des néoplasmes carcinomateux, même de ceux qui n'intéressent en aucune façon les organes digestifs.
Quelque important que soit ce signe qui consiste dans de l'amaigrissement avec teinte jaune- paille des téguments et que l'on appelle cachexie, il ne faut pas oublier qu'il peut être doublement trompeur. En effet, on voit des sujets atteints de carie et de fractures des vertèbres devenir cachectiques, tandis que d'autres qui sont porteurs d'un carcinome ne le deviennent pas ou le deviennent fort tard. Tels sont en particulier les sujets jeunes qui sont atteints d'ostéosarcome à marche rapide, et qui succombent parfois avec les apparences d'une excellente santé.
8). Ij3l /lèvre ïiR ici aucune signification diagnostique. En général elle manque dans le cancer ; lorsqu'elle se montre, c'est surtout comme épiphénomène des complications myélitiques ou autres.
Il peut aussi arriver qu'il se forme des collections purulentes au voisinage des tumeurs cancéreuses ; enfin ces dernières peuvent elles-mêmes s'accompagner de fièvre pendant leur période de croissance et de développement : mais tout cela ne nous apprend rien pour le diagnostic, vu que d'autres aff'ections des vertèbres sont tantôt apyrétiques, tantôt accompagnées defièvre.
L'étiologie a une grande valeur séméiotique :
1). Age. Entre quarante et soixante ans et au delà, il y a prédisposition aU carcimone en général, à celui des vertèbres comme à celui d'autres organes. Cependant les diverses variétés de sarcome se montrent chez des sujets jeunes et même des enfants, et d'autre part des personnes âgées peuvent être atteintes d'affections vertébrales qui ne sont pas le cancer.
2). Le sexe masculin est le plus éprouvé.
3). La préexistence de tumeurs carcinomateuses dans d'autres organes constitue une menace. Nous en avons déjà parlé.
4). Traumatismes. Une chute ou un coup peuvent être la cause du cancer dans les vertèbres comme ailleurs. Un de nos malades attribuait son affection à Ce que son commerce l'avait forcé à voyager de longues années, non-seulement en chemin de fer, mais encore dans des voitures où il se trouvait fortement Cahoté : cette présomption ne nous a nullement semblé irrationnelle.
5). On attribuait autrefois une part bien plus large qu'aujourd'hui aux«m/?weMces psycJtiques, surtout au chagrin. Le malade dont nous donnons plus bas l'histoire n'était prédisposé au cancer ni par son âge ni par sa constitution, et offre un exemple de l'influence que peuvent exercer les dépressions morales.
Marche. La maladie aboutit fatalement à la mort. Sa durée comprend plu-
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irs mois, parfois un an et même plus. Les malades succombent aux proo-rès ia cachexie et de la dénutrition avec de l'anasarque, ou bien la mort est la iséquence de l'affection de la moelle ; dans quelques cas, surtout à la suite de : incer des vertèbres cervicales supérieures, la mort arrive au milieu du délire et iii coma sans que rien à l'autopsie ne rende compte de ces symptômes ultimes. Le traitement ne peut être que symptomatique et se borne à l'emploi de fricus narcotiques et des calmants en général. Au début les frictions chlorofor- ; ijs et les injections sous-cutanées de morphine rendent des services signalés. Aussitôt après l'injection, on voit les douleurs se calmer sans qu'on observe le moindre symptôme général dvl au médicament : le malade est comme régénéré il est délivré de ses souflTrances et rempli de reconnaissance pour son médecin et pour l'inventeur de cette médication bienfaisante ; l'effet produit dure toute la journée, et il suffit d'une petite dose d'opium, de morphine ou de chloral pour le prolonger pendant toute la nuit suivante et pour permettre le sommeil. Malheureusement l'efficacité de la médication ne se maintient pas longtemps aussi parfaite: bientôt le calme n'est plus complet, il faut augmenter la dose ; le médicament agit moins longtemps et le malade réclame deux, trois injections et même plus dans les vingt-quatre heures ; pour que le remède soit efficace, il faut pousser jusqu'à l'hypnotisme et l'ivresse morphinique. Enfin les doses les plus outrées ne parviennent plus à calmer les soufirances, et le malade comme le médecin aspirent après le moment où cette situation lamentable aura un terme.
Paraplégie douloureuse (Voyez p. 66). Gruveilhier, se basant sur l'observation clinique, divisait les paraplégies en douloureuses et non douloureuses. Ce grand anatomo-pathologiste, après avoir donné (livraison xxxv) l'observation de kyste hydatique des vertèbres que nous avons relatée ci-dessus la fait suivre des réflexions suivantes : « Je crois pouvoir conclure d'un certain nombre de faits que la paraplégie douloureuse est en général le résultat d'une compression exercée sur la moelle par une tumeur développée, soit dans le tissu cellulaire sous-arachnoïdien, soit en dehors de la dure-mère, tandis que la^jaraplégie non douloureuse tient à une maladie du tissu propre de la moelle. On conçoit d'ailleurs que la paraplégie par compression n'est accompagnée de douleur que dans le cas où la cause comprimante agit lentement, en irritant, sans l'intéresser, le tissu propre de la moelle ; ainsi une paraplégie par fracture de la colonne vertébrale, par luxation de la région cervicale, par carie ou ramollissement des vertèbres, est tout à fait sans douleur. On conçoit, en outre, qu'il arrive une période où la paraplégie douloureuse et la paraplégie non douloureuse se confondent, c'est celle dans laquelle la compressioa devient telle qu'il y a interruption complète entre la portion de moelle qui est au-dessus et la portion de moelle qui est au-dessous de la cause comprimante, ou bien lorsque cette compression devient la cause d'une altération du tissu propre de la moelle ('>. »
En 1865, Gharcot a éveillé l'attention sur la paraplégie douloureuse et sur les thromboses artérielles qui surviennent dans certains cas de cancer.
Chez quatre femmes atteintes de cancer utérin, dit le professeur Cliarcot, loblitération absolue de l'une des artères sylviennes par un caillot tibrineux a produit le ramollissement des parties correspondantes du cerveau. C'était un ramollissement blanc occupant les parties des lobes antérieur et moyen qui atteignent à la scissure de Sylvius. Les tubes nerveux, réduits en parcflles ténues, étaient là variqueux; les cellules nerveuses ne présentaient pas là d'altération appréciable. A ces éléments se trouvaient mêlés des corps granuleux en assez grand nombre. Le thrombus était dense, décoloré, formé de couches tilirineuses stratifiées, if se prolongeait dans les ramifications principales de l'artère ; au delà et en derà, la lumière des vaisseaux était libre. Les tuniques vasculaires ne présentaient d'ailleurs aucune altération qu'on puisse rapporter à la préexistence d'une artérite. Le début s'était d'abord opéré brusquement, sans prodromes. Il y avait eu tout à coup hémiplégie complète absolue, avec flaccidité des membres et persistance des (i) .1. CnweUWieir, Anatomic pniliologique du corps humain, liwaisou XXXV.
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mouvements réflexes ; la face était déviée. Jusqu'à l'époque de la mort, qui avait eu lieu deux ou trois jours seulement après le début, les malades et lient restées dans l'état comateux.
Encore chez un sujet atteint de cancer utérin, l'oblitération de l'une des artères fémorales par un tbrombus a produit une paralysie subite et complète des mouvements, ainsi qu'une anesthésie cutanée à peu près absolue du membre correspondant.
Les battements artériels étaient tout à fait supprimés. Le membre était froid et couvert çà et là de taciies li\ides. La mort survint avant que le sphacèle se fut déclaré. Dans ce cas, comme dans les précé lents, les veines principales des membres inférieurs étaient ol^litérées par des caillots décolorés et évidemment de date ancienne W.
L'observation suivante que nous avons recueillie confirme les faits de Charcot et offre un exemple de paraplégie douloureuse.
Un malade atteint de carcinome de la vessie et du rectum était arrivé au dernier terme de l'émaciation et de l'anémie : on ne sentait presque plus le pouls aux radiales. Quelques jours avant la mort, des douleurs vives se montrèrent dans le pied et la jambe d'un côté d'abord, puis des deux côtés simultanément ; elles ne tardèrent pas à devenir continues. A partir de ce moment, le malade ne put plus se dresser sur ses jambes, dans lesquelles il avait déjà remarqué la veille une faiblesse considérable ; désormais il lui fut impossible de remuer les pieds et les orteils; cependant les mouvements du genou et de la hanche étaient conservés; les mouvements spontanés et les attouchements déterminaient des douleurs extrêmement vives dans les jambes; les pieds, jusqu'au-dessus des malléoles, étaient glacés comme ceux d'un cadavre ; la peau y avait perdu son élasticité, les ongles étaient cyanoses, la sensibilité et la motilité y avaient complètement disparu, en un mot ils étaient tout à fait morts. On ne sentait pas battre la pédieuse et les veines superficielles n'étaient plus visibles. Les deux membres inférieurs étaient engourdis et refroidis jusqu'au milieu de la jambe, un peu plus haut d'un côté que de l'autre ; c'est au-dessus de cette limite que commençait l'hyperesthésie. Les deux cuisses avaient une température à peu prés normale et l'on sentait les pulsations des deux fémorales. Les douleurs spontanées étaient si violentes qu'elles arrachaient au malade des gémissements continuels; on ne put les calmer qu'au moyen de fortes doses de morphine. La mort survint quelques jours après, avant qu'on pût voir ni gangrène, ni cercle inflammatoire, ni taches livides.
Il résulte de ce que nous venons dédire que la paraplégie douloureuse constitue un sj'ndrome, mais non une entité morbide; telle est, d'ailleurs, l'opinion de Gruveilhier. Quoi qu'il en soit, ce syndrome est bien remarquable, car il ne survient qu'exceptionnellement dans la paraplégie, et on le rencontre dans les affections les plus diverses. On l'observe assez fréquemment, ainsi que le dit Gruveilhier, lorsqu'il y a compression de la moelle, et pourtant la douleur est loin d'être un épiphénomène obligé des paraplégies par compression, qu'elles surviennent lentement ou brusquement. Rare dans la carie vertébrale, la paraplégie douloureuse est plus fréquente à la suite du cancer des vertèbres et des tumeurs de la moelle. Sa cause efficiente la plus efficace semble être une infiltration ou une compression des racines postérieures dans leur trajet soit à travers les méninges rachidiennes, soit à travers les canaux de conjugaison. La paraplégie douloureuse se produit surtout lorsque les nerfs ainsi atteints sont ceux qui se rendent aux membres inférieurs, aussi est- elle un apanage des affections des dernières vertèbres dorsales ou de celles de la queue de cheval. Elle est donc, nous le répétons, un symptôme très important, mais elle ne saurait être considérée comme une maladie spéciale.
Les mêmes considérations s'appliquent aux membres supérieurs : la paralysie douloureuse des membres thoraciques est également une conséquence assez fréquente de la compression des racines nerveuses soit dans les méninges, soit dans les canaux de conjugaison.
C'est à dessein que nous n'avons pas parlé des symptômes qui sont particuliers au cancer dans les diverses régions de la colonne vertébrale, car nous n'aurions fait que répéter ce que nous avons dit antérieurement au chapitre de la carie. D'ailleurs la lacune, si lacune il y a, sera comblée par les observations ci-des-
(2) Charcot, S.tr la paraplégie douloureuse et sur lu ihromhose arlérielle qui survii'nn''nt dans certains cas de cancer (Société mi'.-dicale des hôpitaux dp Paris, dSGôJ.
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SOUS, qui sont relatives l'une à un cancer des vertèbres lombaires, l'autre à une tumeur des vertèbres dorsales, et la troisième enfin à un néoplasme des vertèbres cervicales : cette dernière mérite une attention spéciale, parce que les symptômes ont été absolument les mêmes que ceux qu'aurait produits la carie des vertèbres correspondantes, et ils ont permis de diagnostiquer le siège du mal: toutefois, comme il y avait une tuberculose pulmonaire concomitante, nous nous étions arrêté au diagnostic de carie vertébrale de nature tuberculeuse ; mais en méditant l'observation dans ses détails, on reconnaît bien la marche d'un cancer vertébral.
Observation L — Mi/rosarconie des vertèbres lombaires et de Taxis. — F. G..., commerçant âgé de 49 ans. Le père est mort à un âge très avancé, d'une affection indéterminée, la mère est morte à 50 ans de pbtisie pulmonaire. Aucun des enfants n'a été atteint d'affection de poitrine. Le sujet a été robuste et bien portant durant son enfance et n"a jamais présenté la moindre manifestation scrofuleuse. Sauf une <• fièvre nerveuse » qu'il a eue à 20 ans, il n'a jamais été malade. En novembre 1870, il se refroidit et prit une pneumonie qui le tint au lit pendant buit semaines : il en garda une toux dont il ne s'est j-imais débarrassé et une expectoration purulente verdàtre; néanmoins il pouvait vaquer à ses affaires. A la tin de juillet 1871, il commença à ressentir vers le soir de légers frissons auxquels j1 n'attacha que peu d'importance. Au milieu d'août, il éprouva j)0ur la prpmière fois, au niveau des dernières vertèbres dorsales, une douleur très vive, mais nettement limitée : cette dernière était lérébrante, s'exagérait lorsque le malade s'asseyait ou se baissait; aussi lorsqu'il voulait ramasser un objet, il évitait avec soin de fléchir le tronc et préférait s'accroupir. Bientùt ces doideurs gagnèrent les hanches et les cuisses jusqu'aux genoux, en même temps elles prirent un caractère lancinant et elles étaient parfois tellement vives que le malade avait de la peine à marcher : elles disparaissaient pendant le repos. Il n'existait à ce moment, ni faiblesse, ni picotements, ni convulsions d'aucun genre. En septembre, d'après l'avis de son médecin, le malade commença à garderie lit qu'il n'a plus quitté depuis. A cette époque il se montra de l'affaiblissement et de l'amaigrissement dans les membres inférieurs, au point que, quelques jours avant son entrée à Ihôpital, le malade ne pouvait pas faire un pas sans s'appuyer aux meuljles: ce qui lui était particulièrement dilficile, c'était de soulever les pieds, par exemple de monter une marche d'escalier. Ces troubles de la motililé étaient surtout prononcés lorsque les pieds étaient froids, ce qui arrivait souvent. La sensibilité était intacte et le malade sentait bien le sol. La nuque était raide, et, sur ce point, voici ce que raconte le malade : quelques jours après s'être mis au lit, il éprouva dans la nuque des douleurs qui entravaient absolument les mouvements de la tète. Si, n'étant pas couché, il s'avisait de laisser aller sa tète sans la soutenir, aussitôt il était pris de douleurs intolérables ; lorsqu'on l'aidait à se mettre sur son séant, il était obligé de maintenir sa tète avec sa main. Ce symptôme fut très oigu dés le principe ; plus tard, il y eut quelques intermissions, mais plus jamais le malade ne put laisser aller sa tète sans la soutenir. Au commencement d'octobre, il remarqua sur le côté gauche du cou une forte tuméfaction dont le point de dép;.rt semble avoir été un ganglion légèrement engorgé. — La déglutition et la respiration ont toujours été libres ; dans les bras il n'y a jamais eu aucune douleur. La miction a toujours été normale ; il y a eu de la constipation, mais pas de j)aralysie proprement dite du rectum. De temps à autre, il semble au malade qu'au niveau du rebord inférieur des côtes il est étreint comme dans un cercle. Jamais de fièvre, jamais de syphilis; dans les derniers temps qui ont précédé la maladie actuelle, C... dit avoir eu de grands chagrins occasionnés par des pertes d'argent.
27 novembre 1871. État actuel. Sujet assez bien constitué, amaigri, à face pâle, gardant toujours le lit, vu qu'il ne peut ni se tenir debout ni marcher. 11 se plaint de doul.urs dans les lombes, s'irradiant jusque dans les orteils et devenant parfois très violentes. Sensation de constriction autour du tronc. De plus, le malade accuse des douleurs dans la tête, le front, l'occiput, le cou et la nuque, douleurs qui s'irradient souvent dans les bras, lesquels deviennent alors tout engourdis. Lorsque le malade veut soulever sa tête, il passe la main à plat derrière l'occiput. On peut parfaiten:ent faire exécuter à la tête des mouvements de flexion et dextension sans déterminer aucune souffrance; par contre, les mouvements de rotation sont très limités et très douloureux,
A la face il n'y a aucune trace do paralysie ni de déviation ; les pupilles sont égales et se contractent bien ; la langue est libre, la parole et la déglutition ne .sont nullement gênées. Sur le côté gauche du cou il existe une tumeur ganglionnaire qui s'étend jusqu'à la nuque. Au niveau des vertèbres cervicales supérieures on constate une certaine déformation et une vive sensibilité; on ne distingue pas bien les apophyses épineuses qui semblent épaissies. Du côté du pharynx on ne trouve aucune tumeur. Les sterno-mastoidiens se contractent très bien: de même les mouvements des bras sont tout à fait libres, sevilemeut les nmscles sont amaigris et la pression de la main* droite est un peu plus faible que relie <le h gauche. — Les muscles de? membres infor.eurs
Leyde.n. Moelle rpiniére. i5
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sont également amaigiis ; le gauche est œdématié jusqu'à la hanche. Les mouvements des deux membres intérieurs sont très limités, le malade ne peut pas les soulever, mais il remue bien les orteils, moins librement à gauche qu'à droite. Lorsqu'on pince ou lorsqu'on pique la peau de la plante des pieds, on voit se produire à i)eine quelques mouvements réflexes. La sensiiblité est à peu près intacte. Les muscles abdominaux se contractent pendant la toux, mais faiblement. Le diaphragme a son jeu normal.
Au niveau des dernières vertèbres dorsales et des premières lombaires il existe une tvmiéfaction arrondie qui est très douloureuse à la pression et qui est située rigoureusement sur la ligne médiane.
Le thorax est a[)lati et les espaces intercostaux sont agrandis : il y a une légère submatité au niveau de la clavicule gauche; à cet endroit l'inspiration s'entend à peine, l'expiration est rude et l'on perçoit quelques ràlesx sonores à grosses bulles. Expectoration assez abondante, jaune verdàtre, épaisse, numnnUaire et contenant des fi])res élastiques. Langue légèrement chargée, appétit mauvais, selles rares. Urine de quantité et de qualité normales. Temp., 37°, 4, p. 76, resp. 20.
2 décembre. La température est toujours de 37°, mais le malade est agité, il a des conceptions délirantes, il prétend qu'on cherche à lui faire violence, il veut quitter son lit, etc.; en même temps il se lamente et gémit, il accuse des souffrances clans les reins, les cotes et la nuque; il se plaint, tantôt d'une épaule, tantôt de l'autre. Il serre fortement avec la main droite, j)lus faiblement avec la gauche. Les mouvements des orteils, des pieds, des genoux et des hanches sont très limités et la sensibilité est un peu olitiise dans ces parties. Les réflexes ne sont pas exagérés. Les deux pieds sont œdématiés et l'épiderme s'en détache par larges plaques ; les muscles sont atrophiés. Les symptômes pectoraux persistent toujours.
7 dèceraljre. La nuit dernière, le malade a Jjeaucoup déliré et aujourd'hui il n'a pas sa pleine connaissance; il laisse aller sous lui ; la paralysie des jambes est à peu près complète et la sensibilité y est fortement diminuée. Les deux cuisses sont très œdématiées. Râles trachéaux commençants.
8 décembre. Temp. 38",4, p. 128, resp. 28, délire continu, perte de connaissance à peu près complète. Extrémités refroidies et cyanosées, pouls petit et très l'réquent, respiration embarrassée. Mort.
Autopsie pratiquée par M. leD' Péris, Les apophyses épineuses des deux dernières vertèbres dorsales sont converties en une grosse tumeur qui affleure au-dessous du fascia superficialis : elle est molle, certaines de ses parties tombent en détritus et elle contient dans son épaisseur de petits débris osseux. Lorsqu'on la sectionne, on reconnaît qu'elle est formée d'une masse transparente avec des marbrures opaques d'un blanc jaunâtre. L'apophyse épineuse de la troisième dorsale est transformée en une tumeur analogue de plus petit volume. L'espace compris entre les apophyses épineuses de l'axis et de la 3' cervicale est comblé par ime tumeur qui a le volume d'une prune, qui proémine dans l'intérieur du canal vertébr.)! et qui, sur une section, se montre également composée d'une masse transparente avec des marbrures jaunâtres. La face postérieure de la dure-mère rachidienne ne {irésente auciuie altération. Après avoir retiré la moelle on reconnaît que le ligament vertébral postérieur est soulevé presque tout le long de la colonne dorsale par des tumeurs molles analogues aux précédentes. La dure-mère est également intacte à sa face antérieure ; ce n'est qu'au niveau de l'axis que cette membrane s'épaissit sans présenter d'ailleurs aucune dégénérescence. La moelle a sa consistance et sa couleur normales, sauf au-dessus du renrlement cervical, où elle est un peu molle. Les coupes transversales ne font découvrir aucune altération.
Le crâne et la dure-mère correspondante sont sains, la pie-mère de la face convexe du cerveau est œdématiée et trouble. Le cerveau a une consistance molle, mais n'offre d'ailleurs rien de particulier. A la partie antérieure du trou occipital, au niveau de l'apophyse odontoïde, la dure-mère est rejjoussée en dedans par une tumeur molle qui a plusieurs millimètres d'épaisseur. Le point correspondant de la moelle allongée est légèrement aplati et les pyramides antérieures sont un peu ramollies. Au moment où l'on enlève Taxis, l'apophyse odontoïde se fracture à sa base, et l'on voit alors que la tumeur recouverte par la pie-mère se confond avec le corps de l'axis, lequel est tumélié. Après avoir divisé l'apophyse odontoïde, on reconnaît qu'elle est envahie par le néoplasme. De même les corps des vertèbres lombaires renferment des noyaux cancéreux dans leur épaisseur. Sur le côté du cou sont situés deux paquets de glandes qui piésentent une dégénérescence identique. Quelques-uns des ganglions de l'aine sont également tuméfiés. En outre, à la surface des 5", 6' et li?° côtes, il existe quelques noyaux aplatis ; on trouve aussi dans les deux fosses iliaques des tumeurs volumineuses qui ont leur point de départ dans l'os desiles; celle de droite a U'",10 de diamètre, elle est hémis])lié;ique, d'une consistance assez fei'me et ramollie à son centre. Les deux muscles iliaques sont repousses en avant et fortement infiltrés par de la sérosité. Le sommet du poumon gauche renferme une caverne du volume d'une ])omnie, au voisinage de laquelle le tissu jadmonaire est induré. Le sommet droit est friable et contient d'abondants dépôts crétacés. Dans le reste du poumon on trouve de petits foyers caséeux. Le cœur et les reins sont sains.
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Observation IL — Carcinome des vertèbres dorsales (0. — P., tourneur, âgé de 49 ans entre à l'iiôpital le 22 mars 1862: à son arrivée, il se plaict de fréquents vomissements, mais surtout de douleurs qui siègent au niveau des 8% 9' et 10' côtes et qui s'irradient depuis le rachis jusqu'à la ligne médiane eu avant; en pressant profondément ou en plissant la peau, on ne les augmente pas sensiblement. Les piqûres d'épingles sont mieux perçues sur le côte i;auche du thorax que sur le droit. Ces symptômes datent de plusieurs semaines, ils sont suvvenus sans cause connue et sont allés en s'aggravant Jusqu'à ce jour. 11 n"y a jamais eu ni ictère ni hématémése. Le sujet dit qu'il a maigri depuis le commencement de sa maladie. Un prescrit des injections sous-cutanées de morphine.
23 mars. Les douleurs se sont calmées. Le déjeuner a été rendu presque aussitôt. L'appétit est bon, l'épigastre n'est pas sensible.
31 mars. Le malade se plaint de vives douleurs à droite, de la 8° à la 10" côte entre la ligne mamillaire et j'axillaire : ces douleurs ne sont pas exagérées par la pression, mais par la respiration et la toux.
Dans le cours du mois de juin la jambe droite d'abord, puis les deux deviennent raides et difficiles à mouvoir. Tous les mouvements s'exécutent, mais ils sont extrêmement faibles, beaucoup plus que ne semble le comporter l'état général du malade, qui ne peut même plus quitter son lit. C'est à ce moment que le professeur Traube posa la diagnostic de carcimone des vertèbres. Les choses en restèrent là pendant quelque temps lorsqu'un jour la scène changea brusquement.
12 août. Le malade rapporte que dans ces temps passés il a constamment ressenti des douleurs circulaires compliquées d'une sensation de constriction autour du tronc : elles avaient augmenté de jour en jour, elles lui arrachaient parfois des cxis et ne permettaient d'autre sommeil que celui procuré par les narcotiques. Les vomissements étaient rares, mais il n'y avait pas d'appétit. Depuis six semaines le malade n'avait pas quitté son lit. Les jambes n'avaient pas perdu leur usage, mais la marche était impossible à cause de la faiblesse des reins. Le ventre qui auparavant était rétracté, s'était ballonné depuis huit jours, le fonctionnement de la vessie et du rectum était normal, sauf un peu de constipation. Ce matin à 10 heui-es le malade était tranquillement couché dans son lit, les genoux fléchis, lorsque tout d'un coup, ses jambes glissèrent spontanément et s'allongèrent ; lorsqu'il voulut les ramener il remarqua qu'il ne pouvait plus bouger la jambe gauche, la droite, au contraire, obéissait bien : il chercha à soulever sa jambe paralysée avec sa main et constata qu'elle était devenue à peu près insensible. A4 h. 1/2 du soir il fut pris d'une pressante envie d'uriner, mais la vessie refusant son usage, ou fut obligé de pratiquer le cathétérisme. A 6 heures le pied gauche se paralysa à son tour. Actuellement à 6 h. 1/2 c'est à peine s'il peut légèrement remuer les orteils et le pied. Depuis le début de ces accidents les membres inférieurs sont le siège de douleurs lancinantes qui s'étendent jusque dans les orteils, mais qui ont l'air de vouloir cesser. En outre le patient éprouve dans le ventre une sensation de pression, « il lui semble, dit-il, qu'on lui arrache les entrailles. » — La sensibilité est fortement diminuée dans les deux jambos. A mesure qu'on se rapproche du tronc l'anesthésie est moindre, mais elle est encore très accentuée jusqu'au rebord des dernières côtes. Aux jjieds et aux jambes c'est à peine si les plus fortes excitations sont perçues et l'analgésie est absolue. A la partie supérieure du tronc, la sensibilité semble être conservée; néanmoins elle n'y est pas tout à fait normale, particulièrement dans les bras.
Le malade est couché sur le dos et est plongé dans le collapsus ; il est pâle, fortement amaigri, a l'aspect cachectique, sa physionomie exprime la peur et le découragement; il a sa pleine counaissance et craint de mourir. La température extérieure est normale, les extrémités inférieures sont plus fraîches que le reste du corps. L'abdomen est ballonné, légèrement tendu mais indolent. Le malade se lamente.
13 août. Les douleurs lancinantes ont cédé à une injection hypodermique et le malade a bien dormi. Ce matin il y a une paraplégie complète du mouvement et de la sensibilité : les excitations même les plus fortes ne sont plus perçues. Quand on pique la plante des pieds, il sejtroduit de légers mouvements réflexes dans les orteils. L'anesthésie s'étend jusqu'à la hauteur de la crête iliaque ; plus haut il existe une étroite zone où la sensibilité est simplement diminuée. Pas de selles depuis deux jours, l'urine retirée au inoyen de la sonde est neutre, rougeàtre et trouble.
Commencement de décubitus au sacrum. De la 8' à la 10' apophyse épineuse dorsale s'étend une tumeur aplatie qui est très sensible à la pression. Le malade tousse depuis 15 jours et rend des crachats verdàtres diffluents, presque sans écume et composés presque uniquement de pus. La |)ercussion et l'auscultation ne révèlent rien que de normal. Langue chargée, pas d'appétit, pas de vomissements.
16 août. Le malade se plaint de douleurs dans le do>, surtout entre les deux épaules. Malgré la morphine il n'a pas dormi. La paraplégie est toujours dans le même état. Depuis il semble au malade que son bras droit est engourdi. L'uriue fournie par le cathèrisme est très trouble et
(1) E. Leyden. Ucbcr Wirhelkrehs (Cli'irUé-Xntinl., Ijerlin, 1863, 3, p, 54-78).
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léo-èreraent alcaline. Le patient tousse continuellement, mais n"a pas la force d'expectorer. Le collapsus va en augmentant.
17 août. Le malade a bien dormi grâce à la morphine, seulement il a été tourmenté par des envies de tousser. Ce matin encore il a une toux grasse, mais il ne rend que peu de crachats. Il a sa pleine connaissance. Pouls 112. La paraplégie est toujours complète, il n'y a plus qu'au pied droit qu'on peut réussir à provoquer quelques faibles contractions réflexes. Les os des membres inférieurs sont le siège d'un-î sensation de pression. Dans le bras gauche il y a des picotements, des chatouillements, de l'engourdissement, mais la sensibilité ainsi que la motilité semblent y être intactes. L'urine amenée par la sonde a une odeur nauséabonde, elle est fortement alcaline et laisse déposer un sédiment blanchâtre abondant. Selles involontaires.
18 août. Le malade a mal dormi, il se plaint d'étourdissements passagers, de douleurs dans toute la longueur de la colonne vertébi-ale et de picotements dans le bras droit. Du reste il est toujours dans le mêms état. L'urine s'écoule goutte à goutte, le décul)itus du sacrum augmente et il s'en dévelojipe deux autres aux trochanters.
19. août. Nuit mauvaise en dépit de la morphine. Toux pénil)le, expectoration à peu près nulle. Les douleurs rachidiennes ont cessé. L'uiine ressemble à de la lavure de chair, elle est alcaline, dégage une odeur infecte, contient des flocons de mucus et un abondant dépôt purulent.
21 août. Peu de sommeil. Les douleurs lombaires sont vives; le malade n'a presque plus la force de tousser ni même de parler. Les décubitus augmentent.
22 août. Vives douleurs dans les reins et dans le bras gauche. Yeux à demi fermés. Le collapsus est à sou comble.
24. août. Douleurs au périnée et dans le pénis Extrémités froides, pouls à peine perceptible. Mort dans la soirée.
Autopsie pratiquée par M. le professeur de Recklinghausen. Les apophyses épineuses et les lames des 8% 9° et 10° vertèbres dorsales sont extrêmement molles et friables et en certains points il ne subsiste d'elles que quelques petites parcelles osseuses ; elles sont converties en une masse blanchâtre ou rougeâtre quelque peu friable ; on trouve également un dépôt de cette même substance sur la face externe de la dure-mère spinale et dans les muscles des gouttières vertébrales ; on rencontre notamment à gauche un noyau gros comme un œuf de poule, et ramolli à son centre ; à droite, la substance musculaire renferme plusieurs autres noyaux moins volumineux. Le dépôt néoplasique de la dure-mère mesure 7 centimètres en ai'rière et 2 en avant. A ce niveau, cette méninge est épaissie et fortement injectée sur sa face interne. Au-dessus et audessous de ce point la dure- mère est à peu près normale, seulement elle est trouble et d'un blanc nacré du haut en bas. Dans son intérieur existe une sérosité rougeàtre et louche, mais aucune adhérence; sa face interne présente une forte vascularisation, depuis le siège de la tumeur jusqu'à laqueuede cheval. Lapie-méi'eest très ti'ouble en avant aussi bien qu'en arrière,et en regard delà tumeur elle est considérablement épaissie jusqu'à la partie supérieure du rentiement lombaire. — La moelle a une bonne consistance partout, sauf au siège de la tumeur. En pratiquant une section en re-^ard de la première vertèbre dorsale on voit une partie des cordons postérieurs bomber très fortement au-dessus du plan de section sous forme d'une masse gris rougeàtre et jieu consistante. En remontant, la lésion occupe une zone plus étroite, mais conserve la même teinte ; en descendant elle se rapproche de plus en plus de la commissure ; elle a son maximum au niveau de la 2" vertèbre lombaire où elle mesure 6 millimètres de longueur ; à cet endroit, elle semble s'étendre jusqu'à la périphérie et ses cordons sont fortement ramollis.
Au niveau de l'alfect.on vertébrale, li moelle est considérablement aplatie, sa substance est molle, surtout dans la région des cordons postérieurs. Au-dessous, la moelle est encore assez ferme, saula sa partie postérieure qui est quelque peu molle et hypérémiée : les cordons postérieurs et latéraux sont légèrement grisâtres; le cordon antérieur est à peu prés noi'mal. De plus, on voit entre les points d'émergence des racines postérieures de petits nodules blanchâtres extrêmement friables. Quelques-uns des nerfs de la queue de cheval sont grêles et plus transparents qu'à l'état normal. Le cerveau, la moelle allongée et la protubérance ne présentent rien de particulier.
Le cadavre est fortement amaigri, ventre très rétracté. Nombreuses adhérences pleurales. A gauche, entre le diaphragme et le lobe inférieur du poumon, il y a du sang et des dépôts fibrineux récents. Cœur assez volumineux, valvules normales.
L'estomac contient une sérosité noirâtre. Les reins sont volumineux, les bassinets sont dilatés, leur muqueuse a une teinte rouge, héniorrhagique, les uretères sont larges. Le foie contient un noyau cancéreux à peu prés sphérique et mesurant 13 millimètres de diamètre. Le canal digestif ne présente rien de particulier. L'aorte et l'œsophage sont légèrement adhérents au rachis au niveau de la 10' vertèbre dorsale et en cet endroit les vertèbres sont légèrement tumëiiées. Les S' et 9° côtes présentent des deux côtés de fortes saillies qui sont recouvertes par la plèvre à peu près saine mais très congestionnée. En piatiquant des sections transversales sur ces côtes on reconnaît que les extrémités articulaires sont saines, mais que les parties voisines sont parsemées de gros noyaux cancéreux. La 10« vertèbre est aplatie et transformée en une
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masse rougeàtre friable qui ne renferme plus que quelques débris osseux. L'œsophage est intact dans sa partie supérieure, mais rétréci à sa partie inférieure au point d'admettre à peine Tindes. Cette portion rétrécie mesure 7 centimètres de long, elle intéresse toute la circonférence (le l'organe : celui-ci est formé en ce point par une masse d'un blanc nacré creusée de petites cavités, et quand on la comprime, on fait sortir de la surface de section des bouchons blanchâtres : la muqueuse est inégale et présente comme des brides cicatricielles.
Examen 'microscopique. — Tous les noyaux néoplasiques appartiennent au cancroïde. 1 a substance rougeàtre et ramollie de la moelle renferme : a) de nombreux globules sanguins; b) une grande quantité de gros amas de corps granuleux dans lesquels on distingue des noyaux et des gouttelettes de graisse ; c) de fines gouttelettes graisseuses, d) et des débris de substance nerveuse composes : 1° par des fibres nerveuses d'un volume extrêmement variable, les unes très larges présentant un piqueté très fin à leur centre, les autres grêles et étroites; 2" par des cjlindres-axes ou des prolongements de cellules nerveuses : ces prolongements sont remarquablement volumineux, ils out certainement 3 ou 4 fois leur volume normal; ils sont, en outre très friables, très pâles et contiennent des granulations qui leur donnent un aspect fortement granuleux ; 3' des cellules nerveuses très pigmenté.?s et granulées dont les unes sont gonflées, mais qui pour la plupart n'excèdent pas les dimensions normales, — Les éléments que nous venons d'énumérer se reconnaissent partout dans la masse ramollie. Le durcissement dans l'alcool et l'acide chromique ne réussit qu'imparfaitement ; néanmoins il permet de voir les tubes nerveux gonflé', lesquels sont presque tous situés dans l'épaisseur des cordons postérieurs ; on n'y distingue pas de gaine médullaire, ni aucune séparation en substance centrale et en substance enveloppante, on n'y voit qu'un pointillé qui se colore très vivement en rouge, d'où il es. permis de croire qu'on a sous les yeux le cylindre-axe dégénéré.
Remai'ques. — Il faut admettre que le cancroïde a eu son point de départ dans l'œsophage, qu'il y a déterminé les symptômes du rétrécissement œsophagien, que de là il s'est étendu au rachis et qu'il est resté à peu prés stationnaire dans son siège primitif en même temps que les symptômes digestifs du début s'amendaient. Au point de vue clinique, le phénomène h; plus frappant, celui qui a primé tous les autres c'est l'existence de violentes douleurs névralgiques : elles ont, tourmenté le malade durant des mois entiers et avant l'apparition des premiers phénomènes paralytiques indiquant une participation de la moelle. La paraplégie est survenue brusquement en quelques heures, tandis que le ramollissement qui en était la cause avait évidemment suivi une marche lente et progressive. Il faut noter avec soin la rachialgie et les douleurs dans le bras gauche, dont le malade s'est plaint à la période ultime; elles ont nécessairement eu pour cause l'extension du ramollissement le long des cordons postérieurs jusqu'à la partie cervicale : cette marche ascendante du ramollissement dans les cordons postérieurs est elle-même un fait très intéressant.
Observation III. (Ludwiger, De specimine cjuodatn carcinovnatis coîumnœ vertehralis. Diss. inaug., Regimonti, 186G). — F. -M..., bottier, âgé de 62 ans, issu de jjarents sains, a eu dans sa jeunesse la variole et la fièvre intermittente ; il y a 10 ans, il a été atteint de pneumonie; il y a (J ans, étant tombé d'une échelle, il s'est l'racturé deux côtes; il guérit de cet accident sans complication. Il fait remonter sa maladie actuelle au mois de mars 186-^. A cette éi'oque, il fut pris sans cause connue de douleurs dorsales qui se calmaient par des frictions alcooliques, mais revenaient bientôt après : ces douleurs ne tardèrent pas à devenir continues et à affecter une violence extrême. Vers Noël, elles se généralisèrent à tout le corps au point que le malade fut obligé de cesser son métier. Il y a 7 semaines environ, il remarqua de la faiblesse dans la cuisse droite, ce qui le faisait tomber souvent et le forçait à faire usage d'une canne pour marcher. La paralysie augmenta graduellement et le malade fut obligé de garderie lit; c'est à peine s'il pouvait soulever ses deux jambe?; il éprouvait aussi de temps en temps des douleurs dans la région des aines; il ne parvenait qu'au prix de grands efforts et de vives douleurs à se mettre sur son séant et à se retourner dans son lit. Appétit bon, pas de vomissements, constipation, miction normale.
18 mai 1805. État actuel. Le sujet est décrépit, fortement amaigri, ses muscles sont flasques. Il est couché, le dos légèrement élevé et les jambes étendues. Il se plaint de douleurs à l'hypogastre, de paralysie des jambes et d'envies fréquentes d'uriner. Le thorax est bien conformé et la percussion n'y révèle rien d'anormal. A l'auscultation, on entend des râles sibilants très étendus; le malade tousse fréquemment, et chaque fois alors il so comprime le ventre pour dimiimer la douleur. Les extrémités supérieures sont libres et vigoureuses; le malade ne parvient à fléchir très légèrement le genou qu'en faisant les plus grands efforts ; la jambe g-auche est plus faible que la droite et les douleurs y sont aussi plus vives. La sensibilité est notablement diminuée à partir de la région ombilicale. La contractilité réflexe est augmentée dans les jambes ; de faibles excitations qui ne sont même pas perçues du malade y déterminent des contractions musculaires. Lorsque le malade essaye de s'asseoir dans sou lit, il soufl're beaucoup et pousse des gémissements. Aucune déformation de la colonne vertébrale ; lorsqu'on interroge la sensjnilité des vertèbres à la pression, le malade ne fournit que des rè[)onscs peu jrécises.
2o mai. Le ipalade se plaint de douleurs continues en ceinture à la base du thorax, lesqTielies
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sont très fortes et empêchent le sommeil. Commencement de décubitus au sacrum. La paraplégie "St complète, les orteils même ne peuvent exécuter le plus léger mouvement. La contractilité réilexe est encore exagérée, la contractilité électrique est conservée. L'anesthésie est à peu prés complète dans les membres inférieurs, elle ne diminue qu'au niveau des aines, elle est peu prononcée à la paroi abdominale. L'urine dégage une odeur ammoniacale, infecte et laisse déposer une grande quantité de pus.
2 juin. Pouls 110, resp., ti. GoUapsus intense. Face pâle, cyanosée, perte de connaissance; yeux à demi fermés; le patient ne pousse plus aucune plainte. Décubitus très étendu, urine fétide et contenant toujours Jieaucoup de pus. La paraplégie est toujours la même, seulement la contractilité réflexe a à peu prés totalement disparu.
Autopsie pratiquée le 16 juin par le professeur de Recklinghausen. Depuis la 8» jusqu'à la l^" vertèbre dorsale, on trouve entre les apophyses épineuses une masse molle qui entoure ces apophyses sans pénétrer dans leur intérieur ; cette même substance cancéreuse, molle, pénètre dans les muscles profonds des gouttières vertébrales, mais sans y former une tumeur saillante; elle envoie aussi un petit prolongement dans le 9' espace intercostal. Elle proémine également dans l'intérieur du canal vertébral, mais n'a aucune adhérence avec la dure-mére qui ne se trouve nullement altérée par ce voisinage. Après avoir enlevé la moelle, on constate que le grand surtout ligamenteux postérieur est intact; toutefois, du côté gauche, il est envahi par la tumeur sur une étendue de 0'",00S environ, mais sans qu'il en résulte la moindre saillie. La pie-mère est fortement bypérémiée, sans être autrement malade. La moelle semble saine dans son ensemble, cependant sa consistance est quelque peu molle. Au point comprimé, sa substance est plutôt ferme, la blanche est grisâtre et légèrement transparente. Dans la portion lombaire, la moelle se laisse facilement déchirer; enfin sa portion la plus inférieure est fortement ramollie et, à cet endroit, 1 1 pie-mère est remplie par une espèce de détritus. Le diamètre de la moelle, au point comprimé, est de 0'",007 sur une longueur de 0'",01 environ : au-dessus et au-dessous de ce point, il est de l)"'.010.
Sur le côté gauche du rachis, au niveau de la première vertèbre lombaire, existe une tumeur rougeàtre, très molle, qui fait coi'psavec cette vertèbre ; celle-ci est dégénérée dans toute sa moitié i;auche, et on la traverse facilement d'outre en outre avec le scalpel; le grand surtout ligamenteux postérieur est soulevé par cette tumeur. Les autres vertèbres sont intactes, même la 12% sur le côté de laquell:; la tumeur que nous venons de décrire fait saillie. Dans les reins on trouve de petits foyers de suppuration; les bassinets sont dilatés, leur muqueuse a une teinte rouge hémorrhagique et est recouverte de quelques dépôts diphtéritiques, La vessie est ronde, grosse comme le poing ; ses parois sont épaissies et elle contient un liquide rougeàtre, louche et sale ; sa muqueuse est rouge et recouverte également par quelques masses croupales.
VI!. - LUXATIONS DES VERTÈBRES
Les luxations des vertèbres se produisent soit à la suite de traumatismes graves [luocations brusques), soit comme conséqnence d'une affection pathologique de ces os ou de leurs articulations. Ces dernières luxations que l'on désigne sous le nom de spontanées se font en général lentement; cependant elles peuvent survenir brusquement ou du moins se révéler tout d'un coup par des symptômes suraigus. Cette distinction en luxations brusques et en luxations lentes est très importante, d'abord parce que la cause est essentiellement différente dans les deux cas et ensuite parce que le pronosticet surtout le traitement sonttoutautres suivant que l'on a affaire aux luxations du premier ou du second genre. On s'accorde à dire généralement que la moelle supporte mieux les déplacements vertébraux lorsqu'ils sont lents que lorsqu'ils sont brusques : cette proposition n'est vraie que jusqu'à un certain point. II est certain qu'une compression lente répartit ses effets sur toute l'épaisseur de la moelle, de sorte que chaque élément pris isolément a moins à souffrir; de plus une compression graduelle détermine moins facilement des phénomènes inflammatoires ; cependant, même dans ces cas, nous trouvons encore assez souvent des traces de myélite et même de gonflement inflammatoire. ^Nlais les déplacements brusques des vertèbres sont suivis incomparablement plus souvent de la contusion de la moelle et d'une myélite qui peut aboutir à la suppuration et à la formation d'abcès. Cependant la raison principale pour laquelle les luxations traumatiques sont supportées moins facilement par la moelle que les luxations spontanées, c'est que les premières s'accompagnent en général de dépla-
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céments bien plus étendus. En effet, la force qui provoque la séparation de deux vertèbres est toujours considérable, et une fois que la résistance est vaincue, elle épuise son effet à déplacer considérablement les surfaces articulaires (luxation complète). Au contraire, les luxations spontanées se font lentement et elles sont entravées par des phénomènes réactionnels qui se passent dans les parties malades ou bien par le traitement qu'on leur oppose (luxation incomplète, subluxation). L'expérience nous apprend que dans l'un et l'autre cas, lorsqu'il se fait une déformation du rachis à angle aigu dont le sommet proémine dans l'intérieur du canal vertébral, la moelle est grièvement blessée, tandis que quand l'inflexion a lieu à angle obtus, la moelle n'est que légèrement atteinte dans son fonctionnement <^).
1, Licxaiions traicmatiques des vertèbres.Ve\xi-ï\ y avoir luxation des vertèbres sans qu'il y ait fracture concomitante? c'est là une question qui a été beaucoup controversée et qui, aujourd'hui encore, n'est pas tout à fait tranchée. Hippocrate, se fondant sur des considérations anatomiques, déclare a X)7'iori qu'une luxation vertébrale sans fracture est impossible <2), et beaucoup d'auteurs, même parmi les modernes , partagent cet avis ; pour d'autres, une luxation non compliquée de fracture n'est admissible que pour les vertèbres cervicales ; d'autres enfin pensent que la chose est possible, quoique rare, même pour les vertèbres dorsales et lombaires ; ce qu'il y a de certain c'est qu'on en a publié des exemples. Mais les adversaires de cette doctrine, Wenzel entre autres, élèvent des doutes sur l'exactitude de ces observations et pensent qu'il y a eu chaque fois fracture. Ce qu'il y a de certain, c'est que si l'on considère la structure de la colonne vertébrale et la solidité avec laquelle ses diverses pièces sont unies entre elles, on est amené à admettre que les fractures doivent se produire bien plus facilement que les luxations, et la possibilité de luxations non compliquées de fractures reste hors de doute pour les seules vertèbres cervicales. La plupart des observations concernent les deux premières cervicales; déjà pour les cervicales inférieures les exemples sont bien plus rares, mais cependant existent. Dans le Selecta medica Franco fur tensia on trouve une observation où il y avait luxation entre la 5o et la 60 cervicale ; dans un cas de Home et d'Olli vier la 7« cervicale était luxée sur la 6e.
D'après Malgaigne, la fréquence des luxations des six dernières vertèbres cervicales, est en raison directe de leur mobilité physiologique (^\ E. Blasius <^) a rassemblé 81 observations authentiques dont 8 se rapportent à la 2*^ cervicale, 13 à la 3« 12 à la 4% 21 à la 5e, 20 à la 6e et 7 à la 7^ Dans cette statistique les chiffres ne sont pas en raison tout à fait directe de la mobilité. Blasius a également trouvé que les fractures intéressaient le plus fréquemment les 5e et 6" cervicales, puis la 7e, d'où il faut conclure que ce sont ces vertèbres qui sont les plus menacées par les violences extérieures.
Quant aux genres, on divise les luxations des vertèbres en unilatérales, bilatérales et en diastasis. La luxation unilatérale se fait habituellement en avant et plus souvent vers la gauche que vers la droite. Depuis Malgaigne, on sait combien était mal fondée l'opinion de ceux qui admettaient que les luxations unilatérales étaient plus communes que les bilatérales ; cet auteur a en effet pu rassembler 54 cas des dernières et 27 des premières. Les bilatérales se font, elles aussi, le plus souvent en avant.
(1) Ilueter, Zw Lehre von Luxationen (Langenbeh's Archiv fàr klinisch'' Chirurgie. Band IX, 1868, p, 933),
(2) Ilippoorate, Œuvres compUles. Des Articulations, traduction Littré. Tans, 18'»'», tome IV, p. 199-201.
(3) Malgaigne, Traité des fractures et des luxations, tome II, p. 357.
(■4)) E. Hlasius, Die traumatischen \Virb''lverrenkunge>i (Prn/jrr Vierte'jaUrschrift, 18C9. Band 108 pt 104).
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Rust prétend qu'il peut se produire des luxations des vertèbres ailleurs que dans la colonne cervicale, et il fonde son dire sur des observations de Bell, deHervison, de Riidinger, etc. Quant à nous, nous n'avons pu en découvrir, dans la littérature ' médicale, aucun exemple bien authentique.
a) Luxation des six dernières vertèbres cervicales. — Le premier signe de ces luxations consiste dans une position anormale jde la tête : elle est portée soit du côté vers lequel s'est faite la luxation, soit du côté opposé ; le cou n'a plus sa forme ni sa direction normale, le plus souvent il est fléchi en avant, de manière que le menton se trouve rapproché de la poitrine ou d'une épaule ; plus rarement c'est l'inverse qui arrive, et alors c'est l'occiput qui est rapproché de la nuque. D'habitude, on trouve la face dirigée du côté opposé à la luxation. Les mouvements tant actifs que passifs de la tête sont limités, et ceux qui ont leur siège dans les vertèbres lésées sont complètement abolis. A la face postérieure du cou, on trouve une apophyse épineuse déviée vers l'un des côtés et à sa place une dépression. Parfois on peut aussi constater un déplacement des apophyses transverses; d'autres fois les arcs vertébraux et l'apophyse épineuse font saillie en arrière, mais il existe presque toujours un certain degré de torsion.
La moelle peut être intéressée immédiatement et se trouver comprimée ou contusionnée par suite du rétrécissement du canal vertébral : on voit alors se produire des phénomènes paralytiques qui ont tous les caractères de la paralysie par compression. Ce qui ])rouve que, dans un certain nombre de cas, la compression est la cause unique de la paralysie, ce sont les faits où la réduction de la luxation a fait cesser immédiatement les symptômes paralytiques. Mais la moelle peut encore être atteinte de plusieurs autres manières : c'est ainsi que la compression brusque peut donner lieu dans la moelle à une contusion avec hémorrhagie qui devient le point de départ d'une myélite consécutive. D'autres fois, par suite de la commotion, il se produit une hémorrhagie dans la substance de la moelle ou dans l'espace sous-arachnoïdien. Lorsque le déplacement acquiert un degré extrême, la lumière du canal vertébral peut être réduite à rien ou à presque rien, et alors la moelle est divisée plus ou moins complètement en deux tronçons séparés.
Mais ces divers phéiiomènes ne sont nullement la conséquence obligée des luxations vertébrales, ils peuvent même complètement faire défaut, absolument comme dans les cas où le canal rachidien est rétréci par un autre mécanisme : on les voit même manquer dans les luxations bilatérales, et le degré de la déformation est loin de donner toujours la mesure des accidents spinaux.
P.Daucé asignalé un symptôme curieux, à savoir, une mydriase àovihle. (Luxation incoinplèle de la 6° vertèbre cervicale sur la 7° ; mydriase binoculaire se déclarant au moment de l'accident et cessant trois jours après. Gaz. des hôpit., 3 août 1867, u° 91). Une oljservatiou te Leroy (Gaz. des hôpit., 1866, n' 104, p. 109) est également très intéressante, elle est relative à une luxation bilatérale complète en avant de la 6* vertèbre cervicale sur la 7' ; le malade n'entra à l'hôpital qu'au bout de 18 jours. On essaya en vain de l'aire la réduction. Les membres étaient paralysés, les inférieurs complètement, les supérieurs incomplètement. Il y avait de vivts douleurs dans la nuque et la tête était légèrement déplacée en arriére. La 7' cervicale était fortement proéminente. Mort au 70° jour. On trouva une luxation de la 6° cervicale sur la 7° avec fracture d'une apophyse transverse de celte dernière.
Les observations de P.ichet sont des exemples curieux de luxations des vertèbres cervicales \n(ér\enves. (Deux observations de luxation de la portion cervicale du rachis, suivies de reflexions pour servir à V histoire de cette affection. Gaz. des hôp. 1863, 144). — Pierre B... homme liéquipe, âgé de 22 ans, était tombé d'une hauteur de quinze pieds environ, la tête en avant, du haut d'un wagon de charbon et était devenu paralyse complètement de la sensibililé et (lu mouvement à partir du mamelon : les muscles pectoraux étaient paralysés et la respiration ne s'opérait que par le diaphragme. On trouva un déplacement de la 5° vertèbre cervicale. Le loucher pratiqué dans le pharynx ne fournit aucun renseignement. Les tentatives de réduction restèrent infructueuses. Le malade mourut au 7' jour. A rauto])sie on constata une luxation de la 5' cervicale sur la 6'; le disque intervertébral était déchiré ainsi que le ligament longitudinal postérieur et une portion de l'antérieur. On ne trouva pas trace de fracture. L'apophyse
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articulaire inférieure gauche de la 5' cervicale était située à 0'",005 en avant de la facette articulaire correspondante de la 6"" ; l'apophyse articulaire inférieure droite de la 5' était déplacée en arriére et était également éloignée de 0"\005 de la facette correspondante de ]a 6' : il y avait par conséquent une luxation latérale due à une rotation de la vertèbre supérieure de gauche à droite. L'obstacle à la rédu-^tion tenait à ce q;ie l'apophyse articulaire inférieure giuche de la 5' était acci'ochée par son bord inférieur. Le trou de conjugaison gauche était rétréci par suite de la luxation, le nerf était comprimé et la moelle était ramollie au niveau de Ja partie luxée. La seconde observation de Richet a trait à un garçon de 12 ans qui n"entra à l'hôpital que deux mois après l'accident : ce dernier avait été causé par le choc d'une voiture contre le derrière de la nuque. Il y avait une abolition totale de la motilité et une abolition partielle de la sensibilité au bras droit; le bras gauche n'était que faiblement paralysé, et il n'existait aucun autre trouble fonctionnel. La face était fortement tournée vers la droite, le menton était incliné vers la clavicule du même côte ; les apophyses épineuses des six premières vertèbres cervicales présentaient une convexité postérieure, les apophyses transverses du côté gauche formaient une convexité dirigée en arriére, celles du côté droit une concavité regardant à droite. On diagnostiqua une luxation de la 3° sur la 4' cervicale ou de la i' sur la 5'. On chloroformisa le malade et l'on réussit à opérer la réduction. La motilité des bras s'améliora aussitôt et au bout d'un certain temps toute trace de paralysie avait disparu W. Richet attribue avec raison la paralysie des bras à une compression des troncs nerveux dans l'intérieur des canaux de conjugaison.
La subluxation des dernières vertèbres cervicales est relativement fréquente : la cause doit en être chercbée dans la direction oblique des apophyses articulaires. Boyer indique comme signe du déplacement de l'une des articulations latérales une rotation permanente de la tète vers le côté opposé, rotation survenue brusque ment à la suite d'un traumatisme. Ph. de Walther en a observé un cas chez un enfant de 3 ans 1/2 : la tête était portée en arrière au point de toucher presque la région interscapulaire, le cou formait une courbe à convexité antérieure. Le même auteur a vu également une luxation incomplète de la 5^ cervicale sur la 6*^, avec paralysie des quatre extrémités, dyspnée et mort rapide, chez un homme sur le cou duquel avait passé une roue de voiture.
^Martini énumère les symptômes de la luxation unilatérale incomplète des vertèbres cervicales. La tête prend une direction oblique que le malade peut changer au prix de quelques efforts et de violentes douleurs, aussi maintient-il toujours la tête dans la même position ; sur l'un des côtés on constate une saillie des muscles de la nuque qui est surtout prononcée au milieu du cou : les muscles ainsi saillants sont contractures. Du côté opposé, la musculature de la nuque présente une dépression, une fossette du volume d'une cuiller à bouche. Il est impossible de sentir les apophyses épineuses, cependant on voit très nettement que la ligne médiane est infléchie latéralement et que sa convexité est tournée du côté des muscles contractures; le sterno-mastoïdien correspondant est également contracté, et le larynx est aussi porté du même côté.
11 se produit parfois sous la peau de la nuque des ecchymoses qui correspondent à la partie déprimée. Les symptômes subjectifs sont de la douleur à la nuque, de la sensibilité lors des mouvements de rotation et de flexion ; parfois ces mouvements sont assez étendus ; de plus il existe des douleurs dans l'épaule, du vertige et, lorsqu'il y a compression de la moelle, des fourmillements dans les membres. Il peut aussi survenir dos paralysies et des convulsions dans les membres.
Nous reproduisons ci-dessous une observation de luxation de la 6'' cervicale qu'il nous a été donné d'observer.
Luxation de la 6' cervicale. Contusion de la moelle épiniùre. Paralysie généralisée. Ilyperesthésie croisée. Fracture des deux o'tnojilates. — F. L..., ouvrière, âgée de 17 ans, entre à rhù[iital le 12 janvier 1S'6j. Elle raconte que la veille, à 7 h. 1/2 du soir, elle a sauté pa:' la fenêtre d'un deuxième étage jKiur échapper aux mauvais traitements de son père. Elle ne sait
(1) Riohet, Bulletin dû la Société de CItirurgie, sûanre du 25 novembre 1SG3.
,2i Martini, ^yQrhenl>l, d, Zci(s-hr. d, (JateHsch'xft cl Aenlr ci* Wien. 1S04, n' 1S-J3
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plus comment elle est tojnbée, tout ce qu'elle peut diri^, c'est qu'elle est restée sans connaissance jusqu'à son entrée à riiùpital. Elle n"a pas eu de vomissements, elle se plaint de douleurs dans les épaules et les liras, de frissons et de chaleur.
Au dii'e des assislants, ses épaules auraient porlé .sur la traverse d'une fenêtre et le dos sur le sol gelé, mais non pavé.
On constata, lors de l'entrée de la malade, une paralysie complète des deux jambes etdubras droit; le bras gauche élait lui-même incomplètement paralysé. La région des omoplates est le siège de vIvl-s douleurs et d'une crépitation très étendue. Le matin suivant, les deux membres inférieurs sont encore inertes, mais la sensibilité existe jusqu'aux pieds inclusivement. Le bras gauche est retlevenu libre, le droit est toujours paralysé et fléchi. Emission involontaire des selles et de l'urine. I-es deux pupilles sont égales, et la malade a sa pleine connaissance. On s'assure qu'il n'y a aucune fracture durachis; par contre, on découvre que la région cervicale est très sensible et qu'elle cesse de l'être à partir de la 7' vertèbre.
Ou prescrit des sangsues et des applications de glace.
14 janvier : Tump. Mat. 3S",0. — Soir : 40°,0 i5 janvier : Tenip. Mat. 38",4. — Soir : 39%2
19 janvier : Temp. Mat. 39°,7. — Soir : SO^ô
20 janvier : Temp. Mat. 39',6. — Soir : 39%7
La malade meut légèrement son bras droit, qui est fortement fléchi : les doigts sont immobiles. La moliilité revient lui peu au pied droit. La sensibilité est presque normale. Urine et selles involontaires. Commencement de décubitus.
23 janvier. Temp.: iVL 39-^5, S. 40o.
24 janvier. Les progrès obtenus dans ces derniers jours sont peu marqués, la malade peut i-emuer légèrement les orteils et le cou-de-pied La jambe droite est toujours complètement inerte; le genou est un peu t'échi en légère rotation externe. La malade y accuse des douleurs, quoique l'on n'y constate rien d'anormal. La sensibilité est bien conservée, mais il y a de l'hyperalgésie et les réflexes sont exaltés des deux côtés, plus fortement à droite. Les deux coudes sont fléchis, ainsi que les doigts. Le bras droit est complètement paralysé sans contractures, la main est œdématiée. A gauche, les mouvements de pronation et de supination sont seuls possibles et le coude est légèrement contracture. La sensibilité est intacte, sauf une vive hyperesthésie de la main gauche. Le ventre est ballonné, non douloureux.
27 janvier. Temp.: M. 38'^, 2; S. 39'^. Les muscles du bras gauche sont remarquablement flasques, ceux du bras droit et des jambes ont une bonne tonicité. Sensibilité intacte, à l'exception d'une liyperalgésie du bras gauche. Les vertèbres cervicales sont très sensibles, notamment la 5 ; mais on ne constate ni déformation ni déplacement ; par contre, en imprimant au rachis des mouvements de latéralité, on perçoit une légère crépitation. Depuis trois jours on remarque que les muscles intercostaux restent tout à fait immobiles et que les côtes ne prennent pas part aux mouvements respiratoii-es. Le diaphragme joue bien. Miction et selles involontaires.
Le décubitus augmente, bien que la malade se couche souvent sur le ventre.
5 février : Temp. Mat. 39%4. — Soir : 41%6
6 février : Temp. Mat. 39%4. —Soir : 40°,4
7 février : Temp. Mat. 39",5. — Soir : 39°,G
A 6 heures du soir, la malade est prise d'un frisson. Soif vive, intelligence nette. Lorsque la malade est couchée sur le dos, elle ne souffre pas, mais lorsqu'on la retourne sur le ventre, elle a des souffrances atroces. La tête est à peu près immobile. La malade peut mouvoir un petit peu le coude et les thugts du côté droit, mais nullement l'épaule. La main est œdématiée ; entre les doigts, il y a des excoriations qui causent des démangeaisons. La main gauche est absolument inerte et les doigts sont à demi fléchis ; elle est fi-oide, tandis que la main droite a la même température que le reste du corps. La jambe gauche est également un peu jdus fraîche que la droite, cette dernière est complètement paralysée, tandis qu'à droite les orteils sont libx-es et le genou peut être légèrement fléchi et soulevé. Les côtes s mt toujours immobiles, le diaphragme fonctionne bien et il n'y a pas de gêne absolue de la respiration. La malade ne peut pas tousser à cause des douleurs. Les muscles abdominaux sont totalement paralysés. Émission involontaire des selles et de l'urine. Hyperesthésie générale. De très légères excitations déterminent de vive douleurs; il suffit de presser un peu sur la peau des épaules ou de plisser im peu celle du coude. Lorsque l'on chatouille la plante des pieds, on détermine des réflexes très douloureux, et cela plus facilement à droite qu a gauche. L'hypcresthésie est, elle aussi, plus vive à droite qu'à gauche. Décubitus au sacrum et entre les deux omoplates ; commencement d'érysipèle à la fesse droite. I^a température de la peau est très élevée, les téguments sont chauds et secs, la face est injectée, les radiales sont petites et dépressibles. Pouls 124 : resp. 24 régulière.
28 février. Temp.: M. 39^ P. 116; S. .39«.5. P. 112.
La malade peut monvMJr aujourd'hui le pouce gauche, mais non le poignet. La jambe gatiche
spgc.] LUXATIONS DES VERTÈBRES 235
reste toujours dans le même état, la droite est inerte, mais le moindre attouchement y détermine de'^ mouvements réffexes très étendus et très douloureux. Hyperesthésie très vive. Le decubitus iai'tdesprogrés.Catarrhevesical. Selles involontaires. La faiblesse et ramaigrissemeut vont en augmentant : sueurs profuses, diurnes et uoctiirnes.
( Mat. Temp.. 39°;1 Pouls, 12-4 1 mars., .j g^^^ _ 39,.^^ _ 12S
Mat. - 38,6 — 104 Soir. - 39',6 — 12s
3 mars. .
Depuis deuxjoui-s, la malade se plaint de crampes très douloureuses dans les jambes; ces dernières «autent en lair au moindre attouchement et ces convulsions se produisent, même lorsqu'on inarche dans la chambre. La malade est réveillée par ces mêmes mouvements convulsifs, qui sont toujours plus vifs à droite quà gauche. Les deux Ijras sont à peu prés inertes. L'hypêresthesie est telle que la malade pousse un cri dès qu'on lui touche la peau. Il y a des decubitus au dos, aux -enoux et aux coudes : au sacrum, il v en a un de la largeur de la main. De temps en temps il survient des treml.lements musculaires qui ressemblent à des frissons. Sueurs profuses continuelles, coUapsus général, pouls petit.
16 mars Temp. 40°, p. 128. Très grand affaissement, selles involontaires, vomissements, l^araiysie totale des membres et du tronc. La respiration ne se fait plus que par le diaphragme. Les liiouvemeuts réflexes et l'hypêresthesie ne sont plus aussi intenses. La malade se plaint de maux
19 mars. m. Temp. 39o,2, p. 148, s. 38" ,9. Vomissements bilieux incessants. Le malade souffre de partout' et se plaint de constriction dans la région du cou. Le pouls est à peine perceptible et il V a des râles à la partie postérieure des deux poumons. L'intelligence n est plus nette et il y a du délire nocturne.
20 mars. m. Temp. SS^B, p. 136 ; soir 40o,4, p. 160. 22 mars. m. Temp. 40». Mort.
Autopsie. — La colonne vertébrale ne présente rien d'anormal à sa surface externe : la duromère spinale n'offre rien de particulier, et la pie-mère est simplement hypérémiée sur sa face postérieure. La moelle fait une forte saillie angulaire en arrière au niveau de la T;' vertèbre cervicale ; aja-ès avoir enlevé la moelle, on voit que le corps de cette vertè!jie est porté en arrière, d'où résulte une inflexion angulaire de la colonne vertébrale. Quelques adhérences de la dure-mère avec la pie-mère à sa partie antérieure partout intacte, sauf à la partie supérieure du cou, ou elle est ardoisée. La moelle a sa lorm^ et sa consistance normales dans sa portion cervicale supérieure : au niveau de la 5 cervicale, elle présente un sillon transversal sur sa face antérieure, et en ce point elle semble ramollie et rétrécie ; la portion située immédiatement au-dessous est également un peu ramollie sur une longueur de 0'",16. Sur une coupe pratiquée à travers la moelle cervicale, on voit qu'en ce point la moelle est molle, pâle; la substance grise, et plus particuherement la corne gauche, se dépriment fortement au-dessous du plan de section. La région dorsale inférieure et la région lombaire de la moelle ont leur consistance normale, et la substance grise se montre de niveau avec la blanche.
Cerveau pâle, sans autre particularité. Decubitus nombreux. Les muscles sont pâles, flasques et amaigris. La cavité abdominale contient une petite quantité de sérosité limpide. Les deux cavités pleurales sont vides ; cœur normal. La plèvre est recouverte d'un dépôt de fibrine, et présente des extravasations sanguines. On trouve dans les poumons de nombreux petits foyers d'hépatisation rouge et grise, dont le volume varie de celui d'un pois à celui d'une noix, les reins sont volumineux et assez fermes, leur substance corticale offre des stries jaunâtres. La vessie est contractée et contient une petite quantité d'une urine claire et rouge. On enlevé la colonne vertébrale et l'on constate que 1 inflexion qui a été signalée plus haut tient â ce que la 6' vertèbre cervicale est luxée en ariii^re sur la 5% les axes de cf-s deux vertèbres forment entre eux un angle de 40° environ ; le cartilage intervertébral est complètement divisé en deux parties, dont la postérieure est située à la partie supérieure de la 6' cervicale, et l'antérieure a conservé sa place normale.
Remarques. — Les symptômes signaux ont été d'embléa ceux de la paralysie par compression. La faible paiticipation de la sensibilité, l'hypêresthesie, les vives douleurs (paraplégie douloureuse) et plus particulièrement l'exagération des réflexes qui, pendant plusieurs semaines, est allée en augmentant, tout concorde pour faire adn.ettre qu'il y avait plutôt compression que contusion de la moelle. Lorsqu'? cette dernière est déchirée par des esquilles, la contractilitè réflexe disparaît rapidement : en se ])asant sur cette donnée, on serait peut-être arrivé à diagnostiquer la luxation, ce qui aurait pu influer sur le traitement.
h) Luxation des deux premières vertèbres cervicales. — 1. La luxation de la première cervicale sur l'occipital est nit'e par un grand nombre d'auteurs en
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raison de la solidité des moyens d'union des deux os (G. Wenzel. Ueberdie Krank heden am Ri(cAc/rath,Bamherg,i82'7). Cependant on en possède quelques exemples qu'il serait difficile de ré\-oquer en doute (cas de Bouisson ('^ Harrisson; Gh. Bell., etc.). La terminaison à peu près constante a été la mort, et à l'autopsie on a trouvé soit une compression ou une contusion de la moelle allongée, soit une hématorhachis. Cependant on cite des faits où cette luxation n'aurait pas été immédiatement suivie de mort et où le blessé aurait même survécu.
Un homme de 32 ans fut alteinfc par une vergue qui le lança contre une poutre ; il perdit c'-naissanre, fut pris cfune dyspnée extrême avec râles; le pouls était lent avec des arrêts, les pupiLes étaient dilatées, les membres étaient algides et les extrémités inférieures étaient paralysées. On trouva 1 "atlas luxé sur l'occipital et on lit la i éductioii. Le lendemain, le malade se plaignit de vives douleurs à rocciput et cracha du sang. Peu à peu il récupéra l'usage de ses jambes et put marcher avec des béquilles. (Edinb. Journal. Avril 1813,\
2. La luxation de V atlas sur Vaœisasilîi plus fréquente parmi toutes les luxations de la colonne cervicale, ce qui tient à la mobilité relativementgrande de cette articulation. Bennet, Dussault, Petit, Gh. Bell, etc. en ont rapporté des exemples. Les ligaments qui fixent l'apophyse odontoïde sont déchirés de même que les ligaments latéraux ; la tête retombe en avant et l'apophyse épineuse de l'axis vient faire saillie du côté de la nuque. Dans ces cas, l'apophyse odontoïde comprime la moelle allongée, ce qui amène la paralysie des extrémités ou bien la mort subite. Lorsqu'il n'y a luxation que d'une seule des apophyses articulaires, il survient aussi le plus communément des phénomènes de paralysie, mais on a vu des cas do ce genre où la réduction a pu être obtenue. Desault et Seifert en rapportent un cas ; Schuh (Wien. med. JVochenschi\, 1865, 1.) en cite deux autres. En outre, Maisonneuve rapporte l'observation qui suit :
Observation. — Une jeune fille de 16 ans était atteinte d'une tumeur blanche de l'articulation atloïdo-axoïdienne avec tuméfaction dans la région sous-occipitale, inclinaison de la tête en avant, léger engourdissement des membres supérieurs, lorsque, le jour même de son entrée à rHôtel-Djeu. le 24 mars 1864, un mouvement brusque de la tête détermina une luxation des deux premières vertèbres et, par suite, une paralysie complète des quatre membres et du tronc, sauf le diaphragme, dont les mouvements continuèrent à entretenir la respiration. Il était évident que dans ces conditions la malade avait à peine quelques heures à vivre, et que la réduction des vertèbres luxées constituait l'unique chance de salut. Aussi, quoique dans la science il n'eut été l'ait, que je sache, aucune tentative de ce genre, je ne crus pas devoir refuser à la malade cette dernière ressource. Plaçant donc mes deux mains, l'une sous le menton, l'autre sous l'occiput, j'exerçai sur la tête une traction douce et continue pendant que deux aides maintenaient le tronc et les épaules. Après une demi-minut? environ qui nous ])arut bien longue, un léger soubresaut accompagné d'un bruit de frottement très distinct vint indiquer que la question était résolue. Un changement brusque s'était évidemment opéré dans les rapports des parties osseus/s, et la tête aussitôt put être ramenée cà sa position normale.
Au même instant la malade jetait uu cri de joie, disant qu'elle sentait la vie revenir dans s.^s membres. En effet, je reconnus non sans une vive satisfaction, que la sensibilité et même le noavement commençaient à renaître dans toutes les parties paralysées.
Des précautions minutieuses furent prises pour maintenir exactement la tête; aussi, dans Je cours de la journée, les choses ne cessèrent-elles de s'améliorer, de sorte que le lendemai'j, 26 mars, la paralysie avait déjà presque entièrement disparu, et qu'au bout de huit jours il n'j:i restait jilus de traces.
Nous avons cru, néanmoins, devoir soumettre la malade à un traitement destiné à prévenir tout accident et à consolider les articulations, et aujourd'hui, 27 juin, la malade peut être en..sidérée comme entièrement guérie {•).
3. Nous devons encore mentionner la luxation isolée de l'apoplri/se odontoïde, laquelle apophyse peut, sans qu'il y ait luxation de l'atlas avec l'axis, franchir le liga-
(1) Bouisson (de Montpellier), Mémoire fur la luxation traumatique de l'articulation occipilo-alloidienne. Tribut à la Chirurgie. 'Pnviî^, 1858, t. I, p. 83.
(2) Maisonneuve, Note sur un c;is de luxation spontanée des premières vertèbres cervicales, avec paralysie complète des membres et du tronc, guéris par la réduction des vertèbres luxées. (Comptes rendus t/g l'Académie des sciences, séance du 27 juin. Gazette médicale de Paris, 1804, n" 28, pag:e 459.
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ment transversal de l'atlas et amener lamort par compression de la moelle allongée. Lorsqu'on saisit un animal parla tête et par la queue, et qu'on opère des tractions en sens opposé, on peut déterminer la mort subite, et il n'est pas difficile de s'assurer que celle-ci a été causée par l'apophyse odontoïde qui s'est échappée de dessous le ligament transverse et a comprimé la moelle <^). C'est de cette façon que succombent certains enfants qui, pendant l'accouchement, sont extraits par les pieds ; toutefois Hecli.er a démontré que la cause habituelle de la mort, dans ces cas, est la déchirure de la moelle. On observe le même genre de mort sur des enfants que, par manière de jeu, on soulève et tient suspendus parla tête. Il est certain que cette détestable plaisanterie peut occasionner la mort, ainsi que cela est arrivé dans un cas très connu et extrêmement curieux, rapporté par J.-L. Petit : Le fils unique d'un ouvrier était allé dans la boutique d'un voisin qui s'était mis à jouer avec l'enfant : il le souleva de terre en lui appliquant une main sous le menton et l'autre à l'occiput. A peine l'enfant eut-il quitté le sol qu'il se mit à se débattre vivement, se luxa la tête et mourut instantanément. Le père arriva aussitôt et, emporté par la colère, lança contre son voisin un couteau de sellier qu'il tenait à la main. Le bout tranchant du couteau s'enfonça dans la nuque en divisant les muscles et, s'engageant entre la l'« et la 2° vertèbre cervicale, il pénétra jusqu'à moelle qu'il coupa net. De cettte façon, la mort fut occasionnée dans les deux cas par la même lésion. — Cette même luxation peut se produire chez l'adulte sous l'influence d'une très grande force. Yoici ce que dit Louis à ce propos (') : « A Paris, un pendu a presque toujours la tête luxée, parce que la corde placée sous la mâchoire et l'os occipital fait une contre -extension : le poids du corps du patient, augmenté de celui de l'exécuteur, fait une forte extension. Celui-ci monte sur les mains liées qui lui servent comme d'étrier; il agite violemment le corps en ligne verticale, puis il fait faire au tronc des mouvements demi-circulaires alternatifs et très prompts d'où naît ordinairement la luxation de la i''^ vertèbre. » — Il existe enfin une observation de C. Bell qui prouve que celte luxation peut être produite par un mouvement brusque de la tète (''.
Un homme poussait une brouette ; au moment de quittei- la chaussée pour monter sur le trottoir il fut arrête par le rebord de ce dernier et fit plusieurs efforis pour vaincre l'obstacle : enfin il ramena sa brouette en arriére et, la poussant avec force, il tomba et ne fit plus un mouvement : lorsqu'il arriva à l'hùpital de Middlesex, il était mort. A l'autojjsie on constata que l'apophyse odontoïde s'était échappée de son anneau ligamenteux et avait déchiré la moelle allongée.
Outre ce cas, Ch. Bell en a observé deux autres dans lesquels cette luxation a amené la mort.
Les causes de la luxation des vertèbres cervicales sont le plus communément la chute sur la tête ou sur la nuque, le choc d'un fardeau, ou un traumatisme grave quelconque sur le cou ; d'autres fois cette partie du corps porte en tombant sur une saillie angulaire. Les recherches de Martini nous donnent une idée de la force qui est nécessaire pour produire cette luxation : en effet cet expérimentateur a dû d'abord déchirer les ligaments jaunes et en partie le disque intervertébral avant de pouvoir obtenir le moindre déplacement entre les vertèbres. Une cause plus rare mais très remarquable, c'est l'extraction du fœtus par les pieds, que nous avons déjà signalée plus haut ; ajoutons encore l'action de soulever les enfants par la tête et les culbutes sur la tête (un cas de.Desault concernant un enfant, tr jis autres relatifs à des adultes). Une autre cause très intéressante, ce sont les contractions musculaires brusques : cette étiologie se rapporte surtout aux cinq dernières cervicales. Malgaignea observé une luxation de l'atlas produite de cette
(1) Comp. Ollivier (d'Angers), Dirtiomiairc de miid., l. IV. Paris, 1833, p. 29* et Maladies de la Moelle épiiuùre, 3' édition. Puiis, 1837, t. I, part. III, chap. 3. (ï) Louis, Archives générales de Mi'derine, 183G, l. XI. ("1 Ch. Bell, E.rjwsi' dus)/st. nat, des nerfs^ truduclion froïK.aise, y. liO.
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façon (^). Scliuh a vu survenir une luxation latérale gauche de la 3^ cervicale à la suite d'un brusque mouvement de rotation vers la droite (->. Le cas de Maisonneuve que nous avons rapporté page 236 rentre également dans cette catégorie ainsi que celui de Gh. Bell. , i i
La première indication du traitement est naturellement la réduction de la luxation Celle-ci a été obtenue assez fréquemment et est venue mettre fin aux symptômes alarmants dus à la compression de la moelle. Même lorsqu'il n'y a aucun symptôme de paralysie, la luxation de la colonne cervicale s'accompagne d'une attitude si gênante du cou et de la tête, que la rédaction devient indispensable. Mais ce qu'il ne faut jamais perdre de vue, c'est que lorsque ces tentatives échouent, on fait courir au malade des dangers sérieux, car on peut augmenter d'une façon notable les déplacements. Aussi Boyer et d'autres auteurs conseillentils de ne pas tenter la réduction dans les cas de subluxation où la moelle est restée intacte (^). Ph. de Walther, au contraire, se fondant sur son expérience personnelle, se prononce pour la réduction dans tous les cas : c'est cette ligne de conduite qui a été adoptée dans ces derniers temps, avec les précautions convenables, bien entendu, et assez souvent on est arrivé à des résultats brillants ou au moins satisfaisants. Quant aux méthodes à employer, nous ne nous en occuperons pas ici, cette étude étant du ressort de la chirurgie. Disons seulement qu'il faut presque toujours pratiquer l'extension de la tète; Heister conseille de lixer les épaules et de saisir la tête avec les mains. Martini, ayant pratiqué sans résultat l'extension le malade étant couché, le fit mettre debout, le souleva du sol par la tête et arriva ainsi à opérer la réduction en se servant de la pesanteur du corps comme moyen d'extension. D'ailleurs, en général, il a été obligé de faire plusieurs tentatives (jusqu'à sept) ('').
Après la réduction, il est nécessaire de maintenir les parties soit par des coussins, soit par des attelles, soit encore au moyen d'un appareil amidonné. Adams employait un appareil spécial en cuir ; Moritz recommande la cravate plâtrée.
Ylll- - FRACTURES DE LA COLONNE VERTÉBRALE (^)
La connaissance des fractures de la colonne vertébrale est aussi ancienne que l'histoire des afi'ections spinales. Hippocrate (^) et Galien en ont vu des exemples et savaient qu'elles déterminent la paralysie de la partie du corps située au-dessous du niveau de la fracture. Depuis, de nombreuses observations sont venues enrichir la bibliographie afférente à cette question, et aujourd'hui elle est très volumineuse. Il n'est pas, du reste, difficile de recueillir soi-même des observations de fractures de vertèbres, dans les grands hôpitaux surtout. Ces fractures et les conséquences qui en résultent pour la moelle présentent un certain nombre de traits qui sont toujours les mêmes, et qui rappellent les autres aflections vertébrales dont nous avons traité précédemment; aussi peut-on dire a priori à quel ordre de symptômes on doit avoir afi'aire dans ces cas. Il n'entre pas dans le pian de ce livre de nous occuper des fractures du rachis sous le rapport chirurgical,
(i) Malgaip'ne, Traité dps fractures et luxations, tome II, p. 872.
(2) Shuh, Gnzcllc médir-ale de Paris; 1841, p. 01.
(3) Boyer, Traité des matndies chirurgicales, tome IV.
(4) Voyez Tuson ; On the «.se of extension in injuries ofthe spirte, 1*° êdit. Times, 1844) Aug.
(5) Gurlt, Ilondbuch der Lehre von den Knochenbriichrn. E(>rlin, 1S64, II, 1-191. —Moritz, Die Brilche der Wirbel-auli' im Bereich der tinteren Halswirbel (Petersb. med. Zeilschr. ,iS&7). — Th. Bryant, On Fractures and Dislocutions of Ihe spine (Laii'^et, 1867, avril). — G. Rotlie, Ueber Fractura, Compression und Infraction der WirbelsàuU: Hall, lï67, Inaug. Dissert. — Mauntler, Case of Irephinlng of the spine, Death from pyiumia (Med. Tira, and Gaz. ISC7, févr.). — John Ashhurst, Injuries of the spine. Philadelphia, 1867, etc.
(G) Hippocrate, Œuvres complètes, iTa.<\w\.\on Littré, tome IV. Des articulations.
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mais uniquement au point de vue du retentissement qu'elles peuvent avoir sur la moelle. Toutefois, ce retentissement étant essentiellement différent suivant la variété de la fracture elle-même, force nous est d'empiéter un peu sur le domaine de la chirurgie. Nous nous baserons surtout sur les travaux de Gurlt <^) qui a rassemblé et analysé 291 cas. Ce nombre prouve à lui seul que les fractures vertébrales ne sont pas une bien grande rareté, quoiqu'elles ne forment que la 300«^ partie des fractures en général. Tantôt la lésion n'intéresse qu'une seule vertèbre tantôt plusieurs; toutes les vertèbres indistinctement peuvent se fracturer mais celles qui }' sont particulièrement prédisposées, ce sont les 5'^ et 6^ cervicales la dernière dorsale et la première lombaire. On ne possède aucun exemple authentique d'une fracture de la 5« lombaire.
Les fractures vertébrales peuvent aflfecter des formes aussi variées que celles des autres os. On observe : 1° des fractures incomplètes, fissures (ou infractions) survenant soit isolément, soit de concert avec d'autres fractures : on les découvre accidentellement à l'autopsie, car il est impossible de les diagnostiquer durant la vie ; 2° l'écrasement des vertèbres qui a été décrit en premier lieu par Middeldorf ; il peut occasionner un rétrécissement notable du canal vertébral et une lésion de la moelle ; on le rencontre surtout aux vertèbres dorsales inférieures et aux lombaires, et il est en général la conséquence d'une compression delà colonne vertébrale ou d'une chute; S» la fracture avec déplacement, qui constitue la variété la plus commune.
Tantôt le déplacement se fait entre les fragments osseux, tantôt il est le résultat d'une luxation concomitante; nous avons vu au chapitre précédent quelle grande affinité il y a entre les fractures et les luxations, au point que toute luxation d'une vertèbre dorsale s'accompagne presque nécessairement d'une fracture, pour le moins des apophyses articulaires. La fracture d'une vertèbre a pour conséquence une déformation qui peut être visible à l'extérieur et qui peut aussi porter sur le canal vertébral et donner lieu à des symptômes spinaux graves. Les diverses pièces qui composent la vertèbre sont sujettes aux fractures. Nous passons sous silence la fracture isolée des apophyses épineuses parce ru'elle n'a aucun retentissement sur la moelle, et nous ne nous occupons que de celles des lames et des corps des vertèbres. Dans les deux tiers des cas observés les corps étaient intéressés : cela surtout pour la région lombaire et pour la partie inférieure de la région dorsale; à la portion cervicale, au contraire, les arcs sont fracturés dans la moitié des cas. Les fractures des corps des vertèbres affectent en général une direction transversale ou oblique : le fragment supérieur glisse sur l'inférieur ; ce dernier fait saillie dans l'intérieur du canal rachidien qu'il rétrécit, et va comprimer et contusionner la moelle ; en même temps il y a une inflexion de la colonne vertébrale au point lésé. Les lames, lorsqu'elles sont brisées, sont repoussées de côté ou en avant, et dans les deux cas elles peuvent rétrécir le canal vertébral et comprimer la moelle. Ces rétrécissements du canal vertébral par le fait du déplacement des fragments osseux sont la cause habituelle mais non constante des paralysies qui forment le cortège ordinaire des fractures du rachis et les rendent si dangereuses pour la vie.
La moelle se trouve comprimée ou contusionnée et quelquefois même broyée par un des fragments, généralement par le fragment inférieur. Même lorsque le déplacementest très étendu la dure- mère n'est déchirée qu'exceptionnellement, à moins qu'elle ne soit perforée par quelque esquille. Mais un phénomène qui manque rarement ce sont les cxtrava.-ations sanguines. Sans parler de celles qui se font dans les muscles et les interstices musculaires, dans le.s parties du dos où a porté le choc,
(1) Gurlt, U'inrihuch <h'r Lrhre <-on<lcn Knochenbrïtchcn. Berlin, t. II, i864.
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il s'en effectue d'autres dans l'intérieur du canal racliidien. Le plus conimunû-nent le sang ('panclic se trouve en dehors de la dure-mère, entre elle et le canal osseux, et alors il provient des plexus veineux très riches qui se trouvent à cet endroit ; il s'accumule plus volontiers à la partie postérieure, là où le tissu cellulo-graissenx qui sépare la dure-mère du canal osseux est plus lâche; la dure-mère peut mémo être décollée et repoussée en dedans, de telle sorte qu'à son tourelle va comprimer la moelle. Il arrive rarement que la durc-nière ('tant déchirée, le sang s'épanche en quantité notahle dans sa cavités Les vaisseaux do la pie-mère peuvent également se rompre et laisser épancher du sang à la surface de la moelle ou dans son épaisseur : ces hémorrhagies restent toujours, il est vrai, très circonscrites, mais comme elles s'accompagnent constamment d'une déchirure du tissu nerveux, elles peuvent contribuer au développement de processus graves. On peut observer do ces lésions de la moelle avec ruptures vasculaires dans des points éloignés du siège de la fracture ; mais il va de soi que les désordres les plus fréquents et les plus graves se font en général au niveau même de la lésion osseuse. A cet endroit la moelle est déprimée, étranglée, comme enfoncée : le plus souvent la dépression correspond à la face antérieure ou bien à la face latérale de la moelle. Lorsque le déplacement est très étendu, cet organe est complètement aplati, écrasé et même divisé, au point que l'étui formé par la pie- mère est, dans une certaine longueur, vide de substance nerveuse. Dans les cas qui ne sont pas tout à fait aussi graves, on trouve la moelle gonflée en regard de la fracture ; mais en augmentant de diamètre elle a diminué de consistance et sa substance est dans un état de ramollissement rouge, hémorrhagique. On constate des fissures longitudinales dans l'épaisseur de la moelle, dues à ce que le sang a suivi le trajet des fibres et s'est creusé des cavités allongées mesurant de 0'",0i jusqu'à 0'",03 d'étendue et même plus (Rôhrenhhctungen^ hémorrhagies en tuyaux). Toutes ces lésions ne se poursuivent guère au delà du foyer de la fracture, et à peu de distance de là la moelle a de nouveau sa consistance normale. Toutefois le microscope permet de découvrir sur une plus grande longueur des altérations intimes dues à une mj'élite en voie d'extension. De plus, au bout d'un certain temps, on constate les dégénérations ascendante et descendante absolument comme dans la carie vertébrale, et d'une façon générale le processus morbide a beaucoup d'analogie avec celui que l'on observe à la suite d'aff'ections vertébrales d'une autre nature, c'est-à-dire qu'on a affaire à une myélite consécutive à une contusion, à une déchirure ou à une compression. Les altérations histologiques sont les mêmes que dans la myélite et seront décrites avec cette dernière.
Dans quelques cas exceptionnels le ramollissement aboutit à la formation d'un abcès ; nous reviendrons sur ce mode de terminaison.
Etiologie. La cause unique, c'est le traumatisme ; il n'y a donc à considérer que la prédisposition du sujet et le genre de traumatisme.
1. La 'prédisposition aux fractures des vertèbres est créée par toutes les affections qui diminuent la solidité des os, telles que la carie, l'atrophie, etc. Les individus jeunes et du sexe masculin, étant très exposés aux violences extérieures, présentent souvent aussi des fractures des vertèbres. Il est à remarquer que les enfants, qui sont si fréquemment atteints de lésions traumatiqucs, jouissent d'une grande immunité, grâce à l'élasticité de leur colonne vertébrale, qui neutralise en partie l'action des violences extérieures.
2. Quant au genre de violences, on cite des cas où la contraction musculaire aurait suffi à elle seule pour déterminer la fracture. Lasalle rapporte l'histoire d'un aliéné auquel on avait mis la camisole de force et qui, cherchant à se débarrasser , avait renversé d'abord la tête fortement en arrière, puis l'avait ramenée brusquement en avant: il s'était produit une diastasis cn'rc la v^' et la C"" ccr-
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vicale avec fracture de plusieurs apophyses. Réveillon raconte le cas d'un soldat qui, au bain, se jetant à l'eau la tête la première, s'aperçut tout à coup que l'eau était très-basse, et porta brusquement la tête en arrière pour ne pas heurter contre le fond; dans ce mouvement il se fractura la 5® cervicale en travers. On a également fait la remarque que chez le cheval des eflbrts musculaires violents occasionnaient souvent une fracture de la colonne vertébrale ou une déchirure des disques intervertébraux. Ces observations forment le pendant de celles citées au chapitre précédent, où des luxations des vertèbres ont été produites par des contractions musculaires.
Quant aux fractures vertbérales ordinaires, on les distingue en directes et indirectes. Ces dernières sont de beaucoup les plus fréquentes : elles sont causées surtout par une chute d'un lieu plus ou moins élevé, par le choc d'un corps pesant tombant d'une certaine hauteur sur le tronc ou sur la tête, par deséboulements, et enfin par une flexion ou une extension exagérée delà colonne vertébrale. Quelquefois la fracture indirecte reconnaît une cause minime, telle qu'une chute du haut d'un lit ou de quelques degrés d'un escalier, surtout une chute en arrière. On a aussi vu des personnes tomber avec un fardeau pesant sur le sol ou sur un escalier et se fracturer le rachis.
Dans la plupart de ces fractures indirectes, c'est le corps delà vertèbre qui est intéressé avec ou sans les lames : ce détail a son importance pour le pronostic et le traitement. Les lieux de prédilection de la fracture des corps vertébraux en général sont les points où la partie dorsale de la colonne s'unit à la partie lom baire d'une part et à la cervicale d'autre part. C'est sur ce fait que Malgaigne a basé sa théorie de la fracture des vertèbres par les mouvements exagérés du rachis ; il est de fait que c'est dans les deux points que nous venons de mention ner que la colonne vertébrale a sa plus grande mobilité (^'.
Les fractures directes sont beaucoup moins communes, elles sont produites par une violence quelconque, telle qu'un choc ou un coup sur la nuque ou sur le dos. La partie postérieure de la colonne vertébrale est à peu près seule exposée à des traumatismes de ce genre, aussi les apophyses épineuses et les lames sont elles les plus grièvement et les premières intéressées par la force mise en action, qui achève de s'épuiser dans le corps des vertèbres. C'est de cette façon que se produisent les fractures par coups de pied de cheval, coups de bâton, par le passage d'une roue de voiture, etc. D'après la statistique de Malgaigne, les fractures des lames vertébrales et des apophyses épineuses ne reconnaissent jamais d'autre cause ^^>.
Les fractures compliquées des vertèbres forment une catégorie à part : Gui-It rapporte un cas où je sujet étant couché fut piétiné par des vaches. La plupart des plaies des vertèbres par instruments tranchants et par armes à feu appartiennent à cette catégorie; nous leur consacrerons un paragraphe spécial.
Symptômes. Les symptômes généraux qui accompagnent la fracture des ver tèbres sont :
a) Très-souvent la perte de connaissance et le coUapsus (shok) par suite de la commotion du cerveau et do la moelle. Habituellement ces accidents disparaissent sans laisser de trace, mais on a observe des cas de mort subite sans qu'on ait trouvé à l'autopsie aucune lésion de la moelle qui pût rendre compte de cette terminaison fatale; c'est ce qui arrive par exemple lorsque la fracture occupe la colonne dorsale; il est probable qu'il s'agit alors d'un shok occasionné par la commotion; ce n'est pas seulement dans les premiers moments que ce collapsus
(1) Voyez sur ce point: Daniel MolJière, Recherches e^rpcrimentalca et cliniques sur les /'raclures indirectes de la colonne vertébrale. Lyon, 1872.
(2) Malgaigne, Traite des fractures et des luxations. Paris, 1853, t. II.
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par shok est à craindre, mais il peut encore survenir après plusieurs jours et occasionner la mort. Tantôt le malade frappé du shok ne reprend plus ses sens et reste plongé pendant un ou deux jours dans le même coUapsus avec algidité et absence de pouls; tantôt le collapsus ne se montre qu'au bout d'un ou deux jours, parfois il est précédé d'un délire agité très violent, et la mort survient au bout de quelques heures. Dans le chapitre m de la troisième section de cet ouvrage, nous aurons à revenir sur la question du shok de la moelle.
b) Des doideurs très-vives partant du siège delà fracture s'irradient autour de la poitrine ou de l'abdomen ou bien dans les membres et s'accompagnent de contractions fibrillaires.
c) Il existe une déformation correspondant au siège de la fracture. Nous avons déjà vu que ce signe peut faire défaut, mais lorsqu'il manque le diagnostic est très difficile et très hasardé, d'autant plus que la crépitation est tout à fait exceptionnelle et ne s'observe que dans les cas rares où les fragments osseux jouissent d'une grande mobilité. Quant à la déformation, elle est très variable, le plus souvent l'apophyse épineuse de la vertèbre fracturée fait saillie en arrière et peut être déplacée latéralement ; il peut aussi arriver qu'il y ait enfoncement de la partie postérieure des lames vertébrales, lesquelles dans ce cas s'écartent aussi de la ligne médiane.
d) h' érection et Y émission de sperme sont des symptômes à peu près constants de la commotion de la moelle dans les cas de fracture vertébrale. La pollution ne se produit qu'au moment même de l'accident, et il est rare qu'elle se répète dans la suite, mais il arrive très-souvent que le pénis reste durant des journées entières dans un état de semi-érection, et cela même dans les cas où les membres inférieurs sont complètement paralysés. Ce phénomène se produit surtout lorsqu'il y a contusion de la région cervicale ; il manque plus volontiers quand la fracture occupe la région dorsale ou lombaire. Parfois l'érection se prolonge pendant plusieurs jours et jusqu'à la mort.
e) Dans des cas exceptionnels, il y a des vomissements incoercibles.
f) Enfin viennent les signes directs d'une affection de la moelle. Une conséquence rare de la commotion spinale, qu'il y ait ou non fracture vertébrale, est le tétanos. Nous en avons pourtant vu deux exemples dans des cas où une ou plusieurs vertèbres avaient été écrasées : il survint du tétanos qui aboutit à la mort, sans qu'à l'autopsie on puisse découvrir une hémorrhagie ou une lésion quelconque de la moelle. 11 se pourrait bien que le tétanos ait été causé par la contusion des troncs nerveux dans l'intérieur des canaux de conjugaison.
On a vu, mais rarement, l'épilepsie se montrera la suite des fractures verte-» braies ; mais c'est là une conséquence qui n'est jamais immédiate et qui ne se manifeste qu'au bout d'un temps plus ou moins long. Brown-Séquard a pu rassembler 12 cas de ce genre.
Le symptôme spinal qui est de beaucoup le plus constant, c'est la 2^ciralysie de la partie du corps située au-dessous de la fracture. Lorsque la moelle est complètement broyée, il ne subsiste plus aucune communication entre ses deux tronçons, et partant il n'y a plus trace de mouvement volontaire ni de sensibilité, et il survient une paralysie complète de la vessie et du rectum. Le pouvoir réflexe peut être plus ou moins bien conservé. La compression de la moelle existe sou- A'ent, mais dans ces cas il y a toujours des lésions profondes de la substance médullaire, qui se trouve contusionnée, ramollie et enfiammée, et ces altérations s'étendent en dehors de leur foyer primitif: c'est ce qui explique comment les réflexes, au lieu d'être exagérés, sont plus souvent diminués.
La paraplégie n'est pas toujours complète. On peut alors, par l'analyse des symptômes, arriver à reconnaître sur quelle partie de la moelle porte la compres-
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sion. En général la motilité est plus compromise que la sensibilité, parce que la moelle se trouve le plus souvent comprimée à sa partie antérieure. Lorsqu'on trouve un côté plus paralysé que l'autre, il faut admettre qu'il y a déplacement latéral. Ces conclusions, qui peuvent avoir leur importance pour le traitement, sont parfaitement lég-itimes, en tant que la cause de la paralysie réside dans la compression de la moelle par les fragments osseux; mais comme la paralysie peut être due aussi à une extravasation sanguine considérable ou à une myélite grave, ces explications perdent un peu de leur valeur.
Les membres paralysés sont fréquemment le siège de douleurs irradiées plus ou moins vives, surtout dans les cas où la fracture se trouve au niveau de l'un des renflements cervical ou lombaire. En même temps que ces douleurs, se déclarent des accidents convulsifs qui consistent parfois en des secousses énergiques de tout le membre, mais plus habituellement en contractions fibrillaires ou en contractions de faisceaux musculaires. La contractilité électrique et la nutrition des muscles des membres paralysés se comportent absolument comme dans les autres formes de myélite par compression. Le plus souvent elles restent toutes les deux intactes pendant assez longtemps, et ce n'est qu'à la longue que les muscles maigrissent un peu par le fait de l'inaction. Ce n'est que dans les cas où la fracture occupe la région lombaire, que Ton observe une atrophie rapide avec diminution de la contractilité électrique, ainsi que Duchenne (de Boulogne) l'a signalé (^> • les troncs nerveux et les muscles atrophiés oflrent alors les mêmes altérations que dans les paralysies périphériques (Erb, Ziemssen, etc.). Les mêmes phénomènes de dénutrition avec perte de la contractilité électrique peuvent apparaître dans les muscles des membres supérieurs, lorsque la fracture occupe le niveau des racines nerveuses qui concourent à former le plexus brachial.
A la paralysie des muscles volontaires peut venir s'ajouter tout le cortège des symptômes spinaux : la paralysie du rectum et de la vessie, la cystite, la py élite, le décubitus, tous accidents qui concourent à hâter le terme fatal.
Nous devons actuellement analyser les signes propres aux fractures de chacune des portions du rachis.
1. Fracture des deux vertèbres cervicales supérieures. — Elle entraîne, comme conséquence ordinaire, la mort instantanée, par compression de la moelle. Celle-ci est due à ce que, quand l'arc postérieur de l'atlas est séparé d'avec l'antérieur ou qu'il y a fracture de l'apophyse odontoïde à sa base avec déchirure des ligaments, l'atlas se déplace en avant par rapport à l'axis, et vient se presser sur la moelle. Cependant cette terminaison n'est pas constante : indépendamment des cas où la mort n'est survenue qu'après plusieurs heures, on en a vu d'autres où la vie s'est prolongée plusieurs jours ou des semaines entières ; on connaît même des exemples de guérison obtenue sans aucune infirmité sérieuse. 11 est évident que dans ces cas heureux il n'y avait pas, dès le début, un déplacement notable des fragments. 11 a pu arriver aussi alors ce qui a lieu dans la carie et le cancer, à savoir, que la moelle elle-même est restée parfaitement intacte, et que les symptômes doivent être rapportés uniquement à la lésion osseuse; aussi ces derniers présentent-ils dans ces cas une grande analogie avec ceux que nous avons étudiés dans les paragraphes précédents II ne faut pas perdre de vue que ces cas primitivement bénins peuvent encore, après plusieurs jours, être suivis do mort subite. Il suffit d'un mouvement brusque exécuté volontairement ou subi par le malade, pour qu'un déplacement considérable se produise et que la moelle allongée soit comprimée.
L'observation suivante est un exemple de ces cas dans lesquels l'accident n'a
(I) Duchenne (de Boulogne), De VÉtëcliUation loco.Hsée, 3' édition.
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donné lieu, pendant assez longtemps, qu'à des symptômes dont la gravité ne répondait assurément pas à celle de la lésion. La myélite qui se développa à la partie supérieure de la moelle au niveau même de la fracture, se manifesta par des symptômes paralytiques à début insidieux et amena la mort au sixième jour. Les symptômes dus à la fracture elle-même étaient très nets et consistaient dans de la gène et de la douleur qui s'opposaient aux mouvements de la tête. A l'autopsie, on trouva un ramollissement traumatique circonscrit avec de petites hémorrhagies et un gonflement très manifeste des fibres nerveuses.
Observation. — G. R., musicien, âgé de 67 ans, entré à riiôpital le 4 janvier 1864, mort le 10 du même mois. Dans la nuit du 31 décembre cet homnio allait d'un établissement à l'autre pour y faire de la musique; il se grisa, fit une chute dans un escalier et tomba sur le front. 11 put se relever pi'esque aussitôt et retourner tout seul à la maison : seulement à dater de cet instant il souffrit de vertige, de dyspnée, de troubles de déglutition et d'une raideur douloureuse à la nuque : en outre, la parole se modifia, devint nasillai'de et balbutiée. Par moments il sentait comme un craquement ù la nuque, seulement il dit déjà avoir éprouvé la même sensation antérieurement depuis une chute qu'il a faite il y a 30 ans et qui n"a du reste pas eu d'autre suite. Le malade rapporte en outre qu'il y a deux ans, il a été traité à la Charité pour un catarrhe bronchique et pour des tiraillements douloureux qui siégeaient entre les deux épaules et s'étendaient jusque dans les bras.
On constate d'abord quelques petites ecchymoses au-dessus de l'œil droit. Du côté du pharynx, on découvre une saillie anormale au niveau des vertèbres cervicales supérieures; le voile du jialais est repoussé en bas par cette saillie. L'entrée du larynx et du pharynx est rétrécie, la déglutilion est gênée et douloureuse, de i)lus il y a de la dyspnée Les mouvements de la tête sont ti'ès limités, et le malade est obligé de prendre des précautions infinies lorsqu'il se dresse sur son séant; au moindre mouvement mal calcvdé, il ressent des douleurs très vives à la nuque. Lorsqu'on cherche à imprimer des mouvements à la tète, on détermine le craquement dont il a élé question plus haut, il n'y a aucune paralysie ni à la face ni aux membres.
Le 6 janvier le malade se plaint de tiraillements dans l'épaule droite et de diminution de la sensibilité et de la motilité dans le bras du même côté. Le lendemain ces symi)tômes se sont légèrement amendés, mais par contre le bras gauche est devenu à peu prés complètement inerte et insensible.
Le 8 janvier, il y a une hémianesthésie gauche à peu près complète. A la jambe notanmient, on peut enfoncer des épingles très profondément sans que le malade en ait aucunement conscience. La jambe droite est parésiée, mais elle se soulève encore un peu. La paralysie persiste toujours dans le bras gauche et la sensibilité y est fortement diminuée. A droite, les mouvements du bras sont plus libres, mais cependant ne jouissent pas de toute leur intégrité. La contractilité réflexe n"est pas exagérée : pas d'élévation de température, pouls à 64. Le malade sent toujours le même craquement lorsqu'il remue la tête.
Le 9 janvier, la paralys^ie gagne de plus en plus en même temps que l'intelligence commence à s'obscurcir. Dans la nuit, il y a du délire, la paralysie devient complète à gauche, augmente à droite au point que le bras droit devient également tout à fait inerte. Coma. Mort.
Autopsie pratiquée le 12 janvier. Canal vertébral. — Les sinus veineux situés endehorsde la dure. )nèi-e sont gorgés de sang ; la dure-mére elle-même est fortement distendue par une grande quantité de sérosité ; à la région cervicale supérieure, cette membrane est très hypérémiée à sa surface externe, mais non épaissie ; sa face interne est normale. La jjie-mére est fortement augmentée à ce même niveau, et la moelle a une consistance très molle. Eu faisant une coupe à 0'°,Q2 au-dessus du bulbe, on découvre de petites extiavasations sanguines dont deux dans la corne postérieure et une autre plus volumineuse dans le cordon latéral gauche ; à partir de ce niveau, et sur une longueur tf; 0'",014 en remontant, la substance grise gauche est creusée d'une cavité allongée renii)lie d'un tissu rougeàtre ; il y en a une semblalile mais plus petite et plus étroite dans la corne postérieure droite. La moelle ne présente aucune altération à la surface. Le reste de la moelle cervicale est quelque peu ramolli, ofl're une teinte rosée dans sa substance grise, mais en somme n'offre aucune altération bien profonde. La substance blanche de la portion dorsale a une couleur l'OSée et est passablement molle; plus bas, la consistance et la coloration de l'organe sont tout à fait normales. On trouve une grande mobilité entre les deux premières vertèbres cervicales. Après avoir enlevé la dure-mére, on constate que l'apophyse odontoïde est fracturée à sa base, mais est restée en place, grâce à l'intégrité de ses ligaments. Les deux petites facettes de la fractui-e sont lisses avec de petits pores qui sont ceux de la substance sj^ngieuse de l'os. Ce n'est que par cet aspect s])ongieux que l'on arrive à distinguer le point fracturé de l'atlas, tant il se continue nettement avec les surfaces avoisinantes. Entre les deux fragments, on ne trouve rieii de spécial, ni sang épanché ni tissu de nouvelle formation.
Comme le j/oint enflammé de lu moelle est situé tout à fait en regard de la fracture, il est ration-
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! (l'admet tre qu'au moinenl de l'accident, il y a eu contusion de la moelle par l'axis. 11 e^t ha-s de doute que la cause delà fracture a été la chute faite dans la nuit du 31 décembre, car ks surfaces fracturées ne sont pas soudées et les espaces médullaires de l'os sont encore à nu.
La moelle présente à sa partie supérieure immédiatement au-dessous du croisemeid des pyramides les lésions de la myélite commençante. La substance ramollie contient une grande quantité de corps granuleux. Il y a de petits foyers hémorrhagiques microscopiques dans l'interstice des éléments nerveux; les fibres nerveuses olTrenl d'une manière très nette un gonflement du cylindreaxe, qui est trouble et granuleux. Au-dessus et au-dessous du ramollissement, la moelle reprend ses caractères normaux.
Rien de particulier dans le cerveau. Adhérences très étendues dans les poumons. Cœur volumineux et flasque. L'aorte est dilatée à son origine et recouverte d'ulcérations athéromateuses.
Gurlt a rassemblé plusieurs cas analogues très intéressants ; nous reproduisons ici l'un des plus remarquables qui est dû à Spangenberg (Med. Vereins-Zeit. 1843, p. 29).
En 1839, un sous-officier fit une chute de cheval : sa tète porta de côté siu- un sol peu dur ; il se remit en selle, fit encore près de 4 kilom. et, au moment de mettre pied à terre dans un village, il ressentit un brusque craquement dans la nuque et s'atfaissa sans connaissance. Lorsqu'au bout de quelques minutes, il revint à lui, il lui fut impossible de lever la tète, et il n'y parvint qu'en s'aidant de ses mains ; et de même étant debout, il était toujours obligé de la soutenir de la même façon. On le mit en voiture pour le conduire à l'hôpital, mais il ne put supporter les cahots, et on fut obligé de le porter pendant une partie du chemin. Voici ce que l'on constate à son entrée : sur le pariétal gauche, bosse sanguine de la largeur d'un écu; au haut de la nuque, gonflement notable qui se prolonge des deux côtés du cou et est plus prononcé à droite ; au centre de cette tuméfaction, en un point qui correspond à l'axis, il existe une saillie dure et mobile qui ressemble tout à fait à l'épine de la proéminente. Lorsque l'on presse sur cette saillie ou que le malade se dresse sur son séant, et surtout lorsqu'il tourne la tête de côté, même très légèrement, il éprouve de violentes douleurs et perçoit souvent le craquement dont il a déjà été fait mention II est dans une ano-oisse continuelle et répète qu'il a grand'peur de s'être cassé la nuque. Lorsque la tête est droite et non appuyée, elle retombe en avant au bout de quelques minutes jusqu'à rencontre du menton avec le sternum. Il est impossible de sentir de crépitation, et il n'existe aucun signe qui indique une lésion de la moelle. On fait coucher le malade sur le dos et on ordonne le plus grand repos. Au bout de dix jours, les accidents inflammatoires avaient presque disparu, seulement le sommeil ne voulait pas revenir. Le gonflement qui occupait la nuque et les deux côtés du cou s'était en "rande partie dissipé, mais la petite saillie dure persistait comme par le passé. Au bout de deux mois, le malade put quitter son lit sans aide, seulement il était toujours obligé de soutenir sa tète. On lui fit un appareil avec lequel il put se promener, quoique le craquement de la nuque persistât toujours. Six mois apré.s, les douleurs du cou se firent de nouveau sentir; la déglutition, surtout celle des solides, devint difficile, le malade éprouva une grande lassitude dans les membres et perdit l'appétit et le sommeil. Il lui fut impossible de supporter son appareil et on observa tous les symptômes d'une inflammation chronique de la colonne cervicale. Grâce à un traitement approprié, on obtint, au bout de 7 mois, une grande amélioration, et le malade put reprendre ses promenades la tête soutenue par un appareil à ressorts d'acier. Il resta dans cet état pendant 18 mois, au bout desquels les accidents reparurent. Au-dessus de la clavicule droite, il s'était formé un àbcés qui donna issue k un pus .séreux ; il .survint de la fièvre hectiqiie et de l'anasarque et, 27 mois après sa chute, le malade succomba saus avoir présenté le moindre symptôme d'une irritation de la moelle.
A y autopsie, on trouva les apophyses transverses des 3' et 4' cervicales cariées et le corps de toutes les vertèbres cervicales malade. L'arc jjostérieur de l'atlas était fracturé des deux côtés, immédiatement en arrière des apophyses articulaires ; il était carié et en grande partie résorbé. De même le corps, les apophyses transverses et l'apophyse odontoïde de l'axis étaient fracturés. La moelle était normale.
Enfin il est des cas qui se terminent non pas par la mort, mais par la guérison plus ou moins complète : le sujet meurt d'une maladie quelconque qui n'a rien de commun avec la fracture et ce n'est que par hasard qu'on découvre sur le cadavre les traces du traumatisme. C'est ce qui est arrivé pour une fracture de l'atlas et de l'apophyse odontoïde avec luxation do l'articulation occipito-atloïdienne <".
Un homme de 32 ans tombe d'une voiture de foin sur la nuque, perd connaissance, revient à lui au bout de quelques instants et fait à pied tout près d'un kilomètre. Il va consulter un chirurgien qui lui pratique une saignée et lui prescrit un purgatif. Trois jours après il peut reprendra
(1) Xotiznii, de Kroiinp, ISS:, n" iS.
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ses occupations et ne garde qu'une légère raideur à la nuque et un petit gonflement au niveau de la 2' cervicale. Plusieurs mois après, il éprouve de la douleur pendant la déglutition, sa voix s'altère et on constate une tumeur à la face postérieure du pharynx à la hauteur de Taxis. Des sangsues et des exutoires appliqués sur la nuque restent sans etTet. Le malade demeure dans le même étaî et, un an plus tanl, il meurt d'une pleurésie. A l'autopsie, on trouve l'atlas l'racluré en deux endroits et les fragments réunis par des cals osseux.
Gurlt a rassemblé clans son Traité que nous avons déjà souvent cité, 7 cas analogues desquels on peut ra})procher celui de Pli. Beraud '^). Cette lésion grave datait probablement de fort longtemps, elle fut trouvée accidentellement chez une femme de 40 ans, morte de dysenterie. — Enfin G. Hutchinson (^) rapporte un cas qui ne fut suivi de mort que deux ans après.
Le diagncstic de ces fractures est souvent très difficile, parfois même impossible. Les signes les plus caractéristiques sont les mêmes que ceux des autres affections vertébrales et se retrouvent bien tranchés dans les difterentes observations que nous venons de relater. Nous ne ferons que rappeler les principaux : 1) la douleur à la nuque limitée d'une manière plus ou moins précise à une vertèbre déterminée ; 2_)la gêne et la douleur lors des mouvements : la nuque est raide et immobile; elle ne peut exécuter aucun mouvement de rotation lorsque l'apopln'se odontoïde est fracturée ; le malade ne peut, étant debout, laisser aller sa tête sans la maintenir ; il la soutient pendant qu'il se dresse ou qu'il se recouche ; 3) le déplacement et la déformation, lesquels sont appréciables du côté de la nuque ou du pharynx ; 4) les symptômes sjnnaua: .-ceux-ci parfois bénins et se bornant à un peu de gène de la déglutition ou de la respiration, d'autres fois bien plus graves et consistant en paralysie de la langue, du voile du palais, et en manifestations paralytiques très variables aux membres thoraciques et abdominaux avec conservation du pouvoir réflexe ;5)la dépression ou Y élévation de la tempe'rature sont des symptômes fréquents, mais non constants, dont l'origine et la signification ont été suffisamment étudiées page 114 et suivantes.
La marclie et \e pronostic découlent de ce qui précède. Le plus souvent la fracture des deux premières cervicales occasionne la mort soit instantanément, soit dans l'espace d'une heure. Lorsque le déplacement est nul ou insignifiant, le sujet peut survivre à l'accident, mais succomber au bout de quelques jours par le fait d'une myélite, ou au bout de plusieurs mois et même de quelques années, par suite d'une aftection chronique de la colonne vertébrale. Enfin il peut arriver que la vie ne soit nullement compromise, que la fracture se guérisse petit à petit et que le sujet vive encore des années. Mais en dépit de ces cas heureux, il n'en est pas moins constant que 98 pour 100 des fractures des deux premières cervicales se terminent par la mort.
2. Fracture des vertèbres cervicales inférieures '3>. Les 3^, 4e et 5^ vertèbres cervicales sont celles qui se fracturent le plus volontiers : lorsque dans ces cas la moelle est atteinte, elle l'est au niveau de l'origine des nerfs phréniques ; aussi quand la lésion médullaire est profonde, elle peut amener une mortirapide, voire même instantanée par arrêt de la respiration. Ma,is ici il peut arriver que les lésions spinales soient insignifiantes et qu'il n'y ait aucun danger de mort. Il existe dans la littérature médicale certaines observations dans lesquelles ces fractures, après n'avoir donné lieu au début à aucun phénomène alarmant, ont, à la suite d'un mouvement du malade, causé la mort subite par asphyxie : il est probable
(1) Ph. Beraud, Cas de Fractur/^ ancienne de r apophyse odontoïde avec soudure complète de son noinmet à l'occiput et luxation partielle île l'at'as en avant (Arch. gèn., 1863, II, p, 100).
(2) G. Huiohiuson, Case of Fractare of the odontoid process ivith peculiar symptoms. London, ?Iosp. li'epons, i6ù8, p. 210.
(3) Moritz, £>te Bruche der Wirbi'lsiiule im Bereichc d''r unteren Halsv.ùrheL (Petersb. me^.
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qu'il a dû se faire dans ces cas un déplacement brusque des fragments avec compression simultanée des deux nerfs phréniques. Dans certains de ces cas c'est le malade lui-même qui détermine l'explosion des accidents en faisant un mouvement brusque ; dans d'autres, c'est une personne étrangère qui est cause occasionnelle de la mort : une fois c'est un barbier qui, en rasant un client lui tourne la tête de côté, une autre fois c'est une fille qui veut embrasser son père, etc. Le cas suivant, rapporté par Dupuytren, nous semble très intéressant :
Un ouvrier, âgé de 28 ans, eiitia à THotel-Dieu en 1825 avec une paralysie de la vessie et des membres, occasionnée par une chute sur la nuque. La paralysie était plus prononcée à gauche qu'à droite, et dans les extrémités inférieures que dans les supérieures. Après deux mois et demi d'un traitement ayant consisté en repos, saignées, ventouses et sangsues, le malade entra en convalescence et quitta l'hôpital, ne souffrant plus que d'une légère faiblesse de la cuisse droite. Malgré les i-ecommandations qui lui furent faites, il parcourut à pied une longue distance et fut repris de sa paralysie : il s'affaissa et fut obligé de passer la nuit à la belle étoile. Le lendemain, on le rapporta à l'hùpital plus paralysé que jamais : les membres abdominaux n'avaient plus ni force ni sensibilité, et les supérieurs étaient dans le même état. Il y avait dans le bas de la nuque une vive douleur qui s'étendait jusque dans l'épaule gauche. La vessie et le rectum étaient paralysés. Le malade succomba au 34'jour par le fait d'eschares.
A l'autopsie, on trouva le corps de la 4' vertèbre cervicale fracturé à sa partie inférieure ; en même temps il y avait fracture des apophyses articulaire et transverse gauches de la 5' cervicale, ce qui avait permis à la 4' de glisser en avant et de comprimer la moelle. A ce niveau, cette dernière présentait un sillon circulaire et nettement limité, analogue à celui de l'intestin dans les hernies étranglées. En pratiquant une section longitudinale, on trouva qu'en ce jioint la moelle était convertie en une masse brunâtre ayant la consistance du tissu fi.bi-eux : cette transformation était particulièrement accusée sur une tache étroite, allongée, ayant environ une lig-ne d'épaisseur : en ce point, les méninges étaient plus adhérentes et plus fermes que partout ailleurs. — On admit que cette singulière altération datait de l'accident initial et qu'elle constituait une véritable cicatrice de la moelle.
Les fractures qui siègent au-dessous de la 4^ vertèbre cervicale se font dans le domaine du plexus brachial, lequel s'étend de la ù^ cervicale à la S*' dorsale. On s'attend dès lors à trouver dans ces cas des manifestations du côté des membres supérieurs. Or, en consultant les auteurs, nous voyons que dans le quart des observations à peine il y a eu, dès le début, de la paralysie brachiale, le plus souvent la paralysie complète ne remonte d'abord pas plus haut que le milieu de la poitrine ; il est tout à fait exceptionnel qu'elle aille, dés le principe, jusqu'aux épaules et aux clavicules, et parfois elle s'arrête déjà à l'ombilic. Mais en général la paralysie va progressant et le jour même ou le lendemain elle commence à se montrer avec plus ou moins d'intensité dans l'un des deux bras. Elle est rarement totale ; ordinairement elle intéresse la motilité seule, très rarement la sensibilité seule, et il est rare aussi qu'elle envahisse tout le membre : c'est ainsi qu'elle peut occuper Tavant-bras et la main et respecter l'épaule et le bras ou vice versa ; quelquefois même les extenseurs de l'avant-bras sont seuls atteints. Cette localisation restreinte indique que la lésion spinale est très limitée ou qu'il s'agit simplement d'un épanchement de sang autour des troncs nerveux à leur origine. Très souvent ces paralysies partielles s'accompagnent, dans certains groupes musculaires, de convulsions toniques ou cloniques qui peuvent devenir extrêmement violentes. Habituellement on observe aussi dans ces cas une paralysie plus ou moins complète des muscles tiioraciques, de sorte que la respiration ne se fait plus que par le diaphragme seul ou aidé des muscles cervicaux. Les mouvements expiratoires sont incomplets et pénibles; il en est de même de la toux et de l'éternument. Parfois la parole et la déglutition sont gênées.
Les signes locaux consistent d'abord dans une déformation qui est sensible, soit à la nuque où on trouve une apophyse épineuse tantôt saillante, tantôt enfoncée, tantôt repoussée latéralement, soit au pharynx, lequel présente une saillie anormale. Lorsqu'on conijirime la partie lésée ou lorsqu'on lui imprime un mouvement,
248 MALADIKS DES VERTÈBRES ! pathoi,.
on dc'termine une vive douleur ; la mobilité des fragments n'est pas très étendue, comme il est dit dans beaucoup de traités didactiques ; elle est au contraire très restreinte par suite de la contracture musculaire. La tête peut conserver sa position normale et la pleine libei'té de ses mouvements ; d'autres fois elle est immobilisée avec la face dirigée en avant ou de côté ; le cou peut avoir diminué de longueur. La crépitation n'est perçue que très exceptionnellement.
On a quelquefois occasion d'observer dans ces cas des phénomènes vaso-tnoteurs tels que de la rougeur de la face avec pâleur du tronc, ou bien inversement de la rougeur du tronc et des membres avec pâleur de la face. On a noté aussi dans certains points une abondante sécrétion de sueur. C'est également à la suite de fractures de la colonne cervicale qu'on a noté ces élévations de température qui ont été le point de départ des recherches relatives à l'action du système nerveux comme organe régulateur de la chaleur du corps. A la période ultime, il se manifeste des symptômes cérébraux, tels que délire, coma.
3. Lorsqu'il y a fracture de Vune des dix dernières vertèbres dorsales, la moelle se trouve lésée au-dessous du lieu d'origine du plexus brachial. Jamais dans ces cas on n'observe ni excitation ni paralysie dans les membres supérieurs, à moins que ces symptômes ne soient engendrés ultérieurement par une myélite à marche ascendante. La paralysie porte sur les membres inférieurs et s'étend jusqu'à la région inguinale ; parfois elle comprend les muscles abdominaux : il peut aussi y avoir paralysie de la vessie et du rectum. Le degré de la paralysie n'est pas toujours le même et l'un des membres peut être plus fortement atteint que l'autre, comme on se l'explique très bien. Les exemples de ces fractures sont relativement nombreux ; nous nous contenterons de donner le suivant. F
Observation. — Chute sur le dos d'une hauteur de 16 mètres. — Paraplégie. — Paralysie des sphincters. — Hyperesthésie et anesthe'sie. — Décubitus. — Frissons. — Pleurésie à droite. — Mort au 35° jour. — Fracture du rachis en deux endroits. — RamolliS' sèment jaune. — Cystite. — Phlébite du plexus vésical. — Pneumonie vnétastatique..
F.. , peintre en bâtiments, âgé de 26 ans, entré à l'hôpital le 18 octobre 1862, avait fait le même jour une chute de 16 métrés de haut dans laquelle le côté droit du tronc avait porté sur une poutre. Il ne peut donner le moindre détail sur sa chute, quoiqu'il assure ne pas avoir perdu connaissance un seul instant.
19 octobre. État actuel. Le sujet est bien constitué et vigoureux, il a sa pleine connaissance ; il est couché sur le dos et incapable de se dresser sur son séant ni de se retourner. La température cutanée est de 39°,6 le pouls à 104. En couchant le malade sur le côté, on sent sur la colonne vertébrale au niveau de l'angle inférieur de Tomoplate une saillie dirigée en arrière; en outre, l'apophyse épineuse de la- 7° ou de la 8' dorsale est légèrement déviée à gauche. Cet examen n'est pas extrêmement douloureux; il n'existe ni crépitation ni mobilité exagérée.
Le malade se plaint surtout de vives douleurs dans tout le tronc, douleurs qui prennentune nouvelle acuité au moindre mouvement ou dès qu'il parle; le contact, même celui du bois de lit ou de la couverture, les exaspère; elles sont particulièrement vives au côté interne des cuisses et dans le dos. 11 indique en outre du gonflement du ventre et des jambes, qui sont paralysées et anesthésiées.
La face est anxieuse, mais elle n'offre aucune trace de paralysie, pas plus que les bras. La respiration est assez fréquente, superficielle, costale et abdominale sans aucun concours de la part des muscles cervicaux. Abdomen légèrement ballonné, mais souple. Borborygmes incessants. Le malade ne ressent aucune envie ni d'uriner ni d'aller à la selle.
La motilité et la sensibilité sont intactes dans la partie supérieure du corps jusqu'au niveau de la lésion vertébrale. Par contre, sur la paroi abdominale Je moindre attouchement et la moindre piqûre sont extrêment sensibles. La sensibilité des parties génitales est diminuée. La sonde pénétre dans la vessie sans difficulté et sans douleur. Aux lombes et dans le dos, à partir de la 8° vertèbre dorsale, il existe à gauche et à droite une vive hyperesthésie ; de même à la face interne d^s cuisses ; de là elle va en diminuant à mesure que l'on descend et finit par faire place à de l'anesthésie. A la face antérieure des cuisses, la sensibilité n'est que peu altérée ; par contre, à la face postérieure elle est très affaiblie. Au-dessous des genoux les plus fortes pressions, les piqûres les plus i)rorondes ne sont plus perçues ; toutefois à la partie antérieure de la jambe gauche jusqu'aux malléoles il persiste un léger vestige de sensibilité. La paraplégie est complète. Les excitations cutanées ne provoquent pas le moindre mouvement réflexe. Si après
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avoir soulevé les jambes on les abandonne à leur propre poids, elles retombent comme une masse. 11 n\ a aucune espèce de contracture. La température des extrémités inférieures est sensiblement la même que celle du reste du corps.
20 octobre. M. Temp. 3T%6. Pouls 72. Le sommeil est impossible à cause des douleurs dorsales ; cependant il v a plus de calme. La respiration est tout à fait égale et le malade ne souftre pas de dyspnée. L'hyperesthésie est moindre qu'hier à la paroi abdominale, mais subsiste toujours. Les piqûres assez fortes sont actuellement perçues dans la jambe droite; à gauche la sensibilité est à peu près normale en avant ; en arrière elle est fortement diminuée au-dessus du genou et totalement abolie au-dessous. La paralysie est toujours la même. Un lavement qui a été administré a été en partie rendi involontairement. On est obligé de sonder le malade et on relire une urine acide, claire, sans albumine. Soir : t;mp. 8S%2. Pouls 80.
21 octobre. M. : temp. 37°,4. Pouls 72. Les joues sont fortement coloi'ées. Le front et le corps sont en moiteur. L'hyperesthésie a un peu diminué: pour le reste il n'y a aucun changement. Soir : temp. 38°. Pouls 80.
22 octobre. Temp. 37 ,3. Pouls 82. Le malade se plaint fort de tiraillements douloureux qui se produisent par moments dans le dos et dans les jambes et qui l'empêchent de dormir. L'hyperesthésie subsiste toujours. Décubitus. La région vésicale est insensible à la pression. L'urine est un peu louche et trouble.
24 octobre. Temp. 37%5. Pouls 80. L'hyperesthésie a à pe i prés disparu à la paroi abdominale ; elle existe encore à un léger degré sur les membres abdominaux. Le ventre est un peu ballonné et rend un son tympanique. Constipation : on n'obtient de selles qu'à force de lavements et de purgatifs. L'urine est alcaline et louche au sortir île la vessie : elle sort par regorgement. La paralysie n'a pas varié. Soir : temp. 39°, 3.
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25 octobre.) -, . ' ' ( Son-. —
^ I Mat. —
26 octobre
27 octobre.
I !>oir.
j Mat.
l Soir.
Pouls,
lOS
Grâce à des injections répétées d'eau tiède, le catarrhe vésical s'est un peu amendé.
29 octobre. Matin : temp. 38. Pouls 84. Le malade est couché sur le dos. La gibbosité dorsale s'est accentuée et forme actuellement un angle assez aigu ; elle n'est pas douloureuse et ne présente aucune mobilité anormale. Le décubitus au sacrum n'a pas gagné en profondeur, mais s'est élargi. L'intelligence est nette; le malade se plaint de ballonnement, d'une sensation de constriction dans le ventre, et d'une paralysie complète de la molilité et de la sensibilité dans les jambes. Il n'y a plus de douleurs spontanées ni de sueur. Pas de dyspnée, les poumons sont libres, le pouls régulier, la langue nette, l'appétit bon. Après avoir pris de l'huile de ricin le malade a des selles involontaires. L'urine s'écoule spontanément à de petits intervalles : elle est louche, alcaline, contient du mucus et du pus et dégage une odenr désagréable.
Au dos et aux aines la sensibilité est normale, mais elle est obtuse aux parties génitales. Dans le quart supérieur de la face interne des cuisses il subsiste encore un certain degré d'hyperesthésie; à la face antérieure, à droite comme à gauche, la sensibilité est à peu prés normale, tandis qu'à la face postérieure et au-dessous du genou elle est notablement diminuée. Dans le tiers inférieur de la jambe, surtout à la partie postérieure, l'anesthésie est complète. La température des membres inférieurs est essentiellement la même que celle di reste du corps. Les meinbres abdominaux sont complètement inertes, et on peut leur imprimer toute es[)èce de mouvements, vu qu'il n'existe aucune contracture. La contractilité réflexe n'est pas augmentée. Soir : temp. 39M. Pouls 120.
17 novembre. Pouls 136. .\u-dessous et en dehors du mamelon droit on entend un bruit de frottement, et il y a de la matité jusqu'à la 3° côte. Les espaces intercostaux ne sont que peu sensibles à la pression. La motilité et la sensibilité sont toujours dans le même état. A l'endroit du décubitus il s'est formé un abcès qui a fusé vers la ré^iion anale au-dessous des muscles fessiers.
19 novembre. Les deux jambes, particulièrement la droite, sont fortement œdématiees. Il existe de violentes douleurs spontanées immédiatement au-dessus de l'anneau crural droit, et ce point est douloureux à la pression. Frisson dans l'après-midi.
20 novemi)re. Violents frissons dans la soirée, se répétant le 21 et le 22. Le décubitus est recouvert d'une couche grisâtre qui se détache par i imbeaux. Le catarrhe vésical est très intense et l'épanchement est allé en augmentant dans la plèvre droite. Collapsus. Pouls à 168.
Mort le 22 novembre dans l'apres-midi.
/lutopsie pratiquée le 23 novembre. Il existe une t'orte hypérémie à la face interne des lames
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vertébrales : celles des 8" et 9* vertèbres dorsales présentent une fissure qui se continue sur les apophyses épineuses, mais ne s'étend pas jusqu'à leur bord supérieur. En certains points cette fissure mesure deux millimétrés de largeur et elle est comblée par une substance noirâtre, A il face antérieure du canal vertébral on constate deux fortes saillies qui correspondent l'une à la 8' et l'autre à la 12° dorsale. Après avoir enlevé les parties molles on découvre qu'en ces deux points les lames vertébrales sont fracassées : les fragments font saillie dans l'intérieur du canal vertébral et à la l?" dorsale le fragment qui proémine ainsi est même niobiie.
Au niveau de la partie inférieure de la moelle allongée, la dure-mère est très adhérente et présente sur sa face interne un dépôt ardoisé qui est particulièrement prononcé en arriére. Cette exsudation se continue jusque sur la queue de cheval, mais n'est pas partout aussi accusée. Vers le haut, il existe sur la dure-mère des taches ardoisées, plus étendues en avant qu'en arrière. La pie-mère présente à la partie postérieure de son bout inférieur une forte congestion avec un léger rétrécissement et un certain trouble. Ouant à la moelle, elle est très molle dans toute son étendue, mais plus particulièrement vers le bas. On l'endommage beaucoup pendant qu'on ouvre le canal vertébral ; cependant il est encore possible de reconnaître que l'extrémité inférieure de la moelle lomljaire est transftn-mée en une masse ramollie et grisâtre. Au-dessus des fractures la moelle est pâle, mais n'offre à part cela rien de particulier.
4. Les fractures des vertèbres lombaires comptent, grâce à la solidité de ces os, panai les lésions vertébrales les plus rares. Elles peuvent ne s'accompagner d'aucun déplacement et partant d'aucune paralysie. Il faut du reste un déplacement déjà considérable et un grand rétrécissement du canal vertébral avant que la moelle lombaire ou la queue de cheval ne soient comprimées et entravées dans leur fonctionnement. La première vertèbre lombaire est avec la 12*^ dorsale celle qui se fracture le plus souvent, et la cause habituelle de cette fracture est, soit une compression de la colonne vertébrale, soit un chute sur les pieds. Les symptômes sont les mêmes que ceux que l'on observe pour les autres afîections de ces mêmes vertèbres. Il se manifeste des douleurs qui s'irradient dans les membres inférieurs, le long des branches des nerfs crural et sciatique. La paralysie est souvent plus marquée d'un côté que de l'autre; elle porte sinon exclusivement du moins principalement sur les muscles des jambes et ceux de la région postérieure des cuisses. L'anesthésie affecte une distribution analogue : les jambes et la partie postérieure des cuisses et des fesses sont presque totalement insensibles. La compression des nerfs de la queue de cheval se manifeste par des fourmillements qui sont les mêmes que ceux qu'on éprouve lorsqu'un membre s'engourdit : ils sont surtout accentués aux jambes, souvent pénibles et même douloureux. A la partie antérieure des cuisses jusqu'aux genoux la sensibilité est peu diminuée, et même souvent on y constate une vive hyperesthésie, au point que les malades poussent des cris au moindre attouchement. La paralysie des membres inférieurs rappelle tout à fait les paralysies d'origine périphérique : la contractilité réflexe est abolie ou réduite à presque rien ; dans les muscles paralysés la dénutrition et la perte de la contractilité marchent rapidement; à l'autopsie on trouve ces muscles fortement atrophiés, pâles, graisseux et renfermant cette prolifération nucléaire qu'Erb a décrite pour les paralysies d'origine périphérique ; il se produit des contractions fibrillaires. Les troncs nerveux subissent également la dégénérescence graisseuse. La vessie et le rectum sont en général paralj'sés, leurs sphincters sont insensibles ; mais parfois au lieu d'anesthésie on constate de l'hyperesthésie avec du ténesme très douloureux et de la rétention d'urine.
Ces fractures sont assez fréquentes. Nous allons cependant en citer un exemple.
Fracture de la dernière vertèbre dorsale et de la première lombaire. Paraplégie. Mort au bout de cinq mois. — F. R..., maçon, âgé de 32 ans, entré à l'hôpital de Kônigsberg le 15 novembre 1869, mort le 19 décembre de la même année. Cet homme, né de parents sains, s'est toujours lui-même bien porté. Il y a dix-huit mois, il était occupé à démolir un vieux bâtiment, lorsqu'un pan de mur de 6 mètres de long et de 4 mètres de haut s'écroula sur lui : il avait vu le danger et avait voulu se sauver, malheureusement il avait fait un faux pas, était tombé et avait été recouvert de décombres sur tout le corps, sauf sur la tête qui était restée libre. Il n'avait paç
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perdu connaissance et était resté cinq minutes environ avant d'être débari'assé. On fut obligé de le porter chez lui, car il ne pouvait pas marcher; la tête et les membres supérieurs seuls étaient libres, tandis que la portion inférieure du tronc était tout à ûi i inerte. De violentes douleurs se manifestèrent presque aussitôt et pendant huit jours le malade eut une forte fièvre : les premiers jours, on fut obligé de le sonder et il n'allait à la selle qu'avec des lavements. Au bout de huit jours, il se manifesta de l'incontinence d'urine : cette dernière s'écoulait goutte à goutte, et à plusieurs reprises on fut obligé de pratiquer le cathétérisme et de presser sur la région hvpogastrique pour débarrasser la vessie de son trop plein; depuis ce moment, il y a des selles involontaires. Par moments, il se produit dans les extrémités inférieures des convulsions douloui-euses et des fourmillements dans les jambes. Les douleurs n'ont été violentes que clans les premiers jours. Dés le principe, la sensibilité a été presque complètement abolie dans les fesses, la face postérieure des cuisses, dans les jambes et les pieds ; elle était mieux conservée à la partie antérieure des cuisses. Le malade pouvait à peine remuer un peu les genoux. Jamais il n'y a eu de douleurs dor.so-lombaii-es, jamais non plus de sensation de constriction autour du corj)S. La paralysie ne s'est pas notablement modifiée depuis le premier jour jusqu'aujourd'hui.
19 novembre 1869. État actuel. Le malade est bien constitué, le? muscles des bras sont encore assez volumineux, bien qu'au dire du malade ils aient) considérablement maigri. Le pannicule .i;raisseux n'est pas très abondant ; la face est paie ; la température est légèrement au-dessus de la normale. Le malade ne quitte pas le lit, il est presque toujours couché sur le dos, mais il peut se mettre sur le côté et garder assez longtemps cette position. Il se plaint d'être paralysé des jambes, d'être gêné pour uriner et pour aller à la selle et d'éprouver des tiraillements douloureux dans les aines chaque fois qu'il cherche à uriner. Il mange et dort bien. La face et les membres supérieurs sont complètement lihres; les muscles du thorax et de l'abdomen se contractent bien. Les jambes sont iégérement redématièes; il y a un commencement de décubitus aux deux hanches; le pied gauche est dans ladduction, et toute la jambe correspondante est eni'Otation interne. Les seuls mouvements que le malade puisse exécuter sont de légères rotations de la cuisse en dedans et en dehors, un peu d'adduction et une faible flexion du genou ; il ne pai-vient absolument pas à remuer les pieds. On fait faire facilement presque tous les mouvements aux deux jambes ; cependant les genoux ne peuvent pas être complètement fléchis, par suite dune forte résistance de la part du triceps crural. On peut faire exécuter à la hanche des mouvements dans tous les sens. Par moments, il se produit des convulsions musculaires spontanées, mais qui ne sont ni très fortes ni très douloureuses. — La sensibilité est très diminuée dans les pieds: cependant de fortes piqûres y sont encore perçues. Il y a aussi une notable hyperesthésie aux jambes. La limite de l'anesthésie est assez nettement tracée par une ligne qui passerait à un centimètre et demi au-dessus de la rotule : à partir de cette ligne jusqu'aux pieds, le malade ressent également des fourmillements, mnis il n'y a pas de douleurs dans cette i-égion. La sensibilité électro-cutanée est considérablement amoindrie : des courants qui ne peuvent pas être supportés par les assistants ne déterminent dans les pieds qu'une légère cuisson; à la jambe, la sensibilité est un peu meilleure, et au-dessus de la ligne indiquée, elle est très vive. A la pai tie postérieure des cuisses (domaine du sciatique), l'anesthésie, sans être aussi considérable que dans les jambes, est pourtant plus prononcée qu'à la partie antérieure (domaine du nerf crural). En ce qui concerne la contraetilitè électro-musculaire, les courants induits les plus forts ne déterminent absolument aucune espèce de contraction dans les jambes, tandis qu'avec des courants moins forts, on provoque dps contractions très énergiques dans les muscles de la face antéro-interne des cuisses, lesquels sont bien nourris et vigoureux ; ceux de la face ];ostèrieure (biceps, semi-tendineux, etc.) sont notablement am'iigris. flasques, et ne se contractent nullement sous l'influence des plus forts courants ; du côte gauche, li motilité et la sensibilité sont un peu mieux conservées qu'adroite. On constate une déformation de la colonne vertébrale au niveau de la 1" vertèbre lombaire, dont l'apophyse épineuse, proéminant en arrière et à droite, forme une saillie arrondie du volume d'une grosse noix. A la partie inférieure du sacrum se trouve une ulcération anl'ractueuse assez profonde de la largeur de la main. L'urine s'écoule goutte à goutte sans que le malade soit capable de la retenir ; de temps à autre, il y a pendant deux jours de la rétention d'urine. Lorsque le malade fût de grands etîorts, il parvient à expulser quelques gouttes d'urine. Cette dernière est troubl'^, nauséabonde, fortement alcaline, et laisse déposer une grande abondance de pus et de i)hosphates. Les selles sont également involontaires. Actuellement, il a de la diarrhée.
Traitement : lodure de potassium et courant continu.
20 novembre. A 1 heure de l'après-midi, terap.: 40", poids 120, resp. 24; à midi, léger frisson : il y en a eu déjà un la veille à la même heure. I/urine est très trouble, fortement alcaline. On prescrit des irrigations de la vessie de trois en trois heures.
21 nov. .
30 nov. .
Mat. Terni).
Pouls, 100
Resp.,
Soir. —
Mat. -
Soir. T-
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Le malade se plaint de chaleur, de mal de tète et de tiraillements douloureux répétés dans les jambes. Le sommeil est agité, rapi)etit mauvais ; cette nuit, il y a eu des vomissements. L'amaigrissement et l'affaiblissement vont en augmentant. Décubitus pullacé d'un mauvais aspect, gagnant en surface et en profondeur. Urine abondante, fétide, fortement alcaline. A la face postél'ieure des deux cuisses, la peau est brûlante et rouge: la rougeur disparaît sous la pression du doigt,
, ( Mat. Tomp., 3S\9 Pouls, 120 Resp., 24
dec. . .j g^jjj._ _ ^|y,^Q _ ^2^ _
Le malade a peu dormi la nuit dernière, il a déliré, et vers le matin il était en sueur. Il se trouve assez bien, mais est très affaissé. Anorexie, soif vive. Les jambes présentent des taches rouges, irrégulières à leur face postérieure. Le pouls est très petit. La paralysie et le décuhitus sont toujours dans le même état. Selles et urine sont rendues sans que le malade en ait conscience.
18 déc.
Mat. Temp., 37%4 Pouls, 104 Resp., 24 Soir. — 39".0 — 96 — 16
Collapsus très intense. Hoquet depuis hier. Le pouls est à peine perceptible aux radiales. Respiration irréguliére.
Mort le 19 décembre.
■ Autopsie. La portion gauche de la 12° vertèbre dorsale présente une mobilité manifeste. L'apcphyse épineuse est fortement portée vers la droite, de sorte qu'entre elle et celle de la 1" lon;baire il existe une profonde anfractuosité. La lame gauche de la 12' dorsale est brisée net à son point de réunion avec le corps, et l'on trouve également un fragment qui s'est détaché de l'arc de la 1" lombaire. Le corps de cette dernière est déniulé de son périoste et offre latéralement une perte de substance de la grosseur d'un pois. En aucun de ces points il n'y a même l'ébauche d'un cal. La dure-mère est déchirée en regard de la fracture, mais les bords de la déchirure Jie sont ni épaissis ni modifiés d'aucune façon. Le commencement de la queue de cheval et le bout inférieur de la moelle, au niveau de la 12° vertèbre dorsale sont fortement comprimés ; en ce point on trouve sur la pie-mère ime infiltration jaunâtre purulente, très nettement limitée et mesurant environ un centimètre de longueur. Au-dessus, jusqu'à l'extrémité supérieure du renflement lombaire, cette méninge offre ime infiltration séreuse. Toute la partie supérieure de la moelle, y compris l'extrémité supérieure du renflement lombaire, est ferme et normale ; la partie inférieure de ce même renflement est, au (contraire, aplatie et très ramollie. Les l'acines antérieures, qui tirent leur origine du renflement lombaire sont grêles, gris rougeàtres, translucides ; les autres cordons nerveux de la queue de cheval n'offrent aucune altération.
On fait des sections transversales dans le renflement lombaire : à la partie supérieure, la substance médullaire est molle et bombe au-dessus du plan de section ; les cornes postérieures surtout n'ont ni leur teinte ni leurs contours bien précis : à la partie moyenne, la moitié latérale droite paraît notablement aplatie, la corne postérieure gauche est ramollie, jaunâtre, mal limitée, et il en est de même de la substance blanche qui l'avoisine : à la partie inférieure, immédiatement au-de.ssus de la queue de cheval, la substance médullaire est complètement ramollie et transformée en une bouilhe jaune rougeàtre, et c'est en vain qu'on chercherait à y reconnaître les contours de la substance grise et de la substance blanche. Rien de particulier dans le reste de la moelle, de m4me que dans le crâne et le cerveau. Les membres inférieurs sont fortement amaigris, et leurs muscles sont flasques. L'uretère droit est dilaté et a la grosseur d'un doigt, ses parois sont épaissies et il lenferme une grande quantité d'un liquide trouble jaunâtre, sanieux. L'uretère gauche est également dilaté. La paroi ve.-icale présente en certains points jusqu'à 0™.01 d'épaisseur ; la muqueuse est inégale, anfractreuse, recouverte de petites incrustations dures et brunâtres. Les bassinets sont, considérablement dilatés et distendus par une bouillie sanieuse. Les reins sont volumineux; à travers la capsule, on distingue de nombreux petits points blanchâtres, entourés chacun d'une auréole de forte hypèrèmie. Sur une section, on voit que la muqueuse du bassinet est injectée, cotonneuse, et en partie infiltrée d'une matière jaunâtre ; la substance médullaire du rein renferme de nombreux petits foyers purulents qui sont la plupart réunis par groupes.
Le microscope décèle dans la substance ramollie de la moelle de nombreux corps granuleux, des globules de pus et des débris nerveux en dégénérescence graisseuse. On trouve, en outre, une dégènèration ascendante de la portion interne des cordons postérieurs.
Diagnostic. Le diagnostic des fractures des vertèbres est d'une très grande importance pour le pronostic et le traitement, aussi exige- t-il une extrême précision. On ne peut guère" confondre les fractures qu'avec d'autres lésions traumatiques des vertèbres, il n'est pas possible de les confondre avec la carie, par exemple. Le diagnostic est en général facile lorsqu'il existe une déformation manifeste : il est vrai qu'on peut dans certain cas se demander si celle-ci est bien le
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fait du traumatisme et si elle n'exi.tait pas déjà antérieurement; mais les anamnéstiaues et les svmptômes concomitants permettront de résoudre facilement cette question. Ce qui est plus délicat, c'est de savoir si la déformation doit être attribuée aune fracture ou bien à une luxation. A proprement parler, la question ne peut se poser que pour la colonne cervicale, vu que dans les autres parties du rachis les luxations s'accompagnent presque toujours de fracture, le contraire arrivant si rarement qu'on peut ne pas en tenir compte dans la pratique. Aux vertèbres cervicales supérieures, il arrive souvent qu'il y ait a la fois fracture et luxation- lorsqu'il existe un déplacement considérable avec gêne notable des mouvement., on sera autorisé à admettre la luxation ; tandis que la crépitation perc-ue par le médecin ou le malade indiquera qu'il y a fracture. La question dr savoir si une luxation s'accompagne ou non de fracture n'a pas une bien grande importance pratique, ce qu'il importe de reconnaître avant tout, c'est si le déplacement est assez prononcé pour comprimer la moelle. Dans 1 un et 1 autre cas les indications pour et contre la réduction seront les mêmes.
11 est ur-ent de savoir distinguer une fracture vertébrale d'avec une commotion de la moelfe On sait que par commotion on entend toutes les lésions de la moelle survenant sans lésion de la colonne osseuse ; il se fait en général de petites déchirures de la substance médullaire avec hémorrhagie, d'où résultent des paralysies qui ressemblent tout à fait à celles qui sont occasionnées par les Iractures des vertèbres. L'importance du diagnostic se comprend, le pronostic étant essentiellement différent dans les deux cas. Les paralysies dues à des fractures de vertèbres sont extrêmement graves, le plus souvent mortelles et ne sont en gênerai susceptibles d'aucune amélioration. En effet, elles tiennent à un rétrécissement du canal racbidien et à une lésion le plus souvent irréparable de la moelle. Les déchirures de la moelle avec hémorrhagie peuvent, il est vrai, aboutir rapidement à une issue fatale, mais elles permettent cependant d'espérer une amélioration et le rétablissement des fonctions tout aussi bien que dans les cas d hémorrhagie cérébrale. , , w • ^
Il n'est pas- toujours très facile de distinguer ces deux espèces de lésions trau matiques des vertèbres. Le diagnostic des fractures est très embarrassant lorsqu'il n'existe aucune déviation du rachis. On pourrait croire qu'il n'est qu'une simple affaire de curiosité dans les cas où la moelle n'est pas comprimée, ce qui peut quelquefois arriver : mais les exemples que nous avons relatés ci-dessus prouvent que les fractures des vertèbres guérissent très difficilement, et qu'elles peuvent, après un temps relativement long, se compliquer d'un brusque déplacement qui occasionne une compression mortelle de la moelle. Aussi, lorsqu'un traumatisme a porté sur le rachis, est-il toujours très-important de savoir s'il y a fracture vertébrale, que la moelle soit intéressée ou non. Lorsqu'il n'existe pas de déplacement, il faut interroger avec soin tous les autres signes qui ne diffèrent pas essentiellement de ceux des affections vertébrales d'une autre nature. En première ligne se place la douleur soit spontanée, soit à la pression en un point fixe du rachis : pour la découvrir, nous recommandons de percuter l'apophyse épineuse. Puis vient la gêne des mouvements, qui est particulièrement significative quand il s'agit des vertèbres cervicales. Enfin nous mentionnerons les douleurs irradiées qui, il est vrai, n'ont pas une signification pathognomonique, car elles accompagnent l'hématorrhachis. i • ♦•
Le diagnostic doit encore s'enquérir du siège de la fracture et de la situation des fragments, car cette question est d'une grande importance au point de vue des indications de la trépanation et de la réduction. Lorsque la moelle est comprimée à sa partie antérieure, le trépan ne saurait rendre de grands services, car il est impuissant à faire disparaître une saillie située sur la face antérieure du
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canal racliidien. Au contraire, lorsque la compression provient de la face postérieure, on est à peu près sûr de pouvoir la lever, et quand elle se fait de côté, on a également des chances d'y parvenir. Pour résoudre la question on cherchera d'abord si la fracture est de cause directe ou indirecte et à quelle espèce de déformation on a aflaire. Si les apophyses épineuses sont enfoncées , il est probable que la compression provient de la face postérieure ; si elles font saillie en arrière, c'est le contraire qui sera vraisemblable. En outre une paralysie portantprincipalement sur le mouvement, indique une compression antérieure ; celle qui intéresse surtout la sensibilité indique une compression postérieure ; celle qui est plus prononcée d'un côté est l'indice d'une compression latérale. Quoi qu'il en soit, on devra peser ces divers signes avec un grand soin et beaucoup de discernement pour être autorisé à en tirer des conclusions pratiques pouvant servir de base à une intervention thérapeutique directe.
Marche. — L'expérience nous enseigne que les fractures vertébrales guérissent très difticilement, et qu'elles peuvent persister longtemps avant qu'il y ait seulement trace d'une formation de cal. Presque toujours la production de tissu osseux nouveau est très pauvre : les fragments sont réunis par du cartilage, et il se forme une espèce de pseudarthrose. La plupart des guérisons de fracture vertébrale ont porté sur la dernière dorsale et la l''<^ lombaire. Sur 19 observations de guérison, 9 concernent la 1'° lombaire.
Il ne faut pas perdre de vue non plus que la lésion vertébrale, quand elle n'aboutit pas à la mort, peut avoir d'autres conséquences très graves. C'est ainsi que l'entorse qui accompagne la fracture peut dégénérer en arthrite fongueuse, laquelle à son tour donne naissance à la carie vertébrale et à tous les accidents graves qui escortent cette dernière.
La contusion ou la déchirure de la moelle sont suivies instantanément de symptômes de paralysies, et lorsqu'elles siègent très haut, elles peuvent rapidement causer la mort par arrêt de la respiration ; c'est ce qui arrive quand la fracture intéresse l'une des quatre premières vertèbres cervicales et lèse la moelle au-dessus du point d'émergence du nerf phrénique. Lorsque la fracture est située plus bas, la mort ne survient pas aussi rapidement ; cependant encore alors, dans bien des cas, le blessé peut mourir brusquement, ou au moins très vite, tant par le fait du shok que par celui des lésions concomitantes ; mais en l'absence de ces accidents, une blessure de la moelle située au-dessus de la 4^ vertèbre cervicale est, durant un temps assez long, compatible avec la vie ; toutefois si la paralysie persiste sans amélioration, elle finit, ainsi que nous l'avons vu dans la pathologie générale, par amener la fièvre hectique et la mort par suite de cystite et de décubitus.
Le pronostic des fractures vertébrales est presque toujours défavorable : il dépend du siège de la fracture et de la gravité des symptômes existants ; la plupart des cas se terminent par la mort. La cause de la mort doit presque toujours être attribuée à la lésion de la moelle, sans compter le danger créé par les lésions concomitantes ou les suppurations ultérieures. Il en résulte que le pronostic est d'autant moins défavorable que la blessure de la moelle est elle-même moins grave ; mais le pronostic ne saurait être bénin en aucun cas, car dans tous il peut se produire des déplacements ultérieurs ou de la suppuration. La lésion spinale entraîne la mort par suite de la suppression de fonctions indispensables à la vie, et en particulier de la respiration : c'est ce qui explique que, lorsque la moelle cervicale est intéressée à sa partie supérieure, le malade succombe souvent brusquement ou en peu d'heures. Et nous ne voulons pas seulement parler ici des fractures de l'atlas et de l'axis qui tuent par compression de la moelle allongée^ mais encore de celles des S'^ et 4" vertèbres cervicales où la moelle étant touchée au-dessous du point d'émergence du nerf phrénique, la mort arrive aussi très rapi-
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dément. La moelle peut être comprimée plus bas sans qu'aucune des fonctions essentielles de la vie soit compromise : alors la vie peut se maintenir durant des semaines et des mois, et la mort est presque toujours causée par le développement du décubitus et de la cystite. Cette dernière apparaît graduellement par suite de la paralysie complète de la vessie ; quant au décubitus, il tient à l'impotence, à l'anesthésie et à la malpropreté. La suppuration et la fièvre, ou encore l'urémie, épuisent le malade et hâtent le terme fatal. Aussi faut-il s'opposer par tous les moyens possibles au développement de la cystite et du décubitus. L'expérience nous apprend qu'on ne peut pas à la longue empêcher ces accidents lorsque la paralysie de la vessie et du rectum est complète, tandis que les conditions sont meilleures quand il n'y a qu'une légère paralysie de la vessie.
La durée de la maladie est très variable : la mort peut être subite, amenée par shok ou asphyxie, ou bien la vie peut se prolonger pendant plusieurs mois, et on observe toutes les durées intermédiaires. Plus le siège de la fracture est bas, plus la marche est lente. Lorsqu'une des vertèbres cervicales supérieures est fracturée, la mort est généralement instantanée ; cependent il existe des cas, même de fracture de l'apophyse odontoïde (celui que nous avons rapporté plus haut en est un exemple) où le sujet a survécu jusqu'à dix jours, et même une année; on possède même des exemples de guérison. La durée des fractures des quatre dernières cervicales comporte en moyenne de un à sept jours, celle des vertèbres dorsales de deux à trois semaines. Néanmoins, A. Gooper déjà a observé des cas où la survie fat d'un an. — En ce qui touche les vertèbres lombaires, le pronostic ne comporte pas une grande précision : sur quatre cas, Bampfield en a vu trois se terminer par Ja mort au troisième jour, et le quatrième durer dix semaines. La plupart de ces malades meurent de la quatrième à la sixième semaine, mais ils peuvent vivre toute une année. Toutes ces données sont sujettes à des exceptions qui ne sont pas très rares; en effet, la mort n'est nullement la terminaison constante de toutes les fractures du rachis : on connaît, comme nous l'avons dit, des cas de guérison. Boyer compte en moyenne 1 cas de guérison sur 30. Sur les 270 cas rassemblés par Gurlt, 52 ont guéri, mais de ce dernier nombre il faut encore déduire ceux, et ils sont nombreux, qui ont occasionné la mort dans la suite.
Les divers modes de terminaison sont donc : 1) la mort; 2) la guérison; 3) la guérison incomplète avec une paralysie ou une faiblesse paralytique persistante ; 4) le développement ultérieur d'une carie vertébrale; 5) le tétanos (rare); 6) l'épilepsie, qui a été observée dans un seul cas : la fracture portait sur les o'^ et 4*= cervicales, et avait été accompagnée au début d'engourdissement des bras et des jambes; la paralysie s'amenda entre le 4*^ et Séjour, mais fut remplacée par des accès épileptiformes qui ont toujours persisté depuis.
Traitement, — Nous ne parlerons pas ici du transport des blessés : on trouvera tout ce qui y est relatif dans les traités de chirurgie. La première indication à remplir c'est :
1. La réduction de la fracture. --'Il va de soi qu'elle doit toujours être tentée lorsque par le fait du déplacement il existe des symptômes spinaux alarmants, et l'on a de la peine à comprendre comment on a pu dire que la paralysie contre-indiquait la réduction.
Il est vrai que la réduction n'a pas donné jusqu'à présent des résultats bien brillants : dans certains cas, les tentatives de réduction n'ont pas réussi, et là où elles ont abouti, on n'a obtenu aucune amélioration des symptômes spinaux. De plus, dans les maiii[)ulations que l'on est obligé de faire un peu à l'aveugle, on est exposé à léser la moelle plus gravement qu'elle ne l'était au début, soit par les esquilles, soit par le déplacement des fragments eux-mêmes. Pour les dernières cervicales en particulier, la réduction n'a fourni que des résultats peu satisfai-
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sauts : cela tient peut-être à ce que la luxation concomitante des apophyses articulaires était un obstacle à la réduction. Pour les vertèbres lombaires on a été plus heureux, et sur 15 cas la réduction a été exécutée onze fois avec un succès complet ou partiel. Les tentatives de réduction consistent en une forte extension avec contre-extension au moyen de moufles <'>.
2. V immohilisation . La position couchée sur le dos sufflt en général pour maintenir les fragments en place : mais pour la colonne dorsale il est besoin d'autrès moyens de contention, et la cravate plâtrée est alors indiquée.
3. Le mode de couchage. En général on couche le malade sur un matelas de crin • mais il vaut mieux faire usage d'appareils qui permettent à la fois d'immobiliser la colonne vertébrale et de soulever facilement le siège pour procéder aux soins de propreté. Dans ce but on peut se servir d'une gouttière de Bonnet en fil de fer dans laquelle le malade peut être soulevé au muyen d'une poulie sans être dérangé de sa position ^^\
4. Le traitement de l'affection spinale est essentiellement symptomalique. Les antiphlogisiiques locaux ne doivent être recommandés qu'avec une grande réserve. Autrefois on pratiquait toujours une saignée au début, ce qui ne se fait plus de nos jours et n'a pas de raison d'être. L'application de la glace est très incommode et ne pourra jamais être employée que passagèrement, lorsque les douleurs seront trop vives.
On se rappelle que nous avons dit que le traitement devait empêcher le développement de la cystite et du décubitus. Il faut sonder la vessie régulièrement et avec beaucoup de soin, en évitant de blesser le canal uréthral et en procédant avec la plus scrupuleuse propreté. On évitera le décubitus en couchant le malade dans des positions convenables et en veillant à ce qu'il ne se souille pas avec ses déjections. En y mettant les soins nécessaires on peut, de cette manière, retarder des mois entiers le développement de ces dangereux accidents et donner à la paralysie le temps de s'amender.
Le traitement direct de l'affection spinale se fait d'après les procédés généralement usités, et lorsqu'elle consiste en extravasations sanguines, il est permis de compter sur un certain succès. Au bout de quelques mois le sang extravasé est en grande partie résorbé et le travail de régénération s'établit, ce dont on s'aperçoit à une rétrogradation plus ou moins marquée des symptômes spinaux. Lorsqu'au contraire la paralysie est due à une contusion de la moelle et à un rétrécissement du canal vertébral par suite du déitlacement des fragments, il ne faut pas compter sur une amélioration sensible. Réciproquement lorsqu'on constate un déplacement et que les symptômes de paralysie persistent durant plusieurs semaines sans amélioration notable, on peut en inférer que la moelle est contusionnée.
Nous avons déjà dit combien tous ces modes de traitement sont stériles ; la plupart des blessés sont morts et la mort a été le résultat d'une contusion ou d'une compression de la moelle ; aussi a-t-on du songer à empêcher autant que jDossible les fragments osseux de blesser la moelle, et dans ce but on a mis en œuvre, il }' a déjàbien longtemps, certains procédés opératoires.
5. On peut mettre à nu le foyer de la fracttire^ enlever les esquilh'S et redresser les lames A'ertébrales enfoncées.
(l)Crawfor(l, Case of Fracture of the spiiie, t)'ealed successfii.Uy lnj extension (Bril. a.fof.me'K RevirxK, 1844, janv). — Tusoii, On. the ase of Extension in injuries of the spine. (3Ied. Times, 1844.) Entre autres Wolieston et Maunder rapportent deux cas où la réduction a été pleineineiit obtenue (Lnncet, 1865). Dan.s l'un de ces cas, il y avait une paralysie peu prononcée, et la guérison fut complète ; le second, qui s'accompagnait d'une paralysie plus grave, fut néanmoins amélioré, mais le malade finit cependant par mourir de cystite. Un cas très-intéressant a été publié dans la Gazette des Hôpitaux, 1873, n° 14.
ri\ Voj'ez Bonnet (de Lyon), Thérapeu,ti'iue des maladies articulaires,
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G. On peut trépaner le rachis ou réséquer une partie de vertèbre. Maty ('), le premier, a eu l'idée d'appliquer le trépan sur la colonne vertébrale. Cette opération fut pratiquée pour la première fois sous la direction d'A. Cooper, par Henry Gline, à 1' hôpital Saint-Thomas ; elle resta sans effet, la paralysie persista et le malade mourut au 19" jour : à l'autopsie on trouva la moelle déchirée dans toute son épaisseur. En 1822, Ferd. Tyrrel tenta de nouveau l'opération sur un homme de 25 ans, au second jour de la fracture : il en résulta une amélioration immédiate de l'anesthésie ainsi que de la paralysie de la vessie et du rectum ; cependant le malade succomba 12 jours après l'opération. Malgré ces insuccès et beaucoup d'autres encore , l'opération a été entreprise bien souvent dans ces derniers temps, abritée sous le nom et l'autorité d'A. Cooper. Elle fut combattue par Ch. Bell, qui la déclara insensée. Il s'éleva entre les deux illustres chirurgiens une lutte qui fut poursuivie avec une violence regrettable. Depuis peu, l'opération a encore eu un regain de vogue en Allemagne, en France et en Angleterre ; mais voyant la pauvreté des résultats, les chirurgiens l'ont laissée tomber en désuétude, et aujourd'hui elle n'est plus pratiquée que par les chirurgiens téméraires et entreprenants du nouveau monde <^'. En Angleterre et en Allemagne elle est à peu près abandonnée, et de fait les résultats ne sont guère encourageants. Gurlt a pu rassembler 21 cas dont 17 se sont terminés par la mort; quatre opérés ont survécu, mais jamais on n'a obtenu une guérison complète.
Brown-Séquard, se basant sur des considérations plus théoriques que pratiques, a voulu remettre cette opération en honneur et lui a consacré plusieurs articles (^). Il formule ses arguments dans les propositions suivantes : 1° Mettre la moelle à nu ne constitue pas une opération dangereuse. 2° Habituellement, lorsqu'il y a eu fracture de vertèbre, la mort est la conséquence d'une pression ou d'une irritation mécaniques exercées sur la moelle, et non de la déchirure partielle ou totale de cet organe. 3» Une plaie de la moelle peut se réunir de telle façon que les fonctions de l'organe se rétablissent. 4" Lorsqu'on a enlevé des fragments de vertèbres, ils peuvent être remplacés par du tissu osseux ne uveau. 5° L'opération est très possible : ce qui le prouve surabondamment ce sont les essais qui en ont été faits dans les cas de fractures vertébrales. En dépit de ces rai-i-ons et du nom de leur auteur, la trépanation n'a que peu de partisans. En effet, elle n'a fourni jusqu'à présent que des résultats détestables et on ne peut guère espérer en obtenir de meilleurs : la cause en est que les lames vertébrales sur lesquelles le trépan peut agir ne sont que rarement fracturées et que le plus souvent la compression de la moelle est produite par le corps même de la vertèbre.
Quoi qu'il en soit, on en reviendra toujours à se persuader que dans certains cas on devrait pratiquer l'opération. Quand on a fréquemment occasion de voir des blessures de ce genre qui retiennent les malades au lit pendant des semaines et des mois, qui peu à peu entraînent à leur suite la cystite et le décubitus et qui mènent pas à pas leurs victimes au tombeau, on est fatalement amené àsedemander s'il ne serait pas possible de sauver quelques-uns de ces malheureux. Il est
(1) Déjà oritéiiouremenl (V. Heisler's Chirurgie, 1747) on avait émis l'idée d'écarter, par la résection ou rélévatioii, les fragments osseux qui comprinient la moelle épinière.
(2.1 Porter (Amer. med. Times, 1863, n" 17) rapporte deux trépanations de la colonne cervicale inférieure : l'un des opérés mourut au bout de '» jours et l'autre survécut sans avoir retiré aucun bénéfics de l'opération. — S. Gordon en cite un autre cas (Case in irhich the oi>er(ilion of trephiniiig of the spine was ;jer/'ormer/. Lancée, 1805, II, 25) concernant un homme de 31 ans, qui était atteint depuis deux mois d'une fracture de la.colonne vertébrale avec paralysie des extrémités inférieures, de la vessie et du rectum. Gordon enleva avec le trépan les lames vertébrales qui comprimaient la moelle. Peu de jours après l'opération la paraplégie s'amenda, le malade parvint de nouveau à s'asseoir et à sortir en voiture, mais ne put plus jamais se tenir debout. A la suit? de cette opération, il s'éleva une discussion, dans laquelle les avis des chirurgiens touchant la valeur de la trépanation du rachis furent très-partages.
(3) Course of L'-clures, on Ihc Plnjsiology and Pathology of the central ncrtous System. Philadelphia, 1860. Appendix. — Trephiniag in rases of fractures of the spine (Lancet, 1863, n" 17).
Leyden. Moelle épinière, ^
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certain que si dans le nombre on parvenait à en sauver rien qu'un, il faudrait pratiquer la trépanation, absolument comme on tente la trachéotomie dans le croup. Cette manière de voir s'impose d'une façon d'autant plus pressante que l'on acquiert la conviction que dans la plupart des cas c'est la compression qui est la cause de tous lesacidents. Nous savons bien qu'on a dit qu'il fallait accuser moins la compression que la myélite qui en est la conséquence, mais nous sommes obligé de nous ran-^-er à l'avis opposé, qui est celui de Brown-Séquard. Les expériences de ce dernier auteur et les phénomènes qui surviennent à la suite des contusions du rachis prouvent que les plaies de la moelle sont susceptibles d'une grande amélioration et même de régénération ; et la preuve en est la terminaison favorable de ces contusions en opposition avec la gravité des fractures des vertèbres. Les ramollissements occasionnés par la compression ont une marche beaucoup moins favorable et n'aboutissent pas à la régénération. La paralysie dans ces cas, au lieu de s'améliorer, persiste de longues semaines sans le moindre changement jusqu'à ce que la cystite et le décubitus viennent présager le terme fatal.
Dans ces conditions, il semble rationnel de tout tenter pour sauver des malades qui, si on n'intervient pas, sont voués à une mort certaine. Il est vrai qu'il ne faut pas se faire d'illusion au sujet du résultat des opérations : le succès est possible lorsque la moelle est comprimée en arrière ; il l'est encore lorsque la compression est latérale, mais il est très problématique dans les cas malheureusement les plus fréquents où la compression porte sur la partie antérieure. En tous cas, il ne -faut jamais s'attendre à voir l'opération suivie d'un effet immédiat, car les observations existantes prouvent qu'il n'en est jamais ainsi, car on a afiaire, non pas à une compression pure et simple, mais à une contusion avec ramollissement de la moelle. En faisant cesser la compression, on ne résout qu'une moitié du problème, mais on crée la possibilité d'une guérison ultérieure, laquelle ne se fait jamais que lentement et incomplètement. Il ne faut donc pas s'étonner si l'on n'a obtenu aucun résultat dans les cas où la moelle était déchirée dans presque toute son épaisseur ; mais alors s'il n'y a que du gonflement et du ramollissement inflammatoire sans destruction notable du tissu nerveux, on peut espérer un rétablissement fonctionnel au moins suffisant pour le maintien de la vie. Ainsi si l'on médite l'observation du nommé F. R. (p. 250), on ne peut se défendre de l'idée que si l'on avait diminué la compression on aurait amendé d'autant la paralysie de la vessie et peut-être sauvé le malade. Il est tout naturel que les chirurgiens préfèrent des opérations plus brillantes à celle qui nous occupe et qui a toujours été ingrate ; cependant notre avis est qu'ils feront bien de songer de nouveau à la trépanation du rachis. Cette dernière est indiquée d'une façon toute spéciale dans les fractures par armes à feu, dans lesquelles la cause agit le plus souvent par la face postérieure et où les esquilles ne sont pas difficiles à atteindre. Quoi qu'il en soit, on devra déjà s'estimer heureux si l'on sauve la vie du malade et ce n'est que tout à fait exceptionnellement qu'on arrivera à guérir, même incomplètement, la paralysie.
Fractures de la colonne vertébrale par armes à feu. — Les fractures de la colonne vertébrale par armes à feu se distinguent de toutes les autres fractures des vertèbres, en ce qu'elles se compliquent toujours de l'ouverture du canal vertébral en un point quelconque. Le plus souvent les projectiles pénètrent en arrière ou de côté, et alors le trajet de la balle est en général court. Moins fréquemment leprojectile a à traverser, pour gagner le rachis, la poitrine ou l'abdomen, ou, arrivant latéralement, il doit parcourir un long trajet avant d'arriver à la colonne vertébrale. Les lésions des parties molles ne sont considérables que dans les blessures par éclats d'obus, lesquels, frappant à la partie postérieure, déchirent la peau et les muscles d'abord, puis pénètrent dans les os de la colonne. H. Fischer a indi-
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que la manière de reconnaître la présence et la place du projectile "'>. Souvent ce dernier reste engagé dans le corps des vertèbres qu'il fracture et dont les fra^-ments pénètrent dans la moelle épinière. D'autres fois il s'enfonce dans le canal vertébral et y reste enclavé transversalement. Ailleurs enfin ce sont les lames vertébrales qui sont réduites en fragments.
Les conséquences de ces lésions sur la moelle épinière ne sont naturellement à envisager que dans les cas où la mort n'est pas amenée rapidement par d'autres altérations, c'est-à-dire dans les cas où la blessure de la moelle et ses conséquences constituent l'élément essentiel ; ces cas ne sont pas entièrement rares et les plaies de la colonne vertébrale par armes à feu appartiennent à la catégorie des blessures les plus graves.
Jja proportion de ces blessures n'est pas très considérable. D'après les relevés statistiques de Fischer, elles ne se produisent que 36 fois sur 100 cas dans les guerres modernes. Mais comme ce résultat comprend aussi les simples contusions de la moelle, les blessures proprement dites du rachis ne comportent que la moitié du chiifre indiqué. Néanmoins les lésions graves du rachis ont été observées encore assez souvent dans les dernières guerres.
La moelle peut être intéressée de diverses manières dans les blessures du rachis. Il peut se développer une méningite spinale lorsqu'il se forme du pus autour des fragments osseux et lorsque ce pus se corrompt et finalement fuse dans le canal vertébral. En général on observe alors une péripachyménino-ite spinale, laquelle se propage comme une inflammation phlegmoneuse ordinaire dans le tissu cellulaire graisseux situé entre le feuillet périostique du canal vertébral et la dure -mère rachidienne. Pourtant ou observe aussi dans ces cas des méningites purulentes proprement dites, surtout lorsque la dure-mère a été déchirée. Cette complication se produit principalement dans les blessures vertébrales eu apparence insignifiantes, celles où la moelle et ses méninges n'ont pas été atteintes, comme cela a lieu par exemple lorsque le projectile a brisé une ou plusieurs lames vertébrales. Nous avons vu un cas de ce genre en 1864, dans la guerre du Schleswig-Holstein, chez un soldat auquel une balle avait fait une plaie en séton d'une épaule à l'autre, et avait enlevé en passant l'apophyse épineuse de la 3c vertèbre dorsale. Il n'existait aucun signe qui indiquât une lésion quelconque de la moelle, mais il se développa, dans ce long trajet sous-cutané, une sanie purulente, qui finit par se frayer une issue à travers l'ouverture faite par la fracture de l'apophyse épineuse, jusque dans le canal vertébral, et le blessé succomba à une méningite spinale diffuse.
Une autre conséquence plus frappante des blessures vertébrales avec ouverture du canal rachidien, c'est la méningite cérébrale ; J. Rosenthal et P'ischer ont attiré les premiers l'attention sur sa production. Rosenthal a le tout premier fait une communication dans ce sens au congrès des naturalistes de Giessen. Ces "deux auteurs avaient remarqué à plusieurs reprises qu'à la suite de lésions de vertèbres il s'était, au bout d'un certain temps, dévelopj^é une mc'ningite que rien ne pouvait expliquer. Lucke (^) a publié une observation analogue. Rosenthal et Fischer attribuent la production de la méningite à l'écoulement du liquide céphalo-rachidien, d'où il résulterait que le cerveau frottant directement contre la base du crâne qui est très mobile, se trouve exposé à une irritation continuelle. Klebs et Socin ne partagent pas cette manière, de voir, et ils considèrent la méningite comme le résultat d'une inflammation phlegmoneuse de nature septique.
(U II. Fischer. Kriegschirui'ijie.
(-) A. Liickc, Kricijachiriirrjisclic Aj'horhtaca, Berlin. 1865.
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Mentionnons encore ici un cas de Derame, dans lequel le canal vertébral étant ouvert, la moelle et lec méninges sont venues faire hernie à travers la plaie.
La conséquence la plus ordinaire des blessures vertébrales est une lésion directe de la moelle, et sous ce rapport ces blessures ne diffèrent guère des fractures vertébrales dues à d'autres causes. Les accidents spinaux qui consistent dans la paralysie, ne sont pas toujours dus à une pression exercée par les fragments, mais peuvent aussi être occasionnés par un épanchement sanguin autour de la moelle. Dans d'autres cas, c'est le projectile lui-même qui déchire la moelle. Liddell (^) cite deux cas dans lesquels la moelle cervicale fut lésée directement par le projectile. Il se produisit une abolition totale de la motilité et de la sensibilité dans le tronc et les membres ; le diaphragme seul n'était pas paralysé. La mort survint par asphyxie. Dans un troisième cas, la balle était restée engagée dans une vertèbre sans déterminer aucune compression de la moelle ; au quatrième jour se déclara du tétanos. Hutin {Gaz. méd. de Paris, 1849, p. 765) décrit une pièce intéressante recueillie sur un invalide âgé de 34 ans.
Cet homme avait en 1835 reçu une balle qui avait atteint la 1" et la 2' vertèbre lombaire : paraplégie instantanée ; peu à peu les mouvements avaient reparu dans la jambe gauche, mais à droite ils étaient restés abolis jusqu'à la mort : miction et défécation normales. L'autopsie fit découvrir la balle qui, pendant 1-i ans était restée engagée dans le canal vertébral : elle avait déchiré la moitié droite de la moelle épiniére et de la queue de cheval, avait respecté le côté "■auche et s'était fixée solidement dans Tos. Peut-être bien, si Ton eût pratiqué à temps Texlraction du projectile,- la moeile aurait-elle guéri complètement.
On a même trouvé la balle dans le canal vertébral : le cas cité par Lûcke en est un exemple remarquable. Demme fait mention d'une observation recueillie pendant la guerre d'Italie, dans laquelle la balle était située derrière la dure-mère et comprimait la moelle.
Dans une autre série de faits, la moelle est contusionnée et déchirée par les fragments osseux déplacés, et souvent dans ces cas ce sont des esquilles qui pénètrent dans l'organe et le lacèrent. Il résulte de ces diverses lésions d'abord des déchiriires et des hémorrhagies, et le plus souvent les méninges sont intéressées; plus tard il se développe une réaction inflammatoire avec ramollissement, et il se forme du pus, en particulier autour des esquilles et du projectile : c'est là une des rares causes des abcès de la moelle épiniére.
Les troubles fonctionnels qui sont causés par les lésions de la moelle varient suivant le degré et le siège de la lésion, et nous pourrions répéter ici ce que nous avons dit à propos des autres fractures des vertèbres. 11 y a en général paralysie de la vessie et du rectum. On a aussi occasion d'observer des paralysies incomplet s et très limitées des membres. Parmi les symptômes locaux, nous devons citei une douleur extrêmement vive.
Liacjnostic. — Il n'est d'hal)itud(' pas difficile de reconnaître d'une façon générale que la moelle est atteinte. Quant à savoir de quelle nature est la lésion, la chose n'est pas aisée, et pourtant elle importe beaucoup au point de vue du pronostic et du traitement. La première question à résoudre est celle de savoir s'il y a simplement une contusion ou s'il existe une fracture des vertèbres. Tantôt ce sont les symptômes spinaux, tantôt ceux de la lésion vertébrale qui prédominent. On basera son diagnostic sur l'existence de déplacements osseux, sur la direction du trajet de la balle, et en général sur tous les symptômes qui permettent de diagnostiquer une affection de la colonne vei'tébrale. Puis il faudra rechercher si la lésion de la moelle est duc à un épanchement sanguin ou à des esquilles, ou bien au projectile lui-même, ou encore si la moelle est irritée par la présence de ces
(1) Liddell, On injuiies of the sijine, iucladiny concussion of the spinal cord, illustrated with rases. ( à.mer. Joarnnl of „i>;i. S-., 1864, (.et. p. 305-328.)
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corps étrangers. La réponse à ces diverses questions ne sera certainement i)as facile, néanmoins, d'après ce que nous avons dit précédemment à ce sujet, on scia en droit de conclure à une irritation par esquilles, dans les cas où les souffrances acquéreront une intensité exceptionnelle. La persistance de l'irritation rend facilement compte de cette vive douleur; de plus cette irritation détermine dans la suite une réaction inflammatoire violente : les malades sont en proie aux plus affreuses tortures qui durent jusqu'à la mort, laquelle ne survient parfois que lentement. Fischer donne encore comme signe de l'irritation de la moelle par des esquilles, l'existence de contractures, de convulsions et de violentes névralgies.
En opposition avec ces cas qui sont les plus communs, on en trouve parfois d'autres très remarquables, dans lesquels la moelle fait preuve d'une très grande tolérance, et même supporte bien les corps étrangers qui la i)énètrent. Ces derniers peuvent séjourner longtemps dans la moelle, ainsi que le démontre une pièce conservée au (lollége des chirurgiens : un fragment osseux, détaché d'une vertèbre lombaire, avait fendu la moelle dans une longueur de trois centimètres et s',y était fixé; le malade survécut un an. Dans un autre cas, relaté dans l'ouvrage de Mitchell, Morehouse et Keen*'), la balle était restée encastrée dans le canal de la colonne cervicale. Il en résulta une paralysie complète des quatre membres; néanmoins les mouvements des extrémités inférieures revinrent au bout de six mois ; au bout de neuf ils avaient reparu en partie dans le bras droit et presque complètement dans le bras gauche. Dans un troisième cas, la balle avait traversé les lèvres, la langue, le palais, et s'étaitfixée dans la 3" vertèbre cervicale. La sensibilité et la motilité furent aussitôt abolies dans tous les membres, mais avaient déjà reparu au bout de 1 heure et demie dans les membres inférieurs et au bout de 24 heures dans le bras gauche; dans le bras droit, les troubles de la sensibilié disparurent très lentement, et la motilité resta à peu près perdue jusqu'au moment où l'ouverture d'un abcès de la langue donna issue à une dent et où l'on fit l'extraction de la balle située dans le corps de la vertèbre; il survint alors une guérison complète.
Pronostic et marche, — Le pronostic est en général très grave, cependant les exemples ne manquent pas dans lesquels ces lésions furent bien supportées et aboutirent à une guérison complète ou incomplète. Les anciens auteurs citent déjà de ces cas de guérison. Fischer, qui confond dans sa statistique les blessures de la colonne vertébrale avec celles de la moelle, trouve une mortalité moyenne de 26, 7 p. 100. Les résultats obtenus pendant la guerre d'Amérique sont loin d'être aussi favorables <^'. Sur 187 blessures par armes à feu de la colonne vertébrale, 7 seulement eurent une heureuse issue; dans 6 de ces cas. il y avait seulement fracture des apophj^ses épineuses ou transverses, dans le 7* la balle, après avoir fracturé l'apophyse delà 4"-' vertèbre lombaire, s'était logée dans le canal vertébral, d'où elle fut extraite avec le fragment osseux.
Le temps pendant lequel le blessé survit varie suivant le siège et l'intensité de la lésion. Des déchirures considérables de la moelle ne sont compatibles que peu de temps avec la prolongation de la vie. Les fractures qui siègent au-dessus de la 4*^ vertèbre cervicale tuent en général en peu de jours par la paralysie des muscles respirateurs. Des déchirures ou des compressions de la portion inférieure de la moelle cervicale, lorsqu'elles sont complètes, ne permettent pas la survie audelà d'une semaine. Les blessures de la région lombaire sont souvent supportées durant des mois (de (j à 12 mois); leur marche est à peu près la même que dans
(1) Mitchell, MorehousG and Kecii, Guiisliol Woundx a.i<l. olliev injuries of nerccs. PhilaJelphia, 186'..
(2) Ropiri on ihe ex'eat andn'ilure of llie mtti'fial ai'ailni foy thf pfi'pa>'(\lioii, of a mviiicU and, iurgical Hislory of the ffclfcl/iod. Philadelphia. 1865,
262 MALADIES DES VERTÈBRES Tpathol.
tous les autres cas de fractures vertébrales compliquées de compression et d'altération de la moelle. Plus la paralysie de la vessie et du rectum est prononcée, plus rapidement se produisent delà cystite et deseschares au sacrum, qui entraînent la mort par épuisement.
Traitement. — • Il n\y a que peu d'indications spéciales pour le traitement des blessures de la colonne vertébrale par armes à feu. Les méthodes et les principes généraux de la chirurgie trouvent ici leur application : la première indication est de débarrasser la plaie des corps étrangers, des souillures, des caillots, etc., puis de mettre le blessé dans le repos absolu, le décubitus horizontal, de faire des applications de glace, etc. Nous aurions peu de chose à ajouter à ces indications générales, si nous ne devions nous occuper spécialement ici de l'indication qui consiste à débarrasser la moelle de la compression dont elle peut être victime. La présence d'un projectile dans la plaie ne peut être décelée que très rarement par le stylet explorateur ; par contre, les symptômes d'une compression considérable et d'une irritation par des esquilles et des fragments osseux sont parfois d'une grande netteté, surtout lorsqu'il existe des douleurs atroces et sans trêve. L'indication consistant à extraire les esquilles qui sont accessibles et qui blessent et irritent la moelle, va de soi et a déjà été remplie avec succès dans l'antiquité. Déjà Paul d'Egine pratiquait l'extraction d'armes, d'instruments, de projectiles, etc. A. Louis relate le fait d'une plaie du dos par arme à feu avec paralysie des membres inférieurs et de la vessie. On fit l'extraction de la balle ; au 4*^ jour on trouva dans ^e fond de la plaie des esquilles qui comprimaient la moelle ; on les enleva avec précaution, il s'établit une suppuration abondante et les membres inférieurs recouvrèrent peu à peu la motilitéet la sensibilité.
Faut-il faire plus dans ces cas et aller rechercher les esquilles qui ne sont pas apparentes ? C'est là une question qui touche à la trépanation de la colonne vertébrale, et nous renvoyons le lecteur à ce que nous avons dit à propos de cette opération ; mais nous ne pouvons nous empêcher de répéter que dans beaucoup de cas l'opération est déjà indiquée par cette seule considération que le malade marche à une mort certaine au milieu des plus vives douleurs, tandis que l'extraction des esquilles rend possible la conservation de la vie et une amélioration notable. Plus le siège de la blessure est bas, et plus on peut espérer un résultat favorable.
Ollivier (d'Angers) donne des exemples intéressants de ce genre de blessures <*).
Blessure par arme à feu de la partie supérieure de la colonne cervicale. Fracture de l'axis, compression de la moelle. Mort au quati-iéme jour ; et I, p. 373. Blessure à la partie supérieure et latérale du cou. Paralysie instantanée généralisée à tous les membres, au tronc, à la vessie et au rectum. Dyspnée, extinction de voix, etc. Diminution progressive des accidents, guérison après un délai de six mois, avec paralysie persistante du bras gauche seulement.
En outre A. Liicke relate deux observations <^).
P. 94. Coup de feu dans la moelle. Mort après 13 jours; et p. 95, écrasement de la cohmne vertébrale. Mort après 8 jours par méningite cérébrale aiguë.
Nous ne connaissons de la dernière guerre, que les relations deSocin etKlebs. Ils relatent onze observations sur lesquelles il n'y a eu que trois morts : dans quatre cas (une fois au cou, trois fois au dos) les apophyses épineuses étaient seules atteintes. Parmi les six blessures de la colonne lombaire, s'en trouvaient deux avec fracture comminutive des apophyses épineuses, qui guérirent sans accident; les deux qui furent suivies de mort étaient compliquées de plaies pénétrantes de l'abdomen. Enfin, dans deux cas où la moelle était intéressée, il y eut guérison : ces deux cas sont intéressants malgré la sobriété des détails (1. c, p. 100-101).
(I) 0;iiviei- (d'Angers), MaUKlicx ilp h> moplle épiaù-rp. Paris, 1837. I. p. 360. (~) A. I uc!vp. Kricc/srh irvrfiisclx! Aphorixmcn, Berlin. iSQh.
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A. My blessé à Gravelotte le 18 août. Plaie d'entrée à droite de la 4' lombaire. La balle n'a pas été retrourée. Paralysie des membres inférieurs et de la vessie. Rétention d"urine selles involontaires, catarrhe vèsical intense. Diverses tentatives pour l'etrouver le projectile restent infructueuses. Grâce à des soins très minutieux, de nombreuses eschares qui s'étaient développées successivement en divers points, guérirent. L'n traitement électrique prolongé n'apporta que peu d'amélioration à la paralysie ; au contraire, li sensibilité revint à la cuisse et à la jambe ou elle avait totalement disparu dés le début. Après 119 jours, le malade dont l'état général était satisfaisant, fut évacué sur Baden-Baden, où la paralysi-? disparut presque totalement dans une jambe et s'amenda dans l'autre.
A. B., blesse également à Gravelotte. Plaie d'entrée au-dessus de l'épine iliaque postérieure et supérieure droite. Ouverture de sortie à gauche au niveau de l'angJe de la dernière côte. Paralysie des extrémités inférieures. Paralysie de la vessie avec émission d'uiine involontaire et par gouttes. Décubitus au sacrum et aux trochanters. Plus tard il se déclara un catarrhe vésical rebelle. Avec une saignée on réussit à arrêter toutes ces complications. A la fin de mars le malade était en état de marcher avec des béquilles et d'être évacué sur Baden-Baden.
MALADIES DES MÉNINGES RAGHIDIENNES
Altérations sans application clinique: ossification ; pigmentation; hydrorhachis externe; petits kystes de la queue de cheval. Remarques générales sur le diagnostic. — I. Congestions et hypérémies t!es méninges rachidiennes. — II. Hèmorrhagies des méninges rachidiennes : 1. Autour de la dure-mère raohidienne; 2. dans la cavité arachnoïde: hématorrhachis. Apoplexie du canal spinal : a) Hèmorrhagies. par immigration. — b) Traumatiques. — o) Spontanées. — III. Inflammations de la dure-mère spinale — 1) Péripachyméningite spinale. Périméningite spinale. — 21 Paehyméningite chronique. — 3) Paehyméningite spinale interne ou hémorrhagique. — IV. Inflammations de l'arachnoïde et de la pie-mère rachidiennes : 1) Méningite spinale et cérébro-spinale exsudalive (Méningite simple, consécutive à une otite, ete.). — Méningite cérébro-spinale épidémique. 2) Méningite cérébro-spinale tuberculeuse. — 3) Méningite eiironique. — V. Tumeurs intrarachidiennes : a) Tumeurs des méninges. — Tumeurs de la queue de cheval. — b) Tumeurs de la substance médullaire. — c) Tubercules de la moelle.
Au point de vue anatomique. les affections rachidiennes (delà dure-mère ou de la pie- mère avec rarachnoïde ou bien des trois enveloppes simultanément) sont les plus fréquentes parmi les maladies du système spinal. Il n'existe pour ainsi dire pas de lésion anatomique de ce sj'stème à laquelle les méninges ne prennent part d'une façon ou d'une autre. Dans les maladies des vertèbres ce n'est que tout à fait au début que les méninges ne sont pas intéressées ; mais bientôt la suppuration, l'inflammation chronique gagnent la dure-mère ; lorsque c'est le parenchyme médullaire lui-même qui est primitivement atteint, la pie-mère ne tarde pas à devenir malade à son tour. Dans les blessures des vertèbres ou de la moelle, les méninges sont presque toujours atteintes, soit qu'elles soient blessées ou déchirées ellesmêmes, soit qu'elles deviennent le point de dt'part d'hémorrhagies, soit qu'elles prennent part à l'inflammation consécutive. Les congestions et les hèmorrhagies \^ des méninges sont extrêmement fréquentes; enfin les maladies aiguës ou chroni-— ^ ques^ du parenchyme de la moelle sont précédées ou accompagnées d'altérations plus ou moins marquées des méninges. Si l'on reste sur le terrain exclusif de l'anatomie pathologique, le domaine do la méningite spinale est extrêmement||
vaste et on peut sous ce titre traiter de presque toutes les maladies rachidiennes. '.^^
Mais si l'on veut étudier la méningite cliniqueraent, c'est-à-dire faire l'étude des symptômes de méningite appréciables au lit du malade, entant qu'ils peuvent être utiles pour le diagnostic et pour le traitement, on ne considérera pas comme des cas de méningite ceux dans lesquels les méninges ne sont intéressées qu'accessoirement, et la méningitej au point de_vue clinique, ne comprendra que les faits dans )es(juels les symptômes méningés se présentent au praticien fivec \\ne phvsionoipie
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propre et des manifestations fournissant des indications spéciales : c'est ce qui arrive lorsque la méningite existe seule, ou bien lorsque, à côté d'autres affections, elle joue un rôle prépondérant ou du moins important. Quand l'affection méningée n'est qu'accessoire et sans valeur pour la sjmptomatologie et l'intelligence de la maladie, nous pourrons ne pas la décrire à part et nous lui consacrerons une courte étude à propos de chacune des maladies qu'elle escorte. Dans ce chapitre, nous ne traiterons que des affections dans lesquelles la maladie des méninges fournit les traits essentiels du tableau clinique.
Les lésions anatomiques des inèninges rachidiennes sont analogues à celles des méniuges encéphaliques. Cette analogie est particulièrement grande lorsqu'il s'agit de la pie- mère et de l'arachnoïde, elle est moins marquée en ce qui concerne les tumeurs et les hémorrhagies. Les hémorrhagies cérébrales qui se font dans la cavité de l'arachnoïde proviennent, dans bien des cas, de la dure-mère ou de l'inté rieur du cerveau, tandis que les hémorrhagies spinales ont leur source ordinaire dans la pie-mère si riche en vaisseaux. Les différences sont plus évidentes encore dans ce qui a trait à la dure-mère. Déjà au point de vueanatomique, la dure-mère rachidienne diffère notablement de la cérébrale : les lésions des sinus, si importantes en ce qui regarde la dure-mère encéphalique, n'existent pas dans la dure-mèro rachidienne, attendu qu'il n'y a pas de sinus analogues dans lerachis ; par contre, le riche lacis veineux situé entre les deux feuillets (périoste et dure- mère proprement dite) de la dure-mère rachidienne prédispose à des troubles circulatoires, à des hypérémies,àdes stases et à des hémorrhagies. Dans le tissu cellulo-graisseux situé entre ces deux feuillets, il peut se faire des inflammations, des fusées purulentes, des épanchements et des néoplasmes, toutes lésions dont la dure -mère cérébrale n'offre pas les pendants ; il n'y a en revanche dans la dure-mère spinale presque rien d'analogue aux ossifications, aux granulations de Pacchioni de la dure-mère cérébrale. La pachy méningite hémorrhagique est beaucoup plus rare dans le rachis que dans le crâne. Quant aux tumeurs de la dure-mère, on peut les comparer aux fongus de la dure-mère cérébrale, mais les syraptôfaies sont complètement différents dans les deux cas.
Avant de passer à l'examen des formes morbides en particulier, nous devons parler de quelques modifications pathologiques des méninges, auxquelles on a attribué anciennement une très grande importance, parce qu'on les rattachait à certaines maladies : l'anatomie pathologique a démontré aujourd'hui qu'elles n'ont pas cette valeur et sont purement accidentelles.
1. Ossification de la dure-mère et de V arachnoïde rachidiennes. — Celte ossification est extrêmement rare. Andral a trouvé sur le cadavre d'un homme d'âge moyen la dure-mère ossifiée dans une étendue de 0",05 de long et de 0'",0.'> de large. On a rencontré plus souvent de petites rugosités osseuses semblables à des ostéophytes sur la face externe de la dure-mère. Dans la pachyméningite chronique on voit assez fréquemment des épaississements ostéiformes qui renferment des dépôts crétacés concentriques tout à fait analogues au psammome cérébral.
Les lésions les plus communes sont de petites plaques osseuses qu'on rencontre sur l'arachnoïde; ce sont de petites lamelles d'un blanc sale, larges de 6 à 9 millimètres, plates, ovales ou plutôt ayant la forme de lentilles, plus épaisses au centre que sur les bords ; on en trouve de différentes grandeurs, particulièrement sur la surface postérieure de la moelle, où elles sont quelquefois très nombreuses, enclavées dans l'arachnoïde ; elles existent, mais beaucoup moins souvent et en nombre moins considérable, sur la surface antérieure de la moelle ; elles sont rares à la région cervicale. Ces plaques ont d'abord été décrites comme des plaques cartilagineuses par Morgagni, Ollivier, Lebert, mais elles sont constituées, non par du cartilage, mais bien par du tissu osseux (Virchow). Elles sont formées par des
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couches concentriques ou parallèles et renferment de petits corpuscules étoiles dans une substance fondamentale très légèrement striée, mais presque homogène. Elles sont situées dans l'épaisseur de l'arachnoïde, à la surface de laquelle elles affleurent presque, et elles donnent à la méninge un aspect légèrement rugueux et strié. On leur attribuait anciennement une signification pathologique : Esquirol, Ollivier et d'autres auteurs les avant trouvées sur des épileptiques, ont voulu établir une relation entre ces lésions et l'épilepsie ; ou les a regardées aussi comme la cause du tétanos, de la chorée, jusqu'à ce qu'il ait été démontré par de nombreuses observations cadavériques qu'elles sont simplement accidentelles et ne donnent lieu à aucun symptôme morbide.
2. Pigmentation de V arachnoïde rachldienne. — On a regardé la pigmentation de l'arachnoïde comme le produit d'inflammations anciennes ou au moins d'hypérémies. Elle apparaît le plus fréquemment dans la région cervicale et donne à la méninge un reflet grisâtre tirant sur le noir, appréciable déjà à l'œil nu. La première description qui en ait été faite semble appartenir à Valentin ''>. D'après Virchow (^), on la trouve d'une façon constante sur la partie antérieure de la moelle allongée et de la moelle cervicale ; elle se présente à l'œil nu sous forme de taches ou de points bruns ou noirâtres ou bien sous l'apparence d'une couche continue légèrement réticulée d'un brun noirâtre. Ces modifications sont superficielles et ne se retrouvent pas dans la profondeur du tissu arachnoïdien ; quelquefois elles se continuent dans le tissu interstitiel. Histologiquement elles sont formées de cellules étoilées ou fusiformes, munies d'un noyau et analogues aux cellules pigmentaires de la choroïde.
On a voulu attacher à cette pigmentation une signification pathologique. Leubrucher (Allegem. med. Centralzeitung, 1860, w^ 22) a annoncé que trois fois il avait trouvé chez des épileptiques sur les côtés de la moelle allongée une pigmentation de l'arachnoïde qu'il est porté à considérer comme le résultat d'une arachnoïdite chronique.
L'existence fréquente, presque constante, des cellules pigmentaires dans l'arachnoïde (Virchow) prouve qu'elles n'ont absolument rien de pathologique.
3. Hydrorliachis eorterne. — L'hydrorhachis externe consiste dans une accumulation de liquide en quantité anormale dans la cavité arachnoïde. Cette maladie forme le pendant de l'hydrocéphalie externe, mais elle en diff'ère, grâce à la disposition de l'arachnoïde spinale, qui présente un tissu conjonctif lâche et à grosses mailles situé entre la dure mère et la moelle, et non un sac proprement dit. Le liquide est contenu dans les grandes mailles, et il y a ainsi plus d'analogie avec l'œdème de la pie-mère cérébrale <^*. Nous avons exposé plus haut comment l'accumulation anormale de liquide peut être cause du spina hifida dans les premiers temps de la vie fœtale. L'accumulation de liquide avec fissure des vertèbres a été désignée sous le nom de hydrorliachis dehiscens par opposition avec la forme que nous décrivons. ici et qu'on a nommée aussi hydrorhacliis incolumis (J.-P. Frank) (^'. Ce dernier consiste donc en une accumulation trop grande do liquide dans les mailles de l'arachnoïde spinale et est analogue à l'hydrocéphalie externe. Quelquefois le liquide est beaucoup plus abondant que normalement, mais il est bien difficile de fixer dans quelles limites varie, à l'état physiologique, la quantité de la sérosité; quoi qu'il en soit, on en trouve une proportion tout à fait insolite chez les vieillards, les sujets atteints de maladies cérébrales et certains
(1) Valentin, Vcrlnuf itad Eudigiing dur Servca, page -43.
(2) Virchow, Pigmciit uni> ili/l'use Melanose dtn- Arachnoidis (Wrcliiv fur pathologis'-he Aitatomie, Bnnd XVI, 1859, p. 180).
i») Virchow, Pathologie de» Tumeurs, traduit de Talleniand par Tan] Aronssol.n, tome I. (4) J.-P. Frank, Traité de M4deçi)\e jvatique, traduit du latin par J.-JI.-C, Goudarcaii, 2* «idition. Paris, 18'.2, t. II, p. 52.
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paralytiques. Les anciens médecins rangeaient l'hydrorhachis externe dans la classe des hydropisies sous le nom cr/ii/dropisie rachidienne et la croyaient de nature inflammatoire (hydrorhachis chronique de Jos. Frank et Ollivier). Ollivier la considère comme la suite de congestions veineuses de la moelle avec ou sans augmentation de l'exsudation séreuse. On a décrit cette maladie comme une forme spéciale (J. Frank) donnant naissance à des paralysies chroniques : la démonstration de cette conception semblait facile à faire, car dans beaucoup d'autopsies de paraplégiques on ne trouve rien d'anormal dans la moelle elle-même, sinon une grande abondance de liquide céphalo-rachidien. Mais aujourd'hui nous savons qu'un examen macroscopique négatif de la moelle ne suffit pas pour prouver l'intégrité de cet organe, et souvent l'histologie vient démontrer qu'une moelle regardée comme saine est altérée, de sorte que les observations citées ne sont rien moins que probantes ; elles prêtent autant à l'arbitraire que la doctrine des congestions de la moelle et de ses méninges. D'après nos connaissances actuelles sur la sécrétion et la circulation du liquide cérébro-spinal, il n'est pas probable que son accumulation dans le canal rachidien puisse troubler les fonctions de la moelle ou bien que sa sécrétion puisse se faire sous une pression assez forte pour amener des lésions fonctionnelles : une telle augmentation de pression ne peut se concevoir que sous l'influence d'une inflammation et d'une exsudation intenses. On doit donc admettre comme une chose possible que, dans les congestions de la méningite aiguë, il se produit une transsudation du liquide rachidien telle que la moelle peut en être comprimée jusqu'à un certain point. Mais une simple hydropisie consécutive à un trouble circulatoire ou à une congestion veineuse de la moelle ne saurait amener une hydrorhachis externe suffisante pour causer par compression de la moelle des symptômes paralytiques. Les voies qui permettent au liquide spinal de s'écouler et à la pression de s'égaliser sont si nombreuses qu'il est impossible d'admettre une élévation permanente de pression, sans qu'il existe une congestion franchement inflammatoire. Aussi nous regardons aujourd'hui l'hydrorhachis externe non pas comme le résultat d'une transsudation liée à une augmentation de pression, mais bien comme la conséquence d'une disproportion entre le calibre de la moelle et celui du canal rachidien : plus le diamètre du canal rachidien est grand, plus celui de la moelle est relativement petit et plus il y aura de liquide interposé. Dans les cas où la moelle est diminuée de calibre, dans la vieillesse, dans les maladies mentales et dans les atrophies d'autres causes, la quantité du liquide céphalo-rachidien est notablement augmentée, sans qu'on puisse attribuer la paralysie à cette augmentation ; la paralysie s'explique bien plus naturellement par l'atrophie de la moelle. Rien n'empêche de conserver l'expression hydrorhachis externe, mais dans le sens qu'y attachaient Frank et Ollivier. Du temps d'Ollivier déjà la doctrine de l'hydrorhachis incolumis était bien peu solide, comme le prouve le passage .suivant de cet auteur dans son Traité de la moelle épinière. « Il est souvent difficile, dit-il, de déterminer si le liquide céphalo-rachidien est augmenté au point de constituer une véritable hydrorhachis, car ce liquide est plus abondant à un âge avancé que dans la jeunesse et aussi parce qu'il suffit qu'il soit augmenté de bien peu pour causer la faiblesse des membres. Et cependant, ajoute-t-il, il semble démontré que les congestions veineuses, avec ou sans augmentation de liquide rachidien, peuvent être la cause eftective des symptômes nerveux, indépendamment de toute altération de la substance médullaire, des nerfs et des méninges, et la méningite cérébro-spinale peut également produire une forte exsudation séreuse du liquide, mais au milieu de symptômes particuliers. »
4. Disons encore un mot des petites tumeurs cystiqxies qu'on trouve quelquefois sur la queue de cheval : elles n'entraînent aucune manifestation morbide }ors'
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qu'elles ne dépassent pas un certain volume et ne produisent pas de symptômes paralytiques ou névritiques. Elles s'accompagnent en général d'épaississement et d'adhérence des méninges entre elles, mais sans atrophie ou dégénération des nerfs. On les a observées dans la méningite chronique et aussi en même temps que des tumeurs de la queue de cheval.
Quand on étudie la synijitoinatologie des affections des méninges, on voit qu'il existe un grand nombre de symptômes communs aux différentes espèces: ils sont dus à l'irritation des méninges ou des racines nerveuses qui les traversent, donnent un caractère assez bien déterminé aux maladies dépendant des enveloppes membraneuses de la moelle et constituent pour la séméiotique une base d'autant plus certaine qu'ils sont plus marqués. Cependant on ne les rencontre pas toujours tous en même temps, et c'est à la sagacité et à l'expérience de l'observateur qu'il appartient d'arriver au diagnostic. Ces symptômes sont les suivants :
1. Rachialgie, Ce symptôme, quoiqu'il appartienne aussi aux maladies des vertèbres et de la moelle et qu'il existe même dans de simples névroses, a cependant une grande valeur pour le diagnostic des affections méningées. En général la douleur est très marquée dans ces maladies, ellejest ressentie au repos et s'exagère par les mouvements; elle est perçue au niveau de quelques vertèbres seulement ou s'étend sur toute la longueur de la colonne vertébrale ; la pression ne l'augmente pas beaucoup, mais plutôt la percussion.
2. A ce symptôme se rattache la raideur de la colonne vertébrale. Le malade ne peut qu'incomplètement se dresser, s'asseoir ou se courber en avant ; il lui est également difficile de se coucher sur le côté, et on a de la peine à lui faire prendre cette position. Le point de la colonne vertébrale où siège la lésion méningée présente la raideur ~Tà^ pTùs forte. Les reins et la portion du rachis située entre les épaules sont les parties le plus souvent atteintes ; il faut citer aussi la raideur si connue de la nuque. Dans les cas les plus intenses, le rachis se courbe en arrière, comme dans l'opisthotonos, ou bien il se fait des incurvations latérales.
3. Uhyperesthésie constitue le troisième symptôme important; elle est surtout évidente lorsql^'on presse ou bien lorsqu'on pince la peau ou les muscles. Quelquefois la peau est anesthésiée, mais les muscles sont tellement sensibles, qu'à la moindre pression le malade pousse des cris. Généralement cependant la peau est hyperesthésiée: ce phénomène, rarement appréciable aux membres supérieurs, est surtout marqué aux_ extrémités inférieures.
4. Les douleurs irradiées de nature névralgique sont tantôt très intenses, V tantôt peu marquées; l'irradiation a lieu surtout dans les membres; on constate^/^ aussi des douleurs à l'épigastre.
5. Les spasmes musculaires sont de nature réflexe et dus à l'hyperesthésie : leur siège dépend de celui de la maladie ; on les observe surtout au cou, où elles constituent la rai_deur de_ la miqiie, mais on les a constatés aussi dans d'autres parties, sous forme d'opisthotonos et de pleurothotonos.
Les paralysies et les anesthésies n'appartiennent pas en jjropre aux maladies des méninges, mais elles peuvent être amenées par des complications et par dos compressions secondaires, ou bien encore les mouvements sont gênés par le fait d'une hyperesthésie considérable.
Les symptômes que nous venons d'énumérer ont une certaine analogie avec ceux des maladies des vertèbres; ils en diffèrent par l'extension plus grande do la douleur le long du rachis, par l'hyperesthésie périphérique et par l'absenco de déformation. On les explique par l'irritation des méninges (dift'use ou circonscrite) et par l'irritation des racines des nerfs rachidicns. Cependant dans quelques cas on ne peut en donner l'explication : le diagnostic sera d'autant plus jjrécis qu'ils geront plus marqués et plus nombreux. Nous traiterons de l'étiologio et de la
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marche dos maladies des méninges, ainsi que de quelques autres symptômes, à propos de chacune d'entre elles prise en particulier.
I. - COMi ESTIONS HT 11 V l'K li KM I ES DES ME.MMiES H. \ C 11 1 1)1 EN NES
Dans les autopsies, ou trouve les vaisseaux des méninges plus ou moins remplis de sang. Les vaisseaux de la pie-mère tout aussi bien que les })lexus veineux de la dure -mère tantôt contiennent peu de liquide, tantôt regorgent d'un sang foncé, et en même temps les vaisseaux de la pie -mère sont tendus et liexueux. Mais il est difficile de conclure de ces états cadavériques à ce qui pouvait exister pendant la vie : la distribution du sang après la mort dépend moins de la distribution du sang jiendant la vie que de la position donnée au cadavre et du degré de décomposition. Nous couchons généralement les cadavres sur le dos, et le sang se porte vers les vaisseaux de la moelle qu'il distend : à mesure que la décomposition fait des progrès, la matière colorante du sang se difiuse et produit une coloration rouge des tissus. Malgré ces causes d'incertitude, lorsqu'il y aura eu hypérémio des méninges tout à fait certaine, l'autopsie pourra la démontrer. Il n'est pas rare qu'il y ait alors des petites hémorrhagies punctiformes sur la pie -mère ou sur la face interne de la dure mère, ou bien des hémorrhagies dans le tissu conjonctif eellulo-graisseux qui entoure la dure -mère. On a encore considéré comme une conséquence de .ces congestions une plus grande abondance de liquide céphalorachidien (hydrorhachis externe) qui, pensait-on, causait des paralysies par compression de la moelle. Nous venons de démontrer un peu plus haut que cette augmentation de pression n'est pas plus démontrée que celle que le liquide céphalo-rachidien produirait sur le cerveau, et qui n'est ni prouvée ni probable.
Dans les cas suraigus de méningite épidémique, on trouve une hypérémie méningée bien évidente avec sécrétion exagérée de liquide céphalo-rachidien ; il n'y a pas alors d'exsudation, grâce à la rapidité de la marche du processus, mais bien congestion inflammatoire active avec élargissement des vaisseaux et augmentation de leur contenu, coloration rosée, et de petites hémorrhagies plus ou moins abondantes : l'hypérémie dans ces conditions n'est que le premier degré de l'inflam mation. On trouve aussi de l'hypérémie lorsque des convulsions ont amené la mort, comme dans le tétanos, l'éclampsie, les convulsions dues à la dentition, la chorée, et aussi dans les intoxications qui causent la mort par convulsions et par asphyxie (asphyxie par le charbon, la strychnine, l'acide prussique). Dans ces cas, les plexus veineux de la dure-mère sont le siège de l'hypérémie et l'on peut supposer que les troubles circulatoires et respiratoires engendrés par les convulsions sont eux-mêmes les causes de cette stase veineuse ; mais alors l'autopsie ne saurait rendre compte des symptômes de la maladie et l'hypérémie n'apparaît que comme la conséquence des symptômes ultimes et non comme l'expression de la cause effective de la mort.
Dans la plupart des autres circonstances, l'hypérémie et la congestion de la moelle qu'on note assez souvent dans les autopsies, ne sont pas assez marquées pour faire admettre l'existence d'une congestion pendant la vie ; on les rencontre le plus souvent dans les régions où elles peuvent être produites par l'accumulation mécanique du sang après la mort; aussi la valeur qu'on leur attribue est-elle très incertaine, bien qu'on ait cherché souvent à expliquer par elles des symptômes dont on ne trouvait ailleurs aucune cause appréciable.
En présence de l'incertitude dans laquelle nous laisse l'anatomie pathologique de l'hypérémie, on a basé sur cet état maintes déductions théoriques. On a admis, ce qui est à démontrer, que l'abondance du sang dans les plexus veineux dépendrait
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en majeure partie de l'état de la respiration et de la circulation qui amènerait une prédisposition aux stases sanguines. Combien facilement se produiraient alors des stases dans les maladies des organes respiratoires (asthme, emphysème), dans les maladies du cœur (insuffisances, anévrjsmes) et même dans les maladies utérines et du bas-ventre avec stase dans le s^'stème porte ! Si l'on songe en outre que des congestions de ce genre sont aisément suivies d'une transsudation plus forte do liquide rachidien (hydrorhachis externe), on voit que l'on pourrait ainsi rendre la congestion responsable d'un grand nombre de symptômes spinaux.
Combien n'y a-t-il pas d'affections de la moelle se terminant par la mort qui ne permettent de reconnaître aucune modification anatomique autre qu'une hypérémie problématique, et pourtant cette dernière a paru suffisante pour expliquer les symptômes observés ! Combien d'autres maladies de la moelle ofirent un début si rapide et une si prompte disparition des symptômes, qu'une congestion, une fluxion vers la moelle semble seule pouvoir en rendre compte !
Aussi comprend-on pourquoi l'étude des congestions do la moelle a si peu de bases solides. Certains auteurs ont considérablement élargi le domaine de ces congestions ; d'autres au contraire ont fortement nié leur influence. Parmi les premiers il faut ranger tout d'abord J.-P. Frank (^> et Ollivier. J.-P. Frank admet des causes nombreuses de l'hypérémie de la moelle : suppression des règles, du flux hémorrhoïdal, grossesse, maladies chroniques du bas-ventre et de l'utérus, tous états accompagnés ordinairement de douleurs dans les reins et dans les membres inférieurs, de névralgies, de faiblesse et de tremblement, qui même peuvent conduire à la paralysie des jambes et à des convulsions épileptiformes et tétaniques. J.-P. Frank admet même une congestion de la moelle dans le frisson de la^ lièvre et à la suite d'une irritation intestinale. Ollivier donne à la congestion un' champ presque aussi vaste : il cherche à. démontrer que les congestions du cerveau pouvant produire l'hémiplégie, les congestions de la moelle peuvent de même amener la paraplégie. La brusque apparition et parfois aussila brusque disparition de symptômes paralytiques graves, quelquefois leur retour et leur nouvelle disparition ne sont, d'après lui, passibles d'aucune autre explication, l'autopsie démontrant l'intégrité de la substance médullaire et ne faisant constater qu'une hypérémie de méninges. Mais si nous examinons la symptomatologie décrite dans les observations d'Ollivier, nous la trouvons bien vague et bien peu précise. Il note un engourdissement plus ou moins considérable des membres avec faiblesse des mouvements, qui gagne successivement de bas en haut ; les malades ont une paralysie généralisée mais incomplète. La guérison n'est pas rare, les mouvements et la sensibilité reviennent et tous les symptômes disparaissent de haut en bas, en sens inverse de leur apparition ; l'intelligence reste constamment intacte. Cette description se rapporte en partie à ce que Landry a décrit sous le nom de paralysie ascendante air/uë, maladie pour laquelle nous n'avons pas encore de base anatomique certaine et que Barwinkel, à cause de cela, est porté à attribuer à la congestion. Il est à peine besoin de remarquer qu'il y a là une hypothèse possible, mais non tout à fait satisfaisante. De plus, Ollivier (d'Angers) rapporte à la congestion des méninges une série d'observations dans lesquelles on a observé des douleurs de reins ou des douleurs irradiées et une paralysie incomplète liée à des maladies du bas-ventre (gastro-entérite, fièvre typhoïde) et notamment à la suppression des règles, au refroidissement ou à la suppression de la transpiration des pieds, ou bien des paralysies suite de maladies rénales (Stanley). Ainsi Ollivier, cet auteur dont les travaux ont rendu de si importants services à la pathologie nerveuse, rapporte à la congestion, à la 2-)léthore spinale un grand nombre d'af-
(ij J.-l'. Frank, De verluhralis columuve inmorhis diguilfite. Oratio academ. Pavia, 1791.
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fections qui ont ce caractère commun que l'autopsie ne démontre aucune lésion appréciable, et que pendant la vie, la maladie a une marche irrégulière et guérit quelquefois avec une rapidité tout à fait imprévue. Pour beaucoup de ces cas, nos connaissances sont aujourd'hui plus avancées, pour d'autres nous n'en savons pas plus qu'au temps d'Ollivier. Mais admettre comme cause de ces derniers faits la congestion, c'est toujours s'en rapporter à une chose non démontrée et qui n'a pas été acceptée sans contestation. Ollivier déjà se plaignait de ce que Abercrombie ait dit que l'histoire des congestions de la moelle est basée plutôt sur des idées théoriques que sur des faits. Dans les temps plus récents, on n'a pas fait grand fond sur la doctrine de la pléthore spinale ; cependant on lui a attribué quelques symptômes plus ou moins importants. Ce sont particulièrement les douleurs lombaires, le sentiment de faiblesse dans les jambes qui existe au début et pendant le cours de beaucoup de fièvres, notamment de la fièvre typho'ïde et de la variole; puis les douleurs lombaires et irradiées quelquefois liées avec la faiblesse des extrémités inférieures qui apparaissent dans la phéthore abdominale et les lésions du bas--ventre, et enfin les symptômes analogues consécutifs à la suppression d'un flux sanguin habituel, menstrues ou flux hémorrhoïdal. Quelques autres genres de maladies ont également été rattachés à la pléthore spinale : nous avons déjà nommé la paralysie ascendante aiguë (^> ; en outre Leudet (^) attribue à la congestion de la moelle les symptômes qui surviennent après des chutes ou de violents elibrts. — Brown-Séquard (^> indique les symptômes suivants comme appartenant à la congestion de la moelle et de ses enveloppes : 1) fourmillement alternant avec de l'engourdissement, surtout dans les doigts et les orteils; 2) douleur légère dans le rachis ; 3) fréquemment exagération morbide de la sensibilité, coexistant même avec l'engourdissement ; 4) dans beaucoup de cas de paralysie, les mouvements des membres paralysés sont beaucoup plus faciles lorsque le malade est couché que lorsqu'il est debout : cela est dû non à une différence dans le degré de la congestion, mais à ce que la quantité du liquide cérébro-spinal dans la partie inférieure de la cavité spinale est plus grande lorsque le malade est debout que lorsqu'il est couché. Au contraire, la congestion des vaisseaux médullaires s'exagère lorsque le sujet est couché et surtout sur le dos : aussi lorsque le malade atteint de congestion de la moelle se lève après une nuit de repos et essaye de marcher, la paralysie est-elle plus intense. Dans le courant de la journée, lorsque le malade ne se couche pas, la paralysie diminue. Ce serait là, d'après l'auteur, un des signes les plus importants de la congestion spinale.
Même en présence de ces symptômes, l'idée de congestion reste hypothétique: si nous pouvons admettre la fluxion et la congestion de la moelle pour rendre compte des symptômes fugitifs, il nous parait cependant très douteux que la mort puisse être causée par une simple congestion. Pour les cas de ce genre, parmi lesquels nous devons ranger la plupart des observations de paralysie ascendante aiguë, il est plus sage de déclarer que nous ne connaissons pas leur substratum anatomique, que de leur en imposer un purement hypothétique. Il ne nous parait même pas vraisemblable que des symptômes paraplégiques sérieux puissent être le fait d'une simple congestion, et quand on admettrait cette possibilité, on ne saurait citer des observations pour la prouver. Etant donnée la richesse vasculairc
(1) C'est également au diagnostic hypéréiiiie de la moelle que le docteur M. Steiner conclut dans un cas où la marche de la maladie a été analogue à celle de la paralysie ascendante ; les symptômes diminuèrent rapidement sous l'influence d'un traitement antiplilogistique et la guérison eut lieu. La maladie avait eu pour cause des efforts musculaires (Arrli. dcr Ileilh. 1S70, p. 233).
(2) Leudet (de Rouen), Su,r la couycslion de la moelle survetianl à là suilr dn chvtea et d'efforts violents (Arch. géii. 18ô3).
(3) Brown-Sequard, ic-(wres on tlw Diaqnosis and Treatnimt of Ihe principal forms of paralijsis *)f tite lover e:rlremilies, London, 1861, p. OS ; trad. [jar Richard Gordon, l'aris, 1^64, p. 7S.
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toute spéciale des méninges, on peut admettre que les congestions doivent amener des signes d'irritation spinale, c'est-à-dire des douleurs lombaires ou irradiées, dans les membres inférieurs, avec fourmillements, etc., de la raideur dans les mouvements et de la faiblesse passagère. Lorsque ces symptômes se présentent concurremment avec une stase dans la circulation porte, avec une suppression de menstrues, de flux hémorroïdal ou d'une transpiration des pieds, quand ils sont fugaces et très accentués, on peut, pensons-nous, admettre l'existence d'une congestion de la moelle et de ses enveloppes. Mais là encore rien n'est absolument certain : il persiste toujours quelque chose d'aléatoire lorsqu'on se rattache à l'idée de congestion. Aussi la thérapeutique est-elle alors un essai, une tentative de démonstration du diagnostic et elle n'a pas la base certaine d'une indication précise.
On prescrit les antiphlogistiques (ventouses au sacrum, sangsues à l'anus, au vagin), plus tard le mouvement, les purgatifs, surtout les salins, les bains tièdes, les bains froids, les bains de mer, les douches sur les reins.
A cause de l'incertitude même du type morbide^ nous ne rapporterons aucune observation. Celles d'Ollivier sont très intéressantes, mais on peut se demander s'il s'est bien agi, dans les cas qu'il cite, de congestion de la moelle.
llKMORHIf.vr.lES DES MÉM.MIES RACHIUIENNES
1. Hémorrhagie autour de la dure-mère rachidiennc. On trouve assez souvent dans les autopsies des épancliements de sang situés entre la dure mère et le canal osseux ; le sang est répandu dans le tissu cellulo-graisseux dans une étendue plus ou moins grande. Les nombreux plexus veineux de cette région donnent facilement naissance à des hémorrhagies actives et passives ; le sang est en majeure partie coagulé et accumulé dans la partie postérieure et autour des racines nerveuses; le reste du tissu de la dure-mère est imbibé de sang. Il est rare que cotte méninge paraisse soulevée et comprimée. Cet état anatomo-pathologique n'est en relation positive avec aucune manifestation clinique et les malades ont succombé à une toute autre aftection. Il faut citer parmi ses causes, d'abord les traumatismes soit des vertèbres seules, soit de la dure-mère, ou bien les commotions dans lesquelles le sang s'épanche le long de la dure-mère sur une étendue plu» ou moins grande. En général cependant, ces épanchements de sang restent assez limités, parce que le tissu conjonctif, surtout en avant, leur oppose facilement une digue.
Mais il n'est pas rare d'observer des hémorrhagies de la dure-mère, sans traumatisme, notamment dans toutes les formes de tétanos et de trismus. La surface externe de la dure-mère est alors fortement colorée en rouge et imbibée de sang; le tissu périméningé est rempli d'un sang noirâtre, en partie coagulé. Nous avons dc^à eu occasion de dire qu'anciennement l'observation de ce fait avait fait penser que le tétanos était dû à une méningite ou à une myéloméningite ; cependant 01livier déjà avait rejeté cette explication, le sang étant répandu tantôt dans la cavité arachnoïde, tantôt au dehors de la dure-mère. En général on ne considère plus aujourd'hui ces épanchements sanguins comme la cause du tétanos, mais comme la conséquence des troubles circulatoires qu'il produit, qu'ils soient (his aux contractions musculaires ou qu'ils proviennent de la gêne de la respiration. Cette manière de voir trouve sa confirmation dans les autopsies des animaux tétanisés par la strj'chnine et chez lesquels on constate des hémorrhagies semblables dans les méninges. — De même dans les maladies qui amènent la mort au milieu des convulsions, on trouve des hémorrhagies dans le tissu cellulo-graisseux; c'est ce qu'on observe dans l'éclampsie, les con^ ulsions de la dentition, le trismus des
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nouveau-nés, les intoxications et les asphyxies, etc. Pendant longtemps on a ét(' porté à regarder ces héniorrhagies ou bien une périméningite imaginaire, comme la cause de la maladie, tandis que dans ces cas aussi les héniorrhagies ne doivent être considérées que comme la conséquence des troubles de la circulation. — Dans les maladies aiguës ou chroniques du cœur accompagnées de stases veineuses dans le système porte, on rencontre plus rarement dans la dure-mère des épanchements sanguins analogues quoique Tiioins marqués : dans ces conditions la gêne de la circulation s'établit progressivement et la prédisposition aux héniorrhagies est moindre que lorsque l'entrave apparaît subitement; cependant on a vu quelquefois ces héniorrhagies même dans la phtisie tuberculeuse.
Dans tous ces cas on peut se demander si les hémorrhagies existaient longtemps avant la mort. Il est plus vraisemblable d'admettre qu'elles se sont faites dans les dernières heures de la vie, peut-être pendant l'agonie. Nous ne sommes autorisés à leur rapporter aucun s^^mptôme : non-seulement les symptômes graves du tétanos, de l'éclampsie etc. ne sont pas sous leur dépendance, mais elles n'expliquent même pas les symptômes accessoires de ces maladies.
Dans les hémorrhagies de la dure-mère consécutives à des traumatismes (fractures des vertèbres, commotions etc.) et dont nous avons déjà parlé, les symptômes du traumatisme prédominent et ceux do l'hémorrhagie méningée se trouvent relégués au second plan; cependant il ne faut pas oublier qu'une hémorrhagie peut comprimer les racines nerveuses. Mais ce n'est que par exception qu'un épanchement de sang en dehors de la dure-mère est capable de déterminer des symptômes appréciables : il faut pour cela une force considérable qui déchirera le tissu cellulaire et comprimera la moelle indirectement en jiressant sur la duremère. OUivier (tome I, p. 465) rapporte un exemple d'ouverture d'un anévrysme dans le canal vertébral ; il l'a observé avec Laennec et il semble unique. Nous avons reproduit cette observation in extenso (p. 212).
2. Hémorrhagies dans la cavité arachnoïde. Hématory^liachis . Ajjopleoi'ie spinale. — On trouve des hémorrhagies dans la cavité arachnoïde, presque aussi souvent que dans le tissu cellulo-graisseux qui entoure la dure-mère, mais elles sont notablement moins abondantes, les vaisseaux veineux- étant beaucoup moins importants. Elles consistent généralement en quelques petits points hémorrhagiques sur la surface interne de la dure- mère ou bien dans le tissu de la pie-mère, tandis que le liquide rachidien est plus ou moins teinté en rouge. Des hémorrhagies aussi petites ne donnent évidemment naissance à aucun symptôme et sont dues aux mêmes causes que les hémorrhagies delà dure-mère, c'est-à-dire à des troubles circulatoires et respiratoires. On les trouve également dans le tétanos, le trismus, l'éclampsie, l'asphyxie et d'autres états de ce genre. Déjà Gotugno avait remarqué que le liquide rachidien des nouveau-nés morts asphyxiés pendant l'accouchement était rougi par le sang. De plus toutes les maladies dans lesquelles il y a prédis})Osition aux hémorrhagies, amènent des épanchements de sang dans le liquide rachidien; telles sont le })urpura hœmorrhagica, le scorbut, puis les formes hémorrhagiques des exanthèmes, notamment la variole hémorrhagique, dans lesquelles il se fait aussi de petites hémorrhagies dans le parenchyme mé dullaire. — Il faut rapprocher de ces faits les hémorrhagies qui surviennent dans la méningite spinale : nous avons dit déjà, à propos de la congestion, que lorsque dans cette maladie la suppuration n'a pas eu le temps de se faire, on trouve les exemples les j)lus nets d'hy[)éréniie et d'iu'morrhagie. On rencontre plus souvent de nombreuses petites hémorrhagies dans le tissu de la pie-mère avec teinte rosée du liquide rachidien (voyez Mannkopf, Meningitis cerebro-spinalis , 18G6). Nous rapportons plus bas quelques observations dans lesquelles, à côté d'une méningite suppurée bien nette, il existait de grands épanchements sanguins
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dans la cavité arachnoïde, mais qui ne semblent pas avoir eu une influence bien grande sur les symptômes.
Les hémorrhagies plus étendues qui se font dans la cavité arachnoïde offrent un intérêt clinique plus considérable ; elles semblent donner naissance à des symptômes plus graves et engendrent un type morbide particulier Vapojilexie du canal spinal. Le sang, en général foncé et coagulé, tantôt n'occupe que la hauteur d'une ou deux vertèbres, tantôt remplit la majeure partie du canal rachidien ou le canal tout entier; il peut même se continuer avec un épanchement semblable intracrânien. Les caillots se déposent sur la dure-mère et autour des racines, le liquide rachidien est trouble et sanglant. Ces lésions anatomiques ne sont pas rares à la suite de traumatismes; nous en rapporterons plus bas des exemples recueillis par Ollivier et par d'autres auteurs. Nous avons déjà eu à nous en occuper, à propos des blessures des vertèbres, et nous aurons à y revenir en traitant de la myélite traumatique. L'anatomie pathologique des hémorrhagies est assez simple dans les cas récents; les cas anciens qui nous montreraient les modifications que subissent ultérieurement les épanchements sanguins sont en réalité rares ; aussi ces modifications sont -elles peu connues. On trouve bien dans les blessures anciennes des vertèbres qui ont amené la mort après plusieurs mois, des restes d'hémorrhagies consistant en pigmentation des méninges, en légères adhérences de la dure-mère et de la pie-mère, mais il s'agit alors de petites hémorrhagies sans conséquences cliniques, et on a rarement occasion devoir d'anciennes hémorrhagies abondantes ; aussi, nous le répétons, leurs modifications sont-elles peu connues, et on peut en particulier se demander comment ces épanchements se comportent vis-à-vis de la pachyméningite hémorrhagique : sont-elles la cause ou la conséquence de la maladie? Nous répondrons à cette question par des observations en étudiant le pachyméningite.
Les hémorrhagies spinales sont souvent concomitantes avec d'autres lésions traumatiques : fractures des vertèbres, déchirures de la moelle, mais quelquefois aussi l'hémorrhagie existe seule.
On distingue plusieurs formes d'hémorrhagies ;
a) Les hémorrhagies qui n'ont leur source ni dans la moelle ni dans ses enveloppes, mais proviennent d'un autre organe. C'est alors du cerveau qu'elles immigrent le plus ordinairement ; elles peuvent être très abondantes et remplir toute la cavité arachnoïde. Le sang peut provenir de difl"érentes parties du cerveau. Les apoplexies cérébrales primitives ne donnent généralement pas énormément de sang, mais quelquefois elles sont assez copieuses pour que, après destruction du corps strié, le sang passe dans les ventricules latéraux et arrive par les troisième et quatrième ventricules jusque dans le canal rachidien. Cet écoulement a lieu plus fréquemment dans les apoplexies de la protubérance et du cervelet qui détruisent plus facilement la substance médullaire et ontleur pente naturelle vers la base du cerveau. Ces hémorrhagies considérables font naître les symptômes apoplectiques dans leur plus grande intensité et amènent rapidement le coma et la mort après quelques heures, de telle sorte qu'il ne peut guère être question do symptômes rachidiens. Il faut aussi ranger ici les hémorrhagies cérébrales traumatiques qui, lorsqu'elles sont abondantes, passent également dans le canal vertébral. Ollivier (loc. cit. II, p. 82) cite un exemple de ce genre.
Coup d'épée dans la ré;;iO)i temporale gauche. Division de la veine méningée. Epanchement du sang dans le rachis et le crâne. Convulsions générales. Mort au bout de trois heures.
Nous ne transcrirons jias-les symptômes qui ont été le résultat de Ihémorrhagie cérébrale. A l'autopsie, lorsque après l'extraction du cerveau, on pencha le cou du cadavre sur le Ijord de la ta!)le, il s'écoula du canal rachidien une grande quantité de sang noir, très fluide et encore tiède. Après avoir ouvert le rachis, on trouva la cavité des méninges rachidiennes encore rem-
Leyden. Moelle éptniùre. ^^
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plie de ce liquide ; un sany rouge et écumeux soulevait le feuillet intérieur de l'arachnoïde qui n'était uni que lâchement à la pie-mère par des ûlets celluleux. La substance médullaire était blanche sans aucune injection notable et d'une consistance ordinaire.
L'apoplexie des nouveau-nés qui est la suite d'accouchements lents et laborieux est au.ssi une cause d'hrmorrliagie dans l'arachnoïde. Le sang s'épanche dans la cavité crânienne et de là dans le canal rachidien.Gruveilhierenafiguré un remarquable exemple (^'. Enfin, à la suite d'autres ruptures vasculaires, du sang peut être versé dans le canal rachidien.Nous avons parlé de la rupture d'un anévrysme qui s'est ouvert en dehors de la dure-mère spinale. A. Gooper rapporte une observation dans laquelle une artère vertébrale s'étant rompue, le sang se répandit dans le canal vertébral.
h) L'apoplexie méningée la plus fréquente est celle de cause traumatique . Elle est due à la déchirure des vaisseaux de la pie-mère, ou à une fracture des vertèbres avec déchirure de la dure-mère, de telle sorte que le sang s'écoule dans l'arachnoïde de dehors en dedans. Il y a souvent en même temps des contusions et des di'chirures de la moelle; mais ordinairement on a affaire à des contusions sans fractures ni distensions : nous en citerons tout à l'heure des exemples. C'est à des distensions du rachis qu'il faut attribuer les hémorrhagies dans la cavité arachnoïdienne chez les nouveau-nés, à la suite d'opérations obstétricales. Mauthner<^' rapporte plusieurs cas dans lesquels des enfants qui avaient été extraits par les pieds étaient frappés de paraplégies qu'il attribue à des hémorrhagies ; mais comme les opérations obstétricales peuvent encore amener d'autres lésions de la moelle et même des déchirures, cette explication parait douteuse. — La quantité de sang épanché, et l'étendue de l'épanchement sont, comme on se l'imagine aisément, très variables. Quand il y a blessure des' os, déchirure ou écrasement de la moelle, il se manifeste des symptômes graves qui masquent ceux de l'hémorrhagie. Plus l'hémorrhagie est importante relativement aux autres symptômes, plus aussi est grand son rôle clinique, et dans un certain nombre de cas elle est la principale, sinon l'unique cause des symptômes; c'est ce que nous voyons dans les méningo-a'po'plexies traumatique s 'pures. Les grands épanchements de sang de ce genre ne sont pas bornés à une partie déterminée de la pie-mère, mais, sortant du canal rachidien, ils gagnent la cavité crânienne et les ventricules cérébraux, ainsi que semblent le prouver des observations d'Ollivier.
c) La troisième classe comprend les apoplexies méningées spontanées, celles qui se font sans cause appréciable. On peut les comparer aux apoplexies cérébrales spontanées, bien que la cause ordinaire de ces dernières ne semble pas avoir d'influence sur les apoplexies méningées ou médullaires. En effet Traube pense que l'apoplexie cérébrale est généralement précédée par une hypertrophie du cœur et cette lésion n'a pas d'action sur l'apoplexie méningée. Les impressions psychiques et les eiïorts musculaires jouent certainement un rôle étiologique; mais les causes les plus ordinaires sont les arrêts delà circulation dans l'abdomen et la suppression de flux sanguins (menstrues ou hémorrhoïdes). Comme l'apoplexie méningée spontanée est rare, cette étiologie ne peut pas être absolument affirmée, quoique les observations lui donnent une grande probabilité.
Les symptômes de l'apoplexie méningée sont peu caractéristiques dans les cas graves mortels. Alors, ou bien il y a complication d'autres lésions, ou bien le sang est tellement abondant qu'il gagne l'encéphale, et les symptômes cérébraux prenant le dessus causent la mort : dans ces deux conditions les symptômes médul- , laires font tout à fait défaut ou restent accessoires ; dans les cas moins graves, au '
(1) Cruveilhier, Analomie pathologique du, corps humain^ in-folio, 15* livraison, planche I.
(2) Mauthner, Dii'e Kranhheiten des Gehirns and Ruchenmarks bei Kindern. Wien, 1844.
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contraire, le cerveau est indemne et l'on peut étudier les symptômes spinaux. Nous les divisons en deux groupes :
a) Ceux qui dépendent du développement et de la marche de l'hémorrhagie ;
b) Ceux qui sont le résultat d'une irritation plus ou moins intense des méninges.
Au premier groupe se rapportent le début brusque, que l'apoplexie soit spontanée ou de cause traumatique, la douleur intense, l'absence ou la presque absence delà fièvre, plus tard la résorption qui amène l'amélioration ; au second se rattachent la douleur spinale, la raideur du rachis, les douleurs excentriques, les fourmillements, l'hyperesthésie périphérique, les spasmes musculaires et quelquefois les paralysies incomplètes et passagères.
On observe le mieux et le plus facilement ces symptômes dans les hémorrhagies spinales traumatiques et, grâce au début et à la marche du mal, on peut, dans ces cas, affirmer le diagnostic, même sans la preuve fournie par l'autopsie. C'est également dans les cas de moyenne intensité que l'analyse des symptômes est le plus facile, tandis qu'elle est généralement impossible dans les cas graves rapidement mortels. Nous citerons d'abord quelques observations d'hémorrhagies dans la partie inférieure de la colonne vertébrale :
I. Ollivier, Maladies de la moel/s e'pinière, t. II, p. 126. — Chute sur les pieds et sur les reins; commotion delà inoelle. Violentes douleurs dans la région lombaire; paraplégie incomplète ; raideur des muscles des membres inférieurs. Pendant la nuit fortes douleurs dans les reins avec sensations de chaleur brûlante. Mort le quatrièm,e jour avec déviation dé la bouche et phénomènes apoplectiques. Hématorrhachis. Épanchement de sang dans les ventricules du cerveau. Méningite spinale.
G. G., homme de 50 ans, était occupé le 2 août 1816 à charirer du foin daus un grenier, lorsque la planche sur laquelle il était debout se brisa; il tomba d'abord sur les pieds, puis sur les fesses. Immédiatement transporté à l'hôpital, il présenta les symptômes suivants :
Le blessé pousse des cris de douleur et porte de temps en temps ses mains sur les dernières vertèbres dorsales qu'il désigne comme le siège de violentes douleurs. Paralysie complète du membre inférieur gauche, incomplète du droit avec contracture permanente des deux memlires. Pouls fort et vibrant (?), il en est de même au cœur. — On ht une saignée, et iminédiatemeut après le malade recommença à se plaindre de douleurs extrêmement intenses qui s'étendaient depuis le dos jusqu'aux parties lombaire et sacrée et qui étaient accompagnées dune forte sensation de chaleur dans ces régions. Le decubj'.us dorsal était très pénible, d'autant plus qu'il n'était pas capable de modifier sa position. Les membres supérieurs avaient conservé la liberté de leurs mouvements. L'urine s'écoulait facilement, le ventre était libre. — Les douleurs dans le dos et dans les lombes augmentèrent encore, le m;ilade les comparait aux piqiires les plus aiguës. — Le lendemain, délire intense (saignée, compresses froides, boissons acides). Le suir, fièvre (ventouses scarifiées sur la colonne vertébrale), somnolence persistante. Le troisième jour au matin les douleurs avaient un peu diminué, mais la paralysie persistait. L'urine s'écoulait involontairement. Le soir, nouvelle exacerbation. Le quatrième jour , dépression générale, changement de coloration et mouvements convulsifs de la face; mort vers minuit au milieu de contractions cloniques des membres supérieurs et du cou avec déviation delà bouche, stertor, et écume à la bouche comme dans l'apoplexie.
Épanchement de sang dans les ventricules du cerveau, un peu de liquide séreux; plexus choroïdes injectés de sang; sur toute la hauteur du rachis jusqu'au sacrum les méninges sont remplies d'une grande quantité de sang noir mêlé de sérum. Les méninges montrent des signes évidents d'inflammation aiguë.
Nous ajouterons à cette observation deux faits personnels dans lesquels le diagnostic, bien qu'il ne soit pas prouvé par l'autopsie, no saurait être douteux en présence de la cause qui est traumatique, des symptômes, et de la marche qui aboutit à la guérison.
II. G. 0., ouvrier âgé de 30 ans, entré le 18 février 1871. — Le malade a toujours été bien portant, lorsque le 10 décembre IS70, étant monté sur un chi'ne pour abattre des branches, il glissa, et tomba sur la teire d'une hauteur d'environ 4"', 50. 11 ignore quelle partie du corps a porté, car il est resté étendu sur la place pendant un quart d heure environ; les assistants lui apprirent plus tard qu'il était tombé sur les pieds, puis sur les fesses. On le ramassa au bout d'un quart d'heure sans qu'il eût repris connaissance, et on chercha à le mettre deliout, mais on ne put y parvenir. Quand il revint à lui, il éprouva dans les reins et dans les deux cuisses nue
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douleur tellement forte qu'il gémissait snns interruption et poussait des cris aigus. Toute la partie iuféri^-ure du corps était devenue insensible et immobile, et les jambes restaient étendues, là où on les plaçait. Le blessé fut ramené chez lui sur un traîneau et on le mit au lit. Un médecin fut appelé; il prescrivit 24 ventouses à appliquer dans la région sacrée, et une friction. Le même jour, le malade remai-qua encoi-e que l'urine s'écoulait involontairement et sans douleur.
La douleur racliidienne persista avec toute son intensité pendant trois jours, sans que le malade pût fermer l'œil. Le quatrième jour, elle diminua et en même temps la sensibilité revint un peu dans la jambe gauche. Il prit ce jour-là un purgatif qui amena des selles involontaires. La douleur dimmua progressivement; la sensibilité revint petit à petit à la jambe gauche, mais la droite resta complètement anesthésiée jusqu'à la troisième semaine; cène fut qu'à ce moment que la sensibilité reparut en commençant par les orteils et en remontant vers la racine du membre. Pendant la quatrième semaine, le malade quitta le lit avec l'aide de deux personnes, à cause de la dilficulté qu'il avait pour placer couvenabl'^ment les jambes. Bientôt il parvint à s'appuyer d'abord sur la jambe gauche, puis sur la droite, et dans la neuvième semaine, il pouvait marcher seul, tout en traînant un peu la jamb^ droite. La sensibili;é était normale, sauf dans la région coccygienne. Les sphincters restaient paralysés, la fonction génitale était éteinte; il existait un peu de douleur dans la jambe droite. C'est pour ces symptômes que le malade vint demander secours à la clinique de Kônigsberg.
3 mars État a -tue t. Homme vigoureux. Pas de fièvre; pas d'anesthèsie; pas d'œdème. Il est levé toute la journée. Il se plaint : ij d'insensibilité aux fesses et aux parties génitales ; 2) de petites douleurs dans la région lombo-sacrée droite, survenant aussi bien dans la station couchée que pendant la marche ; 3) d'une sensation de piqvire semblable à celle que produirait une aiguille, dans les deux cuisses, surtout a droite, et particulièrement pendant la raai'che et la miction; pendant la miction, il s'y joint un sentiment particulier de faiblesse; 4) de ne pas sentir le passage de l'urine et des fèces; malgré sa vigilance, il laisse souvent aller sous lui; 5) d'être gêné dans la marche par son pied droit; (>) de l'absence de toute érection, et par moments d'émission de sperme.
Les deux membres inférieurs sont vigoureux, également colorés. Dans la position couchée, la jambe gauche repose normalement; à droite le pied est un peu abaissé et son bord interne est un peu tiré eu haut. Les mouvements du pied droit, notamment l'extension, sont moins complets qu'à gauche; les muscles de la jambe semblent moins volumineux et moins durs qu'à gauche. La cuisse droite est aussi forte que la gauche. — Aux fesses, deux cicatrices de décubitus ancien. Fesse droite un peu plus fla>;que que la gauche. — Insensibilité un peu moins forte à droite qu'à gauche à la plante du pied, au pied et à la jambe, à peu prés égale à la cuisse, intacte dans la région de aines et sur l'abdomen forte anesthésie; sur les parties génitales, le pénis et le scrotum; sur la partie postérieure de la cuisse droite, sensibilité très diminuée, ainsi que sur les deux fesses jusqu'aux trochanters, et en haut jusqu'au sacrum. Marche un peu lourde et incertaine ; le pied droit est pendant, ce qui oblige le malade à élever la jambe plus que normalement. On prescrit des bains et l'électricité.
Les symptômes et la marche de l'affection ne permettent pas de douter qu'à la suite de la chute il s'est fait un ép mchement de sang dans la partie inférieure du canal rachidien; cet épanchement a comprimé la moelle assez pour produire la paraplégie. Les symptômes persistants de paralysie pourraient faire admettre la possibilité d'une petite déchirure de la sub.,tance médullaire à droite, bien que ces symptômes aient pu être causés par l'hemorrhagie elle-même.
III. Georges Br..., cocher, âge de 28 ans, est admis le 24 septembre 1872 à la clinique médicale de Strasbourg. Le 21 septembre, à 4 h 1/2 du soir, sou cheval s'étant emporté, Br... fut jeté de son siège sur la chaussée. Les reins et la partie supérieure de la cuisse droite portèrent. Il ne perdit pas connaissance, mais essaya de se relever, s'aidant de ses mains, sans pouvoir y réussir complètement à cause de fortes douleurs qu'il ressentait dans les reins et qui irradiaient vers la hanche droite. Des personnes du voisinage arrivèrent et, le prenant sous les bi-as, le firent asseoir; il eut alors une syncope qui dura environ trois minutes. Quand il revint à lui, il se trouva tout à lait bien et voulut regagner sa voiture, mais il fut obligé de reconnaître qu'il lui était impossible de se lever à cause de violentes douleurs pongitives. En même temps il eut une sensation particulière: il lui semblait qu'on lui versait de l'eau chaude depuis les reins jusqu'aux genoux; cette sensation fut bientôt accompaLinée d'un frissonnement assez fort et suivie de sueurs. Les pieds et les jambes jusqu'aux genoux lui semhlaieui endormis — Trois quarts d'heure après, le blessé ayant été amené en ville, il survint tout à coup dans les deux régions inguinales de violentes douleurs, et il éprouva la sensation d'un lien qui, partant des reins, lui eiit fortement comprimé la partie inférieure du thorax. Pendant le transport, il s'appuyait principalement sur les mains, les douleurs étant trop vives dans la position assise. Une demi-heure après, il arriva chez lui et on le coucha : il remarqua alors qu'il ne pouvait que très peu soulever la jambe droite et pas du tout la gauche; il était aussi incapable de changer de position dans son lit. Après une application de 14 ventouses scarifiées, la douleur lombaire et la sensation de contraction disparu-
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rent: ] ar contre, les douleurs de la région inguinale augmentèrent ; elles s"irradièrent ru- la Ciice interne de la cuisse jusque dans le genou, et cela d'une laçon plus marquée à droite qu'à tranche. A la partie interne des cuisses, il ressentaitde la tension qui empêchait les mouvements d'abduction. Pendant la nuit, il eut des envies d'uriner violentes et répétées. — Le lendemain, les janibes peuvent se mouvoir un peu mieux, surtout la jambe gauche, mais les douleurs persistent dans la région inguinale, de même que le sentiment d'engourdissement jusqu'aux genoux et la sensation de tension entre les cuisses. Pas de secousses musculaires.
Le 24 septembre, au soir, le malade entre à l'hôpital; la nuit, il dort mal, ce qu'il attribue à ce qu'il n'est pas habitué à l'ester couché sur le dos, et à ce que l'engourdissement augmente surtout dans la jambe gauche lorsqu'il se couche sur le coté.
On prescrit 8 sangsues sur les reins, de la glace et une iriction mercurielle. Le soir, injection de morphine.
26 septembre au matin, temp. 37°; pouls 64; resp. 16.
Le malade est toujours dans le décubitus dorsal et il ne peut changer de position sans s'aider de ses mains. L'intelligence est nette. Il se plaint : 1) d'éprouver dans les deux régions inguinales des douleurs qu'il décrit comme des douleurs pongitives et qui s'étendent, à la hauteur du rjli inguinal, autour de la cuisse; 2) d"ui;e parai} s e qui rempèrhe de se lever sans le secours de ses mains ; 3) d'envies fréquentes d'uriner II n'y a de sommed que sous l'influence de la morphine pour la raison déjà indiquée. Lorsque le malade veut se dresser, il est obligé de s'appuyer avec ses deux mains et il ne peut rester dans la position assise, le corps plié en avant. Pas de déformation de la colonne vertébra'e. Depuis le haut du rachis jusqu'à la !''« lombaire inclusivement, rien de particulier lorsqu'on presse ou percute les vertèbres; mais depuis la 2° jusqu'à la 4* lombaire, la pression et la percussion des apophyses épineuses sont douloureuses, et le malade tressaille lorsqu'on percute sur les cotés du sacrum. Pas de douleur spontanée dans cette partie, si ce n'est dans le décubitus latéral.
Les jambes sont étendues, bien musclées. Lorsque le malade cherche à rapprocher les pieds, il se fait seulement une légère rotation de la cuisse, mais l'adduction véritable est impossible. Les mouvements des orteils sont libres, ceux des pieds sont lourds f-t limités, mais possibles. La jambe droite peut être élevée d'environ 0m,30, li gauche seulement à une hauteur équivalant à la largeur de la main et cela au prix de grands efforts. Après plusieurs épreuves, les mouvements diminuent d'énergie. La flexion du genou est très incomplète. Dans tous les mouvements les douleurs de la région inguinale sont beaucoup augmentées. En fléchissant la jambe sur lacuisse, on éprouve une résistance dans la cuisse due à une rigidité spasmodique des muscles. Pas de contractions fibrillaires. Le pouvoir réflexe n'est pas augmenté. Pas de symptômes vaso-moteurs. La sensibilité est diminuée sur la partie inférieure du ventre et sur la face interne des cuisses, surtout à droite.
Les symptômes s'améliorent de jour en jour d'une façon si remarquable que, déjà le 28, le malade peut se promener et que le 30 il demande à quitter l'hôpital.
D'après ces observations, qui nous ont montré des cas d'intensité moyenne avec issue favorable, les symptômes utiles au diagnostic sont les suivants :
1. L'apparition brusque (apoplectique) des symptômes graves. Dans les trauraatismes, la chute 'sur les pieds ou les reins, ou bien le choc sur le dos sont la cause immédiate de l'hémorrhag-ie. Les symptômes se développent alors avec une grande violence et atteignent rapidement une intensité notable ; pendant les heures suivantes, cette intensité peut encore augmenter sous l'influence de la réaction inflammatoire consécutive, mais cependant après 6, 12 ou 24 heures, ils ont presque toujours atteint leur maximum. Dans ces cas, le fait du traumatisme est un signe important pour le diagnostic hémorrhagie. Mais lorsqu'il s'agit d'hémorrhagies spontanées, le début brusque, apoplectiformc, a une valeur diagnosti- ((ue très grande, comme nous le prouverons tout à l'heure par des exemples.
Le début, que la maladie soit traumatique ou spontanée, est presque toujours accompagné d'une vive douleur et de cris, puis le malade tombe sans force ; ses membres ne lui obéissent plus ; l'intelligence demeure généralement intacte; d'autres fois, cependant, il y a syncope et même syncope mortelle. Puis se montrent les signes du sltok^ de la commotion générale, lesquels disparaissent vite, le plus souvent pour faire place aux symptômes de l'hémorrhagie.
2. La rachialgie est le symptôme le plus constant, comme dans la méningite. La douleur est intense et sa localisation permet de désigner le siège de l'hémorrhagie; la douleur est gén(^ralement ressentie dans les reins, parfois entre les
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épaules ou à la nuque ; d'autres fois elle est plus étendue et indique un épanchement occupant la plus grande partie ou la totalité du canal vertébral ; elle n'est pas augmentée par la pression sur les apophyses épineuses, mais par les mouvements, l'action de s'asseoir, de se retourner, etc. Il en résulte :
3. Be la raideur de la colonne vertébrale. Ce symptôme est aussi important que dans la méningite spinale. La raideur est surtout évidente sur la partie de la colonne vertébrale où siège l'hémorrhagie ; elle est plus ou moins étendue ou localisée. Il est rare de la rencontrer à la nuque. Raideur et douleur se manifestent ordinairement lorsque le malade s'asseoit ; on observe assez souvent aussi de la raideur dans les reins, de telle façon que le malade est dans l'impossibilité absolue de s'asseoir ou de se baisser.
■4. Douleurs irradiées. Quand l'hémorrhagie siège à la partie inférieure de la colonne, les douleurs s'irradient dans les muscles inférieurs, jusqu'aux hanches, aux genoux ou aux orteils. Au tronc existe un sentiment de constriction douloureuse. Ces douleurs irradiées sont en général très intenses, elles sont causées par la pression du sang sur les racines des nerfs et présentent souvent des particularités caractéristiques : les malades les décrivent comme des fourmillements douloureux, comme de l'engourdissement ou des brûlures ; elles rappellent ainsi les sensations bien connues que produit la pression sur le sciatique ou le cubital ; cependant ces sensations n'existent pas toujours. Quelquefois l'irradiation ne se fait pas seulement vers les membres inférieurs, mais aussi vers d'autres points, par exemple dans la région inguinale, dans la région cervicale, périnéale, etc.
5. Uhyperesthésie semblable à celle qui existe dans la méningite n'est pas constante, mais très fréquente dans les apoplexies spinales. Elle se manifeste surtout aux membres inférieurs sous forme de sensibilité exagérée à la pression des muscles ou de la peau : c'est à elle qu'il faut rattacher la douleur pendant la miction ou les érections, ainsi que les envies douloureuses d'aller à la garderobe.
6. Les spasmes musculaires ont pour cause, soit la pression sur les racines motrices, soit des réflexes engendrés par l'hyperesthésie ; elles amènent une espèce de rigidité musculaire des adducteurs de la cuisse, par exemple : on pourrait bien la vaincre, mais au prix de grandes douleurs pour le patient.
7.11 existe généralement des symptômes de paralysie; quelquefois ils ne sont que le résultat de la douleur et disparaissent avec elle. Il n'est pas rare que dès le début il y ait paralysie réelle, paraplégie surtout, comme conséquence de la pression exercée sur la moelle, ou aussi d'une lésion de la moelle elle-même qui compliquerait l'hémorrhagie. La marche de la maladie indique seule la cause réelle de la paralysie. L'anesthésie s'observe quelquefois en même temps que l'hyperesthésie, et atteint de préférence la peau de la jambe et du pied et même de la fesse et du périnée. Plus tard, l'hyperesthésie et l'anesthésie disparaissent; les anesthésies circonscrites, celles du sphincter anal, des fesses, du périnée, delà vessie, des parties génitales, persistent quelquefois plus ou moins longtemps et même toujours.
, 8. Affections des sphincters. — On peut observer la rétention de l'urine et des fèces avec spasme ; plus rarement il y a paralysie des sphincters ; mais ces symptômes n'ont pas d'importance diagnostique. Notons encore l'érection du pénis qui existe au début de la maladie.
Les hémorrhagies de la partie supérieure du canal vertébral sont beaucoup plus rares. Les symptômes varient suivant le siège de l'affection. Les traumatismes qui amènent les hémorrhagies dans la partie lombaire du canal sont, comme nous l'avons vu, la chute sur les pieds, plus rarement un choc dans le dos; ceux qui causent les héiuorrhagies de la partie supérieure sont une chute en arrière sur
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la nucfue, un choc dans la région de la nuque ou une forte courbure des vertèbres cervicales De même que les fractures siègent le plus fréquemment dans la 1^^ lombaire ou bien la 6« et la 7« cervicale, de même les hémorrhagies méningées ont leur lieu de prédilection au niveau de ces mêmes vertèbres. Les symptômes locaux sont analogues, quand la lésion existe à la hauteur du renflement cervical, a ceux qu'on observe quand l'hémorrhagie s'est faite dans la portion lombaire du rachis Nous trouvons par conséquent une forte douleur entre les épaules, la raideur et l'immobilité de la colonne vertébrale au lieu malade; les douleurs irradient dans la nuque, le cou et surtout les bras qui sont le siège d'une hyperesthésie avec ou sans anesthésie; les mouvements desbras sont raides et douloureux ; quelquefois, il y a une véritable diplégie brachiale. Il ne peut y avoir de paralysie intense des membres inférieurs et des sphincters que dans les grands épanchements qui compriment la moelle, encore serait-elle passagère. Au bout de quelque temps le sang est résorbé et Famélioration survient. Il peut persister des restes d anesthésie, une légère parésie, ou, comme dans l'observation ci dessous une névrite brachiale descendante, quelquefois persistante et pouvant même aboutir al atrophie
des muscles.
Nous avons eu tout récemment l'occasion d'observer un cas de ce genre.
Un iournalier, âgé de 43 ans, tomba k la renverse du haut d'ime voiture sur le côté de laquelle iî^'it assis ; sa nuque et la partie postérieure de sa tête po.'térent su.- le sol : il se produisit ainsi un fort tiraillement des veïtèbves cervicales; le blessé resta un instant sans connaissance retenu à lui, il pnt se lever et même marcher, mais il ressentit les plus v.ves douleurs Z.ll ri on infér enr^de la colonne cervicale. En même temps il survintune paralvsie des deux tZ avec^de fortes douleurs ; le malade comparait cUes-ci à des brùlur.s,^ ^^ZT^n^^vÎt et à un engourdissement douloureux. C'est dans cet état qu'il fut apporte a 1 hop. al. 11 ne peut marcher, quoiqu'il lui soit poss.ble de remuer les jamhes. Douleurs très violentes a la nuque, ent.e "s épaules et fourmillemeiîts douUaireux dans les bras. Raideur et douleur dans !a nuque a chaque mouvement, grande sensibilité des vertèbres cervicales inférieures à la pression et a la percussion mais nulle déformation, nul gonfleme.it des parties molles: les muscles de la nuque -^t t.nd . Le sommeil est troublé, car au moindre mouvement de la f te. le patient tressaille de doulem. Lesb^as sont immobiles, comme paralysés, les doigts sont flé-his dans la main; les moinements impr^és aux doigt; et aux bias sont douloureux. Sensation de f.urmillMn^ts e de tira lements douloureux dans les bras. Se.isibir,té cutanée é.noussee aux do.g^ et aux main ,ma..s nerception d'une pression un peu forte de la peau et surtout des muscles. On prescrit de la glace des san-sues sur l'endroit malade, de l'opium, des frictions mercurielles. Apres quinze jours, les mouvem^ents de la tête sont assez libres, les bras sont mobiles et le malade se levé ^Ials une névrite du bras gauche persiste, laquelle cependant, grâce à l'iodure de potassium et a 1 électricité, disparait presque complètement 15 jours après.
Pour ce qui est des apoplexies méningées spinales, leur existence semble prouvée aujourd'hui par les autopsies et les observations prises au lit du malade. Les svmptômes sont analogues à ceux des apoplexies méningées d'origine traumatiqïie et leur début apoplectiforme, comme leurUterminaison iavorable, conhrme le diagnostic à'hémorrhagie.
Nous en trouvons deux cas dans Ollivier:
Obs LXXXVII t. II, p. 129. - Il s'a-it d'une femme de 40 ans qui souffrait de douleurs de reins telles qu-elle ne pouvait pas s'asseoir. Ce. douleurs allèrent en augmentant, il survint des convulsions qui durèrent cinq à six heures et la malade mourut. Le canal verteoral était rempli de san- qui recouvrait l'émergence des nerfs sacrés (queue de cheval).
Obs. LXXXIV, p. 112. - Elle se rapporte à un homme de 43 ans. Nous nous bornerons à rappeler le titre de l'observation : . . , i • ,i . i„
Douleurs de tAte et congestions répétées vers la tête. Excitation générale sans paralysie de la sensibilité ni de 1;. motilité. Le jour suivant, une douleur très vive occupe 1 occiput et s étend a toute la ré-ion dorsale; tête fortement renvers^ée en arriére sans raideur tétanique. Alouvements faciles, non douloureux. Pas d'augmentat on de la sensibilité. Au 6° jour, raideur tétanique de tout le tronc, sensibilité partout diminuée. Rétention d'urine, constipal.on. >ol re d'abord passager, puis persistant. Mort le 9' jour. Epanchement de sang dans les veutncules du cerveau.
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Charles Bernard <^' a publié une observation intéressante de ce genre :
Le 27 février, on amena à LhApital de la Charité une femme de 24 ans sans connaissance et sur laquelle, jusqu'au moment de sa mort, il ne nous fut fourni que des renseignements vagues et e-ronés. Outre la perte de sentiment, on constata, le soii' même, de la raideur et un certain i-enversement du cou en arriére, la conservation du mouvement dans les membre, une abolition presque complète de la sensibilité, de la dilatation des pupilles et un état tout au moins normal de la circulation qui paraissait même un peu ralentie. Pendant la nuit, la malade resta dans le même état, laissa échapper ses urines et poussa, de temps en temps des cris aigus.
Le 28 février, à neuf heures du matin, la position de cette femme n'avait pas subi de changement notable. Dans le décubitus dorsal, les yeux ouverts et les pupilles assez largement dilatées, elle ne semblait avoir aucune conscience de ce qui l'environnait et ne répondit pas, bien entendu. aux questions que nous lui adressâmes. Elle remuait spontanément les membres qui n'offraient pas de traces de ruideur, de contracture ni de paralysie; quand on soulevait les bras, la malade les laissait tomber assez doucement.
La raideur et le renversement du cou observés la veille au soir avaient disparu. La mâchoire inférieure étiit agitée de mouvements très fréquents d'abaissement et d'élévation. Quant à la sensiliilité cutanée, elle étiit évidemment très émoussée, sinon abolie ; un pincement fort et énero'ique était presque toujours suivi, au bout d'un instant fort court, d'un de ces cris que poussait très souvent cette femme et qui ressemb' aient assez bien à ceux que poussent les hystériques. Le i)ouls, lent comme la veille, battait 66 à 70 fois par minute et ne présentait ni force ni résistance; la température de la peau était normale, il n'y avait pas de fièvre. La langue était molle et humifle. La respiration était également normale. Enfin, l'état général de cette femme, qui était jeune (elle avait 24 ans et exerçait la profession de domestique), indiquait une bonne santé habituelle et annonçait, ainsi que les renseignements qui nous étaient indirectement donnés, que la maladie était récente.
Deux Effusions froides furent administrées et produisirent, immédiatement après, quelque soulagement.
Le soir, l'état était à peu prés le même, plus grave seulement, et une raideur, en quelque sorte tétanique, de tout le dos, et qui empêcha de faire asseoir la malade pour l'ausculter, était survenue et s'accompagnait d'une extension forcée et d'une contracture des membres. Le pouls était encore plus lent que le matin.
La malade succomba le 2y février, à 5 heures du matin, sans avoir rien offert qui ait spécialement attiré l'attention.
Cette fille se plaignait, depuis quatre ou cinq jours au moins, d'un malaise général, consistant en une courbature, de la céphalalgie, une sensation de barre à réjjigastre et de l'inappétence, quand, le 26 février, elle se coucha sans rien indiquer de plus. Le lendemain matin, le 27, c'està-dire quarante-huit heures à peine avant la mort, sa maîti esse la trouva, le matin, sans connaissance, les membres et les mâchoires a-'ilès de mouvements convulsifs et presque continuels, les yeux ouverts, les pupilles dilatées, état dans lequel elle est restée jusqu'au moment de son admission à l'hôpital, qui eut lieu le soir même.
L'autopsie faite vingt-huit heures après la mort, nous a montré des lésions multiples tout à fait inattendues et paraissant se rapporter â la même disposition générale. Le corps n'a pas subi une émaciation considérable; il indique la force et la santé, au milieu de laquelle cette fille a été frappée. Procédons maintenant par ordre dans l'examen des lésions anatomiques.
Rachis. — L'enlèvement de Tare postérieur des vertèbres laisse voir une grande quantité de sang noir et fluide infiltrant les parties molles du dos et remplissant le canal i-achidien dans toute sa longueur. Le sang se trouve épanché d'une part, entre b's surfaces osseuses et la dure-mère, de l'autre, dans le tissu sous-arachnoïdien postérieur, entre la dure-mére et le feuillet pariétal de l'arachnoïde ; c'est dans cette partie que le sang se trouve en plus grande quantité, et enfin dans la cavité même de l'arachnoïde. Dans cette dernière on ne rencontre que peu de liquide sanguin ; il se trouve principalement réuni sous forme d'un petit caillot, mince, allongé, à la région dorsale et sur la face antérieure de la moelle. Toute la surface du cordon médullaire [irésente son aspect ordinaire; il n'y a pas trace d'nijection anormale, ni d'épanchement sous la membrane propre.
Quant à la substance médullaire, dont il est toujours difiicile d'apprécier la consistance, elle paraît é^'alemenb saine, pas plus injectée que d'habitude, peut-être un peu plus ramollie à la région cervicale.
Crâne. — Ici nous trouvons une congestion générale très prononcée, tant à la surface des méninges que dans l'épaisseur de la substance cérébrale, qui d'ailleurs n'offre ni foyer hémorrhagique ni ramollissement.
(i) Observation d'hémorrhagie rachidienne suivie de réflexions. — (Union médicale, 1856, n° 62, p.25et Bulletin de la Société médicale des hôpitaux.) — Voir aussi : Boscredon : Sur l'hémorrhagie méningée spinale ; thèse de doctorat, Paris, 1853. — Hayem, Des hémorrhagies intra-rachidiennes, thèse de concours, Paris, 1872.
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Le sang qui remplit le cerveau est noir et épais. Et de la substance blanche, au lieu de voir sortir des gouttelettes d'un sang rouge et vermeil, on voit sourdre un sang noir et veineux.
Thorax. — Les deux poumons sont gorgés d'une quantité considérable de sang noir qui n'est pas épanché, mais bien infiltré dans les mailles du parenchyme. — Le cœur a son volume normal ne renferme pas de caillots, mais contient une certaine quantité de sang, en tout semblable à celui dont nous avons déjà signalé partout l'abondance.
Abdomen. — Ce qui tout d'abord attire l'attention, c'est l'existence, dans l'épaisseur des différents replis du péritoine, mais surtout dans le mésentère et dans le grand épiploou et vers le bord libre ou intestinal, de petites taches noires, d'un volume variant d'un grain de semoule à une forte lentille. Ces taches sont formées par du sang noir épanché dans le tissu cellulaire sous-peritonéal et constituaient de petites hémorrhagies multiples. Cette disposition est d'autant plus régulière, que le reste de la surface du péritoine, tant pariétale que viscérale, n'offre aucune injection anormale, ce qu'on serait en droit d'attendre d'après la présence de ces taches ecchymotiques. La surface interne des intestins, depuis l'estomac jusqu'au rectum, ne présente non plus aucune lésion à signaler et pas de coloration morbide.
Les reins, le foie et la rate sont gorgés de sang noir et visqueux, qui donne à tous ces organes une coloration très foncée.
Du col de l'utérus, qui est assez largement enir'ouvert, s'échappe une assez grande quantité dun sang noirâtre et liquide, qui parait provenir de la surface de l'ulerus, dont les pai"ois sont fortement injectées. Mais, particularité encore fort importante à signaler, les ovaires sont petits. et c'est en vain qu'on cherche à leur surface les traces soit dune vésicule très développée et sur le point de se rompre, soit de la rupture d'une des vésicules ovariennes ou de la cicatrice récente d'une ulcération de l'organ^. En un mot, les ovaires se présentent à nous comme ils s'offrent en dehors et même assez loin de la période menstruelle.
Ces observations <'' nor.s paraij-ycnt démontrer suffisamment l'existence d'hémorrhagies spontanées de la moelle. Ollivier rapporte en outre d'autres histoires cliniques sans autopsie et à terminaison favorable, dans lesquelles la guérison rapide après des symptômes graves e.st un argument en faveur du diagnostic hémorrhagie méningée, qu'il leur attribue. L'étiologiede ces cas morbides est tantôt une suppression des règles, tantôt une impression morale. Les symptômes n'ont rien de caractéristique.
Dans la seule observation de Charles Bernard, nous trouvons des symptômes manifestes d'irritation méningée semblables à ceux de la méningite, mais la malade était privée de sentiment, les renseignements sur le début de la maladie et la connaissance des symptômes subjectifs nous font défaut.
Nous ajouterons ici l'histoire d'un malade que nous avons vu et soigné à Kowno avec le D"" Feinberg en 1871. Les symptômes et la marche nous semblent assez caractéristiques pour nous permette d'affirmer notre diagnostic malgré la guérison.
M. Z..., employé, âgé de 44 ans, d'assez forte constitution, bien portant jusqu'à ce jour, malgré une vie assez irréguliére ; pas d'antécédents syph.litiques. Depuis plusieurs années, il a eu souvent de la constipation et des tumeurs hémorrhoïdales à la suite desquelles il éprouvait souvent des douleurs de reins avec sensation d'oppression sur la poitrine et entre les épaules. De temps en temps existait un flux hémorrhoïdal qui cependant ne s'était pas tari à l'époque des accidents que nous allons rapporter. Parfois, M. Z... éprouvait de légères difficultés en urinant: en général, cependant, sa santé était excellente et resta telle jusqu'au début de la maladie actuelle. Le 27 février, il monte en voiture en parfaite santé pour aller au théâtre; pendant la route il éprouve une douleur insolite dans les reins et dans l'abdomen, comme « des gaz qui se déplaceraient »; c'est desagréable, mais pas assez cependant pour qu'il y attache grande importance. Mais à peine est-il au théâtre depuis une demi-heure que la douleur des reins jirend une telle véhémence que le malade se met à pousser des cris et qu'on est obligé de le rapporter chez lui. Pendant ce temps les douleurs gagnent les membres inférieurs qui, trois heures après, sont paralysés et raides, de telle sorte que le patient ne jieut jdus ni marcher, ni se tenir debout, m se remuer. Ces fortes douleurs i)ersistent maigre une saignée; dans les jambes, elles sont liées à une sensation de déchirure et de brûlure, et sont accompagnées de fourmillements très pénibles.
(i) A ce sujet se rattache encore une observation de Candy (Journal de Médecine de Lyon, 1842, p. iOS). Héinoirhai^ie dans le canal vertébral chez un lioinine de ô7 ans. Le sang entourait la moelle au niveau de la 3' v<Tti'l)re dorsale sur une hauteur de 0",06. Les syinptômps ont été . fièvre, douleur de reins, raideur de tout le tronc, contraction continue des muscles thoraoiques qui produisait une véritable paralysie Gêne dans la déglutition. Oppression.
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De fortes doses de morphine procurent quelque repos pendant la nuit et font cesser les douleurs. Dans le courant de la journée suivante, les douleurs de reins diminuent un peu, les fourmillements persistent dans les jambes, mais assez amoindris pour que ces membres puissent être un peu bougés. Après trois jours, le malade essaye de se lever et de faire quelques pas avec des béquilles. Mais alors sufvifunent des troubles du côté de la miction. Aussitôt après l'attaque, il y avait eu rétention d'urine et le cathéter avait dû être employé : l'opération avait été difticiie, très douloureuse pour le patient, et avait amené une perte de sang. Les jours suivants, il y avait eu de la cystite avec réaction alcaline de l'urine, ce qui avait amené la fièvre et diminué considérablement les forces. Néanmoins la rétention d'urine continue. On tente alors de nouveau le cathétèrJsme qui amène derechef du sang et fait éclater les plus violentes douleurs. La cystite, les douleurs, la fièvre persistante font envisager l'état comme sérieux; avec la fièvre, les symptômes médullaires s'aggravent de nouveau, tout en restant d'une intensité moyenne; les douleurs de reins sont modérées, mais présentent de temps en temps des exacerbations et des irradiations dans les jambes. Les fourmillements avec l'engourdissement persistent, et le malade perçoit quelquefois la sensation d'une brûlure. La sensibilité est amoindrie, surtout aux fesses et vers les parties génitales. Pas de réflexe lorsqu'on pique avec une épingle; une forte pression sur les jambes est perçue. Les mouvements de la colonne vertébrale, en pai'ticulier ceux nécessaires pour s'asseoir sont un peu moins raides que les jours précédents, mais néanmoins entravés et accompagnés d'une augmentation de la douleur. Les mouvements des jambes se sont améliorés au point que le malade essaye de se lever, mais il s'affaisse sur lui-même.
Traitement : Repos au lit; glace et sangsues sur les leins; frictions mercurielles. A Tintérieur, pilules de coloquinte. Soins relatifs à la nécessité de vider la vessie : comme le cathétérisme est impossible, au moins actuellement, on ordonne des applications chaudes et on recommande de di'esser le malade chaque fois qu'on le fait uriner.
On parvient de cett^^ façon à faire se vider régulièrement la vessie ; la fièvre alors cesse, les signes du catarrhe vésical diminuent et l'état général s'améliore complètement.
Nous trouvons ici la preuve de l'importance du traitement de l'affection vésicale dans les maladies de la moelle épiniére. La cystite avait mis notre malade en danger de mort, alors que la rétrocession des autres symptômes dépendant de la maladie de la moelle aurait permis un pronostic favorable.
Avec l'amélioration de l'affection vésicale, l'état du sujet devient meilleur aussi : le sommeil, l'appétit et les forces reviennent. Les douleurs disparaissent peu à peu presque intégralement. Après trois semaines de traitement par les frictions mercurielles, les mouvements dans le lit sont presque entièrement libres; il n'y a plus de douleur que dans les pieds ; la sensibilité est également à peu près normale aux deux pieds. L'anestbésie est plus marquée sur toute l'étendue des fesses, sur le périnée et sur les parties génitales; dans ces régions, la sensibilité tactile et la sensibilité douloureuse restent notablement diminuées. Il persiste de plus un sentimf^nt de constriction d'arrière en avant, autour du ventre. Le malade ayant de nouveau essayé de se lever, fléchit sur lui-même, les jambes refusant leur service. On ordonne l'iodure de potassium.
A partir de ce jour, on engage le malade à faire de petites tentatives pour essayer ses jambes, dont la force augmente de telle sorte que iiientùt il peut de nouveau marcher. A partir de ce moment, l'amélioration progresse lentement, mais d'une manière continue. L'anesthésie des fesses et des parties génitales, ainsi que les troubles urinaii-es, persistent encore. Le malade prend pendant quelque temps de 1 à 2 milligr. 1/2 de strychnine deux fois par jour, puis du quinquina et des bains salins. Après trois mois, il est pour ainsi dire guéri. On l'envoie faire une cure complémentaire à Nauheim.
La marche des apoplexies méningées spinales a été exposée en majeure partie à propos de la symptoraatologie, car cette marche constitue un élément séméiotique très important. Nous avons mis en relief le début brusque. La durée de la maladie est variable. L'apoplexie de la moelle peut-elle tuer subitement comme l'apoplexie cérébrale? Duverney semble avoir le premier répondu à cette question par l'affirmative, en se basant sur une observation très incomplète. J.-P. Frank partage cette opinion en se fondant sur un cas publié par Duhamel dans lequel les symptômes de l'apoplexie n'auraient pas eu d'autre cause qu'une hémorrhagie spinale. Ollivier a combattu énergiquement cette manière de voir et, d'après lui, les observations démontrent suffisamment que les symptômes de l'hémorrhagie rachidienne ne sauraient être les mêmes que ceux de l'hémorrhagie cérébrale. En réalité, dans la plupart des cas d'apoplexie de la moelle, les symptômes cérébraux font défaut : il n'y a pas perte de connaissance, tandis qu'il existe de fortes douleurs et des paralysies. Cependant on ne saurait nier que la marche de l'apoplexie spinale ne
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puisse être rapide et analogue à celle de l'apoplexie cérébrale, particulièrement ians les cas où la quantité de sang est assez abondante pour remonter jusque clans la cavité crânienne, ainsi que semblent le prouver les observations mêmes
jd'OUivier.
Nous voyons aussi dans les maladies de la moelle, notamment dans celles par traumatisme, survenir de bonne heure des symptômes cérébraux dont la cause n'est pas bien évidente et qu'on est obligé de rappoi^ter au shok. Nous aurons à insister en parlant des blessures de la moelle sur ce que nous avons déjà dit à propos des fractures des vertèbres, que quelquefois des blessures, même de la partie inférieure du rachis, qui paraissent insignifiantes ou du moins peu dangereuses pour la vie, amènent rapidement la mort au milieu de manifestations cérébrales et dans le collapsus. On ne saurait donc nier la possibilité d'une marche rapide, apoplectiforme et les observations de Duverney et de Duhamel, quand même elles laisseraient quelques doutes dans l'esprit, ne doivent pas être rejetées sans examen parmi les fables.
Dans les cas moins graves, les symptômes ont généralement leur summum d'intensité aussitôt après le traumatisme et diminuent un peu sous l'influence de la thérapeutique, puis après deux ou quatre jours, il se fait une exacerbation due à la réaction inflammatoire qui peut être plus ou moins intense et d'une durée plus ou moins longue; dans les cas d'hémorrhagie exempts de complications, la durée de cette exacerbation ne dépasse pas quinze jours ; d'ailleurs dans les cas d'intensité moyenne, la marche de la maladie est caractérisée par ce fait que, parallèlement à la résorption du sang extravasé, il se fait une amélioration lente et non continue des symptômes dont on obtient en général une cessation plus ou moins complète ; après quatre à six semaines, il subsiste d'ordinaire encore des restes de l'attaque. Cette marche favorable peut être troublée par l'apparition de la méningite, par des complications diverses, par une cystite précoce ou parle décubitus, qui mettent en danger les jours du malade. Il est évident que la marche de la maladie est ralentie par la coexistence de lésions du parenchyme médullaire qui exposent à la mort par les paralysies intenses qu'elles produisent, surtout par la paralysie des sphincters, ou bien qui amènent des accidents persistants de paralysies et d'atrophies musculaires. Il est très difficile de diagnostiquer au début une lésion du parenchyme médullaire, et c'est tardivement seulement que la paraplégie ou les paralysies persistantes viennent la démontrer. Dans notre troisième observation, page 276, la paralysie persistante des muscles péroniers et de la vessie rendent cette lésion très probable.
Le diagnostic se fonde sur le début brusque, les symptômes d'irritation des méninges, la marche et l'étiologie. Le diagnostic différentiel d'avec les apoplexies de la substance médullaire n'est pas toujours facile, mais il est possible quand on se base sur les symptômes que nous avons énumérés. Le diagnostic différentiel d'avec l'apoplexie cérébrale ne peut offrir de difficultés que lorsque le début brusque est accompagné de perte de connaissance et que la mort est rapide ; dans les cas ordinaires l'intelligence reste intacte et la forme de la paralysie, les douleurs, etc., ne laissent aucun doute sur l'existence de l'affection spinale. 11 est plus difficile de reconnaître dès le début les complications telles que fractures des vertèbres, lésions de la substance de la moelle, etc., qui cependant modifient singulièrement le pronostic. Des paralysies intenses, tout aussi bien que des paralysies sérieuses des sphincters, éveillent toujours la pensée d'une participation du parenchyme de la moelle. — Plus les symptômes que nous avons décrits sont marqués, plus \c diagnostic est net et affirmatif. Mais ces symptômes n'existent pas toujours tous : pourtant, même alors, un examen attentif et l'expérience peuvmt auieiiei- le médecin à diagnostiquer l'apoplexie méningée avec plus ou moins de certitude; les
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symptômes d'irritation des méninges sont particulièrement propres à amener ce résultat.
Pronostic. Le pronostic de l'apoplexie méningée, comme celui des hémorrha-; gies en général, est relativement favorable, une fois le premier danger passé. Lorsque, immédiatement aprOs le début, les symptômes ont atteint leur plus grande intensité, il est possible, jusqu'à un certain point, de prévoir la suite des événements. La mort peut survenir au début ou immédiatement apr^'s par suite de complications, par sbok, ou bien par irruption du sang dans la cavité du crâne. Pendant les jours suivants, des complications du même genre qu'on ne saurait prévoir, amènent parfois la mort ; mais ce danger va^chaque jour diminuant et n'existe plus après quatre à six jours. Après cette époque, il y a lieu d'espérer une notable amélioration et même la guérison, sauf lorsque la cystite, le décubitus ou la lésion de la moelle viennent assombrir le pronostic. Cependant, même en l'absence de ces complicaticms, on ne saurait pronostiquer avec certitude une guérison, car assez souvent il persiste des troubles consécutifs, bien que la guérison complète ne soit pas une terminaison rare de la maladie.
Dans les cas d'intensité moyenne, la maladie a une durée de 4, 6, 8 semaines, puis les suites demandent encore des soins pendant plusieurs semaines ou même pendant des mois. Les troubles consécutifs consistent surtout en névrites, en paralysies partielles, atrophie ou faiblesse des sphincters.
Traitement. 1) Au moment ou immédiatement après l'attaque, il faut chez les personnes vigoureuses pratiquer une saignée. C'est de cette façon qu'on combattra le mieux les symptômes du collapsus et du shok ; l'emploi à' irritants de la peau, du vin^ des anale^diques, etc., tend au même but.
Dès que le diagnostic de l'hémorrhagie est établi et que son siège est assez délimité, on institue le traitement local.
2) C'est ainsi qu'on place sur la colonne vertébrale des vessies pleines déglace ;
3) Qu'on prescrit les saignées locales à l'aide de ventouses et de sangsues, surtout pendant les deux premiers jours; mais on les répétera ultérieurement, plus ou moins souvent, selon la constitution du sujet.
4) On ordonne la morphine ou le cliloral pour calmer les douleurs.
Dans les ca's légers, ce traitement suffit, et déjà après 3 ou 4 jours il y a une telle amélioration qu'il devient inutile de plus intervenir. Dans les cas grave-, dans lesquels, après 3 ou 4 jours, certains symptômes, les douleurs notamment, ne font que s'amender, tandis que la paralysie persiste, il faut continuer la médication, mais, outre la glace et les saignées locales répétées, on prescrira contre l'inflammation possible les moyens suivants :
5) Le mercure, sous forme de pommade mercurielle, 1 à 2 grammes par jour, ou de calomel à l'extérieur, 5 grammes deux ou trois fois par jour.
6) Il faut diriger contre les complications du côté de la vessie le traitement dont nous avons déjà parlé. Contre la constipation, il sera surtout fait usage des drastiques violents.
7) Le traitement général est soumis aux règles fondamentales du traitement des hémorrhagies : repo.^ au lit, même dans les hémorrhagies spontanées dont la cause est incertaine; la température doit être maintenue fraîche, etc. Beaucou]i de malades ne supportent pas le décubitus dorsal et préfèrent le décubitus latéral. On peut essayer de les faire coucher sur le ventre : cette position est plus commode pour faire les applications de glace, mais généralement elle n'est pas longtemps supportée.
On traite les paralysies consécutives par les moyens ordinaires : lodure de potassium, strychnine, quinquina , fer, bains, électricité.
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III. - LNFLAMM.\TIONS DE LA DURE-MÈRE SPINALE
Les symptômes des maladies de la dure-mère spinale offrent une grande anaoo-ie avec ceux des affections de la pie-mère et de l'arachnoïde ; le voisinage de pel membranes, leur distribution et leurs relations analogues avecla moelle et les ierfs l'expliquent suffisamment. Cependant le développement, la marche, le proiio^^tic et le traitement des inflammations de la dure-mère, présentent des parti- '^ularités qui non-seulement justifient, mais encore nécessitent une analyse clinique spéciale. Le mode de début, la propension et l'extension ne sont pas les mêmes et la marche tend à être chronique : ces différences rendent le diagnostic possib e dans un certain nombre de cas et fournissent des données importantes pour le traitement. Aussi, si souvent au lit du malade, nous devons nous déclarer satisfaits lorsque nous avons formulé le diagnostic méningite spinale, sans détermination plus précise, il est utile, dans beaucoup d'autres cas, de spécifier avec plus ou moins de probabilité la forme particulière de cette méningite.
1 Pachymèningite spinale externe. Périméningite spinale. Peripachyméningite spinale. - D'anciennes observations déjà ont signalé que dans la méningite spinale, la dure-mère peut être atteinte isolément et que 1 exsudation se fait non pas dans la cavité arachnoïde, mais entre la dure-mere et les vertèbres Bergameschi (^) cite une observation dans laquelle on a trouve un epanchement séreux entre les os et la dure-mère spinale. Lallemand en a publie une autre dans laquelle il a constaté au même endroit une quantité considérable de san- Ollivier d'Angers a vu chez un sujet atteint de myélite cervicale un epanchement de sang (de nature inflammatoire) en dehors de la dure-mere. Pourtant la description de ces faits permet de douter qu'il se soit agi d une inflammation du tissu cellulo-gi^aisseux qui entoure la dure-mère. Ce même doute s impose pour les observations d'Albers(^), intitulées chacune Perimeningitis medulLc spinalis. La première se rapporte à un homme de 23 ans qui, à la suite d un refroidissement, éprouva des douleurs et des tiraillements entre les épaules et jusques à la tête ; plus tard, sueurs nocturnes; le quatrième jour, difficultés pour ouvrir la bouche, tremblements de tout le rorps, sentiment de constriction dans la partie inférieure de la poitrine, contractions musculaires douloureuses, tête deviee en arrière. A l'autopsie, la dure-mère est, à sa surface externe, d'un rouge sombre, depuis la 5« vertèbre cervicale jusqu'à la 11» dorsale; sa surface interne est d un rouo-e vermillon et non transparente mais épaissie. La description des symptômes ne se rapporte pas d'une façon indubitable à une inflammation exsudative, mais plutôt à un tétanos qu'à une méningite. La seconde observation dAlbers est celle d'un homme de 38 ans atteint de raideur dans les membres inférieurs et de douleur fixe dans la fesse gauche. Cette douleur augmenta et s irradia après quelques mois, suivant la direction du nerf sciatique. Les mouvements étaient gènes, les masses musculaires étaient flasques et amaigries. Le malade éprouvait des couleurs lancinantes dans la région lombaire et un sentiment de constriction autour du ventre. Finalement il y eut paraplégie complète avec rétention d urine et des fèces et la mort eut lieu dans le délire. A l'autopsie, Albers trouva dans la région lombaire la dure mère rouge vermillon et épaissie, et, dans 1 intérieur de la cavité qu'elle forme un liquide rouge et limpide.
Il n'est pas besoin d'insister pour faire voir que dans cette seconde observation pas plus que dans la première, la description anatomique ne prouve pas 1 exi.
(2] Albers, Journal fur Chirurgie uad Augenheilkunde 1SJ3 . et Patholog'sche Anutovue. Bonn.
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tence pendant la vie d'une inflammation de la dure-mère: les symptômes graves qu'on a enregistrés se rapportent à une lésion profonde de la moelle elle-même. Les observations citées jusqu'à cette époque ne démontraient donc pas d'une façon indubitable l'existence d'une pachy- ou d'une périméningite spinale. Cependant on avait déjà noté quelques cas dans lesquels on avait trouvé du pus dans les mailles du tiss.u cellulaire qui entoure la dure-mère <^). Dans Ollivier, tome 11^ p. 272, on lit une observation qui a pour titre :
Contractions tétaniques permanentes accompar/nces de symptômes de me'ningite cérc' brale. Mort au 9' jour. Exsudation à la base de l" hémisphère gauche et dans le milieu de la région dorsale au-dessous de Varachnoide ; infiltration gélatineuse du tissu cellulaire en dehors d,e la dure-mère spinale.
D'après la description qu'en donne Ollivier, ce cas doit être rangé sans hésitation dans ce paragraphe ; en même temps il montre un exemple de combinaison d'arachnitis avec une pachyméningite. Plus tard nous trouvons dans Jaccoud {Paraplégies^ etc., p. 229) un cas emprunté à Simon <^> qui n'est que très incomplètement décrit au point de vue clinique. Il s'agit d'un homme sur les antécédents duquel on n'a rien pu apprendre ; reçu à l'hôpital pour une paraplégie dont il mourut quelques semaines après son entrée. A l'autopsie, on trouva dans les espaces intercostaux, tout à fait contre la colonne vertébrale une série d'abcès renfermant chacun de 30 gr. à 60 gr. de pus. Les troncs nerveux, à leur sortie des trous de conjugaison étaient littéralement baignés dans le pus ; en outre il y avait de nombreux abcès dans le psoas et dans les muscles spinaux et sacrés, A l'ouverture du canal vertébral, la dure-mère apparut revêtue d'une couche d'un liquide purulent ; la cavité arachnoïdienne était également pleine de pus qui se répandait jusque dans la cavité du crâne. La moelle et le tissu subarachnoïdien étaient sains.
Ce n'est que dans ces derniers temps qu'on a publié des observations qui mettent hors de doute l'existence d'une inflammation exsudative propre du tissu cellule-graisseux situé entre les parois du canal rachidien et la dure-mère. Il ne s'agit donc pas d'une inflammation de la dure- mère elle-même, mais du tissu qui l'enveloppe, de telle sorte que le nom de péripachytnènmgite sjjinale semble être le meilleur qu'on puisse employer. Des observations de cette maladie ont été publiées en 1808 par Traube et Mannkopf*^); une autre recueillie à notre clinique de Kônigsberga servi de base à la dissertation de H. Miiller*'*).
Anatomie pathologique. La maladie consiste dans une inflammation exsudative du tissu cellulaire graisseux qui entoure la dure-mère, lequel arrive à la suppuration. La suppuration est circonscrite ou diffuse. Dans le premier cas la lésion se limite sur une étendue qui équivaut en hauteur à celle d'une ou de deux vertèbres; il se produit une collection purulente qui soulève particulièrement la partie postérieure de la dure-mère, proémine dans la cavité rachidienne et produit ainsi une compression plus ou moins forte de la moelle. Dans la forme diffuse la suppuration s'étend plus ou moins et souvent d'une façon irrégulière, de telle sorte qu'il existe plusieurs foyers presque isolés ; correspondant aux parties les plus lâches du tissu cellulaire ; elle est surtout développée sur la face postérieure. Contrairement à l'arachnitis, la périméningite n'a aucune tendance à s'étendre au cerveau, car le tissu cellulaire graisseux devient plus rare à mesure qu'on s'éJève et il est même exceptionnel de le rencontrer dans la partie cervicale. La combinaison avec l'arachnitis suppurée n'est pas rare, comme le prouvent les
(i) Revue dfi la clinique de Raudelocque. Gazette médicale. Paris. 1835.
(2) Simon, Suppui-ation, sive Inflammalion of the spinal theca (Med. Times and Gazette, 1855, p. 19).
(3) Berliner klin. Woclienschrift.
(4) Millier. Ueber Peripachymeningitis spinaiis.. (Kbningsberg, mars 1868).
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cas d'Ollivier et de Simon ; la première observation de Traube montre aussi une inflammation commençante de l'arachnoïde en même temps qu'une péripacliA-méningite.
Il semble donc que l'inflammation nenaît pas spontanément dans le tissu cellulograisseux qui entoure la dure-mère, mais s'y développe secondairement en se propageant de l'extérieur dans le canal rachidien. En effet :
1). Le point de départ est souvent une maladie des vertèbres (carie), lorsque le pus ne trouve pas d'issue à l'intérieur, mais descend dans le canal vertébral : il pénètre alors, soit par derrière, soit par côté, dans l'espace compris entre le canal osseux et l'étui que forme la dure-mère, entoure cette méninge sous forme d'une infiltration purulente circonscrite, annulaire du tissa cellulo-graisseux et comprime ainsi la moelle. Cette forme de la péripachyméningite a été décrite au chapitre précédent, nous en avons donné des exemples (observ. V, p. 177) et nous n'en parlerons plus ici : elle est compliquée de carie des vertèbres, et les symptômes de cette dernière maladie sont généralement prédominants.
2). Une autre cause de la pachyméningite peut être le décubitus, lorsque ce dernier s'est étendu jusqu'au sacrum et a amené l'ouverture de la partie inférieure du canal rachidien. Les exemples en sont rares. Cependant Duchek<') en a cité un et il en existe encore d'autres.
3). Il faut rapprocher de ces cas une observation très remarquable parue dans le journal anglais la Lancée en 1862. Un séquestre s'était formé dans une vertèbre à la suite de névrose ; la suppuration dénuda les méninges qui plus tard s'ulcérèrent et se perforèrent, de sorte que la moelle elle-même formait le fond de l'abcès. Un cas d'Ollivier présente des analogies avec le précédent. Une ulcération syphilitique du pharynx avait détruit les vertèbres et ouvert le canal rachidien.
4). Des faits bien plus intéressants encore sont ceux dans lesquels la cause n'est plus une maladie des vertèbres, mais bien une inflammation phlegmoneuse du tissu cellulaire situé en dehors du canal vertébral et dans laquelle les produits de la suppuration font accidentellement issue dans le rachis par les trous de conjugaison : cette marche a été observée par Traube (^' et par Mannkopf (^'. Dans le cas de Mannkopf le début a été une angine phlegmoneuse maligne (angine de Ludwig) ; dans celui de Traube, une suppuration du psoas ; dans le cas de Millier, le point de départ a été une production sarcomateuse située dans le tissu sous- pleural et qui avait pénétré par les trous de conjugaison dans le tissu cellulaire périméningé.
Syynptômes. Si nous analysons les symptômes d'après les observations que nous avons citées, nous trouvons en somme ceux de la méningite spinale. Nous les énumérerons rapidement ici. devant en reparler encore à propos de la forme ordinaire de la méningite. En général le diagnostic de la méningite spinale est aisé, il n'y a de difficulté que pour déterminer sa forme spéciale. Le diagnostic de la péripachyméningite spinale est rendu possible par quelques symptômes insolites, parle début, la marche et surtout l'apparition d'abcès.
1° La douleur lombaire est un symptôme que l'on retrouve dans toutes les observations détaillées ; elle siège soit au niveau des reins, soit entre les épaules, ou bien elle occupe toute la longueur de la colonne vertébrale jusque dans la nuque et le derrière de la tête; son intensité est variable.
2'>Les douleurs irradiées, fulgurantes, à e,r:acerbationspério(liqîie.'i.Lema\ade les perçoit entre les ('paules ou dans les flancs, d'où elles vont gagner les membres.
3° Raideur de la colonne "oertébrale. On ne trouve notée qu'une fois la raideur de la nuque, Car l'extension de la suppuration jusqu'aux vertèbres cervicales
(1) Prager Vierteljahrschrifl, 1853, Band I, p. 20.
(2) Traube, Beitrage, etc. Berlin. II, vi, p. 1039 et 1043.
(i) Berliner klinische Wochenschr., 18G4, n" 4 et suivants.
288 MALADIES DES MÉNINGES RACHIDIENNES [pathol.
supérieures se fait difticilement ; mais la rigidité des autres vertèbres a été en général très marquée ; les mouvements du rachis, et en particulier ceux qu'il faut faire pour se lever, sont accompagnés des plus grandes douleurs. Il est plus rare de noter une tension analogue dans les muscles des membres inférieurs ; elle est alors généralement amenée par les mouvements.
4° Lliyperesthésie de la peau et des muscles, notamment aux membres inférieurs, est rendue évidente à l'aide d'une pression modérée ou par le pincement.
5° Les manifestations 'paralytiques semblent être plus fréquentes que dans la méningite spinale. Elles ont apparu le plus souvent à une période assez avancée de la maladie, sous forme d'une paraplégie plus ou moins complète, généralement accompagnée de signes de compression de la moelle, tels que contractions involontaires et augmentation de l'excitabilité réflexe. Ces symptômes étaient même prédominants dans l'observation de Mannkopf, tandis que les signes d'affection méningée n'étaient que peu marqués.
6° Les affections de la vessie, d'abord rétention, puis paralysie, n'ont pas été observées d'une manière constante.
7° La fièvre est en relation avec la suppuration, elle est irrégulière, subaiguë, sans type déterminé, et d'intensité variable.
Les symptômes que nous venons d'énumérer correspondent à la méningite spinale et ne diffèrent de ceux de la forme habituelle de cette maladie que par la nonparticipation de la région cervicale, la raideur de la nuque étant rare, et par la présence fréquente et assez hâtive de paralysies.
Pourtant il est possible de diagnostiquer la périméningite avec plus ou moins de précision, en s'aidant des signes qui indiquent que l'inflammation des méninges s'est propagée du dehors à l'intérieur du canal rachidien ou bien qu'elle gagne vers l'extérieur. Les signes les plus importants sont d'abord :
8° Les abcès qui se développent dans le voisinage de la colonne vertébrale, et sont par conséquent accessibles au diagnostic, ainsi que ïraube en particulier l'a fait ressortir :
9° Les inflammations et les suppurations situées de telle sorte qu'elles peuvent pénétrer dans le canal vertébral par les trous de conjugaison, comme par exemple les suppurations consécutives aux blessures, au décubitus, plus rarement à l'angine phlegmoneuse de Ludwig, à la péripleurite, etc.
La terminaison de la maladie dans les cas connus jusqu'à ce jour a été la mort; mais avant notre époque il n'a pas été question d'établir un diagnostic particulier et spécial de cette forme morbide, et il est probable qu'anciennement bien des cas de péripachyméningite ont été confondus avec la méningite spinale. En envisageant la nature de la lésion, il n'est pas invraisemblable de supposer qu'elle peut tout aussi bien aboutir à la guérison que la méningite spinale, qu'elle le peut même plus facilement, n'ayant pas de tendance aux complications du côté de l'encéphale. Les cas publiés jusqu'à ce jour ne sont que des cas graves qui ont amené la mort par formation d'abcès étendus, par compression de la moelle ou par suite de l'existence d'un néoplasme malin. L'observation personnelle que nous rapportons cidessous prouve que la mort n'est pas nécessairement la terminaison de la maladie.
Quant au traitement, nous n'entrerons pas dans de très amples détails à cause du petit nombre des observations aujourd'hui connues. Les bases en doivent être les mêmes que dans la méningite spinale ; les abcès et les suppurations, etc., demandent des soins particuliers qui sont ceux que l'on met en usage ordinairement en pareil cas.
'ïvdiwhQ (Gesammelte Ahhandlungen, II, 6, p. 1039) rapporte deux observations de péripachyméningite spinale. Voici la première :
Homme de 23 ans, constructeur de machines, entré le 15 janvier 1863, mort le 26 mars. La
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laladie s"esfc déclarée brusquement daus la nuit du 8 au 9 janvier à la suite d'un refroidissement, ar un frisson, douleurs de tête et douleurs de reins très violentes. Le 9, le malade essaye encoi-e e travailler; le 10 même, il peut encore sortir, mais déjà la marche est très pénible. Aux dou- ;urs des reuis se joignent bientôt des douleurs de même genre dans la nuque, et il éprouve de i gêne pour fléchir la tète en avant. Ce n'est que depuis quatre jours qu'il se plaint de douleurs ans les membres inférieurs. Constipation depuis trois jours. En examinant le malade, dont la hysiononiie exprime la douleur, on constate ce qui suit : Le malade peut encore faire quelues pas, mais il tient la tête raide; lorsqu'il veut se coucher, il n'arrive que progressivement à
position horizontale, la tête restant toujours raide. Rien du côté des vertèbres. Sensibilité des eux côtés des apophjses épineuses ; hyperalgésie dans les membres inférieurs. Miction un peu ifticile; corpuscules de pus dans l'urine. Temp. 38^9, p. 72, resp.26. La maladie ne se modifie u'aprés plusieurs jours pendant lesquels on fait des applications de ventouses scarifiées et des ictions avec l'onguent mercuriel, tandis que le calomel est prescrit à l'intérieur. Le 9 février, i fièvre a diminué, la température n'étant plus que de 38°, 2. Un moment, les injections sous-cuuiées d'acétate de morphine avaient diminué les douleurs, mais ensuite l'état va toujours s'agravant et la sensibilité s" augmentant. — D'après ces symptômes, le diagnostic de méningite oinale doit être formulé, méningite limitée à la partie inférieure delamoelle, puisque les memres supérieurs sont entièrement libres. — Au cours de la maladie, il se forme un abcès à gauche
s vertèbres lombaires, lequel s'étend par en haut jusqu'à la dernière dorsale et a mie iongueui- 2 0",17 et une largeur de O'^OG; il est très douloureux et fluctuant; on l'ouvre et il donne issue une quantité énorme de pus louable. Le malade se remet petit à petit, cependant l'appétit ne ivient pas et le pronostic reste réservé, lorsque le 26 le sujet meurt subitement. Autopsie. — A gauche de la ligne médiane, dans la région dorsale, trois petites ouvertures stuleuses qui conduisent dans un foyer purulent siégeant dansles muscles des gouttières vertébrales; s muscles de la couche profonde, situés au-dessous delà dernière vertèbre dorsale notamment, )nt parcourus par des trajets purulents qui aboutissent à la saillie postérieure des apophyses ansverses, lesquelles sont en partie dénudées et rugueuses; la sonde introduite dans ces trajets y enfonce de 0'",05 en se dirigeant vers la ligne médiane. Apres enlèvement de la moelle, on
nstate que plusieurs de ces trajets communiquent avec le canal rachidien par l'intermédiaire
s trous de conjugaison. Ils renferment un pus verdàtre. Au niveau de la peau, l'orifice des fisdesest tapissé comme par une muqueuse. La dure-mère est dans toute son étendue plus épaisse ue normalement, mais cet épaississement est énorme au-dessous des deux dernières vertèbres n-sales; elle est en partie couverte par la pie-mère, en partie soudée avec elle. A la partie inféeure, là où la diu-e-mère est fortement épaissie, la pie-mère est aussi plus épaisse que d'habitude, ; à l'intérieur de son tissu qui est gonflé se trouvent quelques foyers purulents punctiformes ou néaires. En outre, depuis la région dorsale jusqu'au trou occipital, la pie-mère est en beaucoup endroits infiltrée de sang dans tout son pourtour. Une sutfusion sanguine de la pie-mère, anague mais beaucoup plus forte, existe dans la région de la moelle allongée et de la protubérance isqu'au chiasma. Le cerveau et la moelle ne présentent rien d'anormal à lœil nu Dans la partie ipérieure des deux psoas on trouve quelques petits foyers purulents en relation immédiate avec •s nerfs qui traversent le muscle, mais non avec les vertèbres.
L'observation suivante est celle d'un de nos malades. Bien que l'autopsie fasse éfaut, nous croyons le diagnostic assez positif pour la citer comme un exemple de
•uérison-
M. L..., journalière, 48 ans, entrée à la (Unique de Strasbourg le 26 novembre 1872. Antéccdents. — Variole à Tàge de 12 ans; fièvre intermittente à 13 ans; depuis, elle a été ien portante; elle est réglée régulièrement depuis l'âge de 14 ans. — Elle rapporte au mois août 1872 le début de sa maladie. Au temps de la moisson, elle pouvait encore travailler : ourtant,à cette époque, elle a eu une indisposition avec frisson, sans que cependant elle ait inter- (nnpu son travail. Un jour, cette indisposition fut assez forte pour la contraindre à aller se couher immédiatement ai)rès avoir terminé sajournée. Le lendemain, elle remarqua dans la région nguinale gauche, au niveau du canal crural, une tumeur de la grosseur d'un œuf de poule. Cette umeur augmentant de jour en jour, elle considta un médecin qui prescrivit des ventouses; le gon lement n'en j)ersista pas moins et la malade se trouva bientôt dans l'impossibilité de se mouvoir lans son lit et elle dut rester couchée .sur le dos. Après être demeurée cinq semaines sans soins iédicaux,elle sentit un jour conmie quelque chose qui aurait éclaté dans son ventre, el l'abdomen onfla fortement; elle n'eut pas de vomissements. Le médecin, appelé de nouveau, fit une incision rés de l'épine iliaque antérieure et supérieure et donna issue à une forte quantité de pus. Apres voir suppuré trois semaines, la plaie se cicatrisa; mais la malade ne pouvait mouvoir sa jambe rauche que très difficilement, et il lui était impossible de marcher sans béquilles. En même emps elle éprouva des douleurs dans la jambe gauche et parfois des fourmillements. Il n'y avait (as encore alors, d'après les afiiruiations positives de la patiente, de douleurs de reins. Ces deilières ne furent ressenties qu'au conuuencement de novembre et furent violentes; la faiblesse de
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h jambe augiaenta au point que la marche devint presque tout à lait impossible. Jamais de perte involontaire d'urine.
Au moment de l'entrée à l'hôpital, douleurs intenses dans les reins, tantôt brûlantes, tantôt piquantes, irradiant de la région lombaire jusque entre les épaules et autour de l'abdomen, et em péchant le sommeil. Plus tard la malade se plaint de douleurs qui débutent dans le genou gauche, gagnent le pied et s'accompagnent de fourmillements pénibles. Les douleurs sont plus forirs dans la position assise. Temp. entre 36°, 4 et 38^2; pouls entre 80 et 100.
16 décembre. Matin : temp. 37o,0, p. 104, resp. 3o. — Peu de sommeil la nuit. Douleurs constrictives dans la région stomacale, irradiant dans la jambe droite. — Dans la jambe gauche douleurs qui partant du genou irradient jusqu'à la pointe du pied, — Le soir : temp. 38", 1 , p. 124, resp. 47. — Fortes douleurs dans les reins et douleurs ii'radiées depuis la région inguinale droite jusque dans le genou; de plus allant le long de la colonne vertébrale vers l'épaule droite. Elles reviennent par paroxysmes et alternent les unes avec les autres. La malade ne peut rester assise que pendant peu de temps. Grande sensibi ité à la pression sur les apophyses éjiineuses des vertèbres dorsales inférieures et lombaires supérieures.
22 décembre. Violentes douleui's dans la jambe droite qui s'étendent depuis la hanche jusque dans le genou et sont tellement intenses qu'il y a peu de sommeil. La pression sur les muscles et sur les os des membres inférieurs est très sensible. Lorsque la malade se met sur son séant on ne remarque pas précisément une raideur très grande de la colonne vertébrale, mais les douleurdeviennent plus fortes. Elles sont localisées dans les régions dorsale inférieure et lombaire sup'rieure; de là elles s'étendent vers les flancs et remontent le long de la colonne vertébrale jusqu'au niveau des épaules. La percussion de toutes les apophyses épineuses est douloureuse : cel!.' douleur a son minimum dans le milieu de la région dorsale. Ce matin la malade a éprouvé des douleurs qui s'étendaient jusque dans l'épaule gauche. Les mouvements de la tête sont non-seulement limités, mais encore douloureux. Souvent des douleurs traversent les jambes et les font tressaillir. Les mouvements des jambes sont libres; la sensibilité est peut-être un peu diminué»': notable hyperesthésie lorsqu'on presse les muscles ou lorsqu'on pince la peau. 1400 gr. d'un ' urine pâle, d'une densité de 1011. Matin : temp, 38", p. 100, resp. 32; soir : temp. 38°,6, p. 11 i'. resp. 52.
On prescrit : Frictions avec l'onguent mercuriel ; 5 gr. d'iodure de potassium dans 180 gr. do liquide, une cuillerée à bouche 3 fois par jour.
^ ,, , ( Mat. Temp., 37%S Pouls, 92 Respir., 32.
27 décembre. .( g^i^ _ gg,^^ _ jqq _ ,8.
Les mouvements des jambes sont faibles, tremblés, mais non ataxiques. Quand la malade e-l couchée elle peut élever ses jambes de 0™,16 à 0™,20 au-dessus de son lit; les mouvements de flexion de la hanche et du genou, les mouvements des orteils sont possibles, mais faibles et sans énergie. La sensibilité de ces parties ne semble pas soutïrir. La jambe droite est complètement étendue, la gauche, légèrement fléchie dans l'articulation du genou, ne peut pas être étendue complètement; quand l'observateur fait lui-même l'extension, celle-ci est douloureuse. Le pincement et la pression de la peau ne sont pas pénibles ; il n'en est pas de même de la pression des musch-. Douleurs spontanées des deux côtés dans les articulations, surtout dans le genou; aujourd'hui cidouleurs sont plus fortes dans le genou droit que dans le gauche. Les articulations coxo-fémorales se meuvent librement. — La pression des mains est vigoureuse ; pas d'hyperesthésie dans les bras; dans le coude droit douleurs spontanées ; de même dans la partie supérieure de l'avant-bras droitj où la pression sur les muscles provoque un peu de douleur. — Aujourd'hui pas de douleur pour s'asseoir. La percussion des vertèbres est douloureuse depuis le milieu du dos jusqu'il! tas; doideurs dans les reins vers le côté gauche. Abdomen souple, peu gonflé; flanc gauche douloureux à la pression; cependant il se laisse déprimer assez profondément; on ne perçoit rien qii ressemble à une tumeur; on n'en rencontre pas non plus en arrière dans la région lombi • sacrée.
Après quatre semaines du traitement indiqué, les douleurs diminuent considérablement; i'mouvements sont jikis libres et plus forts. La malade peut rester levée pendant plusieurs heures • i un peu se promener dans la salle Cependant les jambes sont faibles et elles tremblent souvent. D' temps en temps il y a encore des douleurs dans les reins, entre les épaules, mais surtout dans l:i jambe gauche; par intervalles, il y a même encore une élévation passagère de température.
Prescription le IS janvier 1873 : trois bains chauds par semaine. Teinture de quinquina composé : 20 gouttes, 3 fois par jour.
Quoique l'état soit devenu meilleur, et que les forces de la malade aient repris, la marche (!.■ l'améliuration est traînante et entrecoupée par des aggravations.
Le 1" avril l'état est le suivant : temp. 36"^, 7, p. 80, resp. 20. La malade a le faciès d'une personne bien portante, elle est bien nourrie; pendant presque toute la journée elle reste levée, elle peut marcher doucement, mais aime à se soutenir, les jambes tremblant facilement : le tremblement persiste quelque temps même lorsqu'elle s'assied. De temps en temps elle se plaint de douleurs qui parcourent le bras, les reins ou la jambe gauche. La jambe gauche est toujours très
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fai: le. Les mouvements de la colonne vertébrale sont assez libres; plus d'hyperesthésie aux jambes. — Prescription : Solution de Fowler.
Remarques. — Nous trouvons d'une façon évidente dans cette observation les signes d'une méningite lente. Les principaux symptômes observés étaient l'hyperesthésie, des douleurs irradiées, la raideur de !a colonne vertébrale, des douleurs de reins et des lombes s'étendant jusqu'aux épaules, plus tard une byperesthésie surtout musculaire, bien nette quoique peu intense Les membres inférieurs n'étaient pas à proprement parler paralysés, mais se mouvaient difficilement, étaient faibles, tremljlants; la jambe gauche était atteinte.
Le point de départ de cette méningite insidieuse a été une suppuration qui, à 1 1 suite d'une incision, s'est vidée au niveau de l'épine iliaque anté; o-supérieure gauche et a produit d'abord des symptômes de névrite dans la jambe correspondante ; puis des signes d'une méningit'' étendue se sont montrés rapidement et la maladie a suivi son cours avec des élé\ ations de température assez fortes qui permettent de la considérer comme de nature exsudative (purulente).
2. Pachyméningite chronique . Périméningite chronique. — ■ Aux faits de périméningite exsudative que nous venons de rapporter s'en rattachent d'autres qui ont avec eux une grande analogie, tant par leur début et par leur marche que par leurs symptômes, mais qui évoluent d'une façon plus lente et sans fièvre. Les symptômes méningés, en particulier l'hyperesthésie cutanée et musculaire des membres inférieurs, sont d'ordinaire très marqués; les douleurs excentriques sont moins fortes, de telle sorte que les fonctions des membres abdominaux sont troublées sans qu'il y ait véritable paralysie ; il y a en outre une rachialgie remontant depuis les reins, se fixant entre les épaules, s'irradiant dans ces dernières et les bras et même jusque dans l'occiput : quelquefois les bras sont plus atteints ; accidentellement il y a de la raideur dans la nuque; les fonctions urinaires et rectales ne sont pas troublées. Tous ces symptômes ne sont pas toujours immédiatement appréciables ni au grand complet ; une byperesthésie considérable est le phénomène le plus constant et le plus marqué. Les formes morbides dont nous parlons sont surtout consécutives à des inflammations chroniques de l'abdomen, notamment à des inflammations du petit bassin ou à des maladies inflammatoires thoraciques, à despleurites, à despéripleurites à marche traînante. Les névrites amènent également ces formes d'affections spinales, et nous reviendrons sur ce point. Dans tous ces cas, nous voyons s'associer aux symptômes de la maladie primitive qui aune marche très lente, des symptômes rachidiens qui, à en juger par les principaux d'entre eux, doivent être rapportés particulièrement à une lésion des méninges. Ils offrent dans leur développement et dans leurs caractères une analogie complète avec ceux de la péripachyméningite, seulement leur marche est chronique, ils ne sont pas accompagnés de fièvre et ne sont par conséquent pas le résultat d'une lésion franchement inflammatoire. La lésion anatomique qui les engendre n'est pas bien définie, car dans les rares autopsies qui ont pu être faites, on ne l'a pas encore trouvée et démontrée avec évidence. Aux symptômes souvent très considérables que nous observons pendant la vie ne correspond qu'une lésion anatomique insignifiante, si insignifiante même qu'on ne saurait pas toujours affirmer qu'il s'agit là de quelque chose d'anormal. Nous ne pouvons donc pas établir le diagnostic anatomique de ces cas, et force nous est d'attendre que des recherches nouvelles aient fait le jour sur cette question. Cependant nous croyons qu'on est autorisé, par les symptômes et par la marche, à rapprocher ces faits de la péripachyméningite, et à admettre qu'une inflammation primitive à marche lente envahit le tissu connectif périvertébral, puis pénètre par les trous de conjugaison jusque dans le canal racliidien. — Il est inutile d'analyser les symptômes avec détails, puisqu'ils reproduisent plus ou moins exactement ceux de la pt'ripachyméningite, et que le lecteur les trouvera di'crits dans les observations. La dill"é' rence consiste dans l'absence de flèvre et de paralysie et dans la lenteur do la marche.
Marche. — Les symptômes apparaissent quelquefois très vite et conjmc p:u'
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une attaque pendant le cours de la maladie primitive : il se développe souvent une hyperesthésie très pénible qui détruit les forces des malades en leur enlevant le sommeil et l'appétit. Quand les symptômes sont aussi intenses, ils peuvent persister assez longtemps et comprendre presque tout le système nerveux; ils rétrocèdent après des semaines ou des mois, quelquefois plus tôt, quelquefois plus tard. Par eux-mêmes ils ne menacent pas la vie : ils n'ont pas de tendance à se propager au cerveau, et ils ne s'associent qu'exceptionnellement à d'autres manifestations graves.
11 nous paraît douteux que ces formes se compliquent de myélite. Dans les affections secondaires de la moelle, consécutives à la dysenterie, à la névrite, la myéloméningite est, il est vrai, assez commune ; mais des observations ultérieures seules démontreront si, dans ces cas, la méningite a son point de départ dans la dure-mère. Cependant la maladie que nous étudions n'est pas sans danger; comme elle accompagne d'autres maladies, le pronostic de ces dernières doit d'abord entrer en ligne dé compte. Des inflammations chroniques, des inflammations tuberculeuses ont leur gravité propre que la pachyméningite augmente par les douleurs, par le décubitus et en enlevant les forces. 11 parait même possible que dans quelques cas la pachyméningite peut par elle-même amener une terminaison mortelle, et cela par le fait de douleurs excessives. Nous rapporterons à l'appui de cette opinion une observation très remarquable : l'autopsie a été faite par le professeur E.Neumannqui n'a trouvé que des adhérences insignifiantes des méninges; néanmoins, par sa marche et ses symptômes, cette observation doit être placée ici, et elle est bien faite pour montrer l'importance des faits de ce genre.
H., femme non mariée, 43 ans, entrée à riiùpital de Kônigsberg le 21 novembre 1870, niorle le 15 décembre. La malade a toujours été faible, mais bien portante. Quelque temps avant sa maladie, elle a du s'astreindre à des travaux corporels latigauts. La maladie pour laquelle elle vient à l'hôpital a commencé il y a im peu plus de quati-e mois par de la diarrhée et de la douleur de reins. Peu de temps après, il se fit par le vagin un fort écoulement de pus. Quatre semaines environ après l'ouverture de cet abcès, apparurent des douleurs irradiées avec sensation de tiraillement qui occupaient les deux jambes et qui s'étendaient le long du trajet du sciatique jusque dans les pieds et même dans les orteils. En même temps la malade fut forcée de cesser son travail, tant les jambes devinrent faibles, et bientôt après il lui fut impossible de marcher, non pas autant par le fait d'une paralysie qu'à cause des douleurs qui avaient amené une faiblesse consécutive, luis les douleurs remontèrent le long de la colonne vertébrale jusque dans les épaules et les bras. Incontinence d'urine.
État actuel. La malade est d'mie constitution faible, elle est pâle et amaigrie ; l'intelligence est intacte, mais la malade est très excitée et disposée à pleurer ; l'expression de la physionomie indique de fortes souffrances. Elle se plaint efiectivement de violentes douleurs par tout le corps; elle ne peut ni se tenir debout ni marcher. Lorsqu'elle est étendue sur son lit, elle peut assez bien mouvoir ses jambes, cependant les mouvements sont sans force et interrompus par des conti'actions cloniques. Tous les mouvements spontanés sont extrêmement douloureux ; il lui est presque impossible de s'asseoir dans son lit, tant la colonne vertébrale est raide et douloui'euse. Hyperesthésie générale considérable et telle qu'à presque chaque mouvement la malade pousse des cris. La moindre pression sur les muscles ou sur les os, sur un pli de la peau, amènent des douleurs intenses. Les membres supérieurs sont moins sensibles. La rétention d'urine est tellement pénible que, malgré les grandes douleurs que cause la sonde, on est obligé plusieurs fois de pratiquer le catheterisme. Du vagin s'écoule un liquide abondant, crémeux et très riche en \m^. L'examen reste incomplet à cause de la persistance de l'hymen et de la grande sensibilité de Ja jjatiente. Appétit et sommeil mauvais. Pas d" élévation de la température. On prescrit : injections astringentes dans le vagin, alimentation tonique, quinquina; pour la nuit, alternativemenl morphine et chloral. — Pendant un temps très court, l'état parait s'améliorer. L'écouJemeiil vaginal disparait jjresque complètement et la sensibilité des parties génitales diminue, l'hyperesthésie générale saflaiblit, le sonnneil et l'ajjpétit sont un peu meilleurs. Puis, sans motif appréciable, l'hyperesthésie augmente de nouveau. Elle devient tellement intense que la malade ne s' laisse littéralement pas toucher et refuse tout aliment et tout médicament. La imit il se fait dt secousses convulsives dans les bras et même dans la tête; la maJade crie et se lamente saii> cesse. Enfin le délire arrive, d'abord la nuit, puis il y a de l'obnubilation le jour aussi, et enliii Je collapsus augmentant, la mort a lieu le 15 décembre.
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ISautopsie, pratiquée par M. le professeur Neumaiin, donne des résultats à peu prés nuls. La dure-mère spinale est mince; sur sa face postérieure, les veines sont très gorgées de sang Lausla partie cervicale, plusieurs adhérences entre la dure-mére et rarachnoïde. Plus bas. les méninges sont libres et ont leur aspect ordinaire. La moelle a sa consistance habituelle, les nerfs de la queue de cheval semblent sains. Sur les côtés de la moelle, surtout dans la région dorsale, on trouve de nouveau un assez grand nombre d'adhérences lâches, assez étendues, qui existent aussi il la partie antérieure. Sur inie section, on voit la moelle très anémiée, mais de consistance et d'aspect normaux. Au niveau de la moelle allongée, adhérences avec la pie-mère englobant les troncs nerveux. Sur le cerveau, la pie-mère est œdématiée, un peu trouble ; la substance cérébrale est pâle Rien aux poumons ni au cœur. Vessie distendue. Sc\ baies dans le rectum. Dans le col de l'utérus, im peu de mucus hyalin. La muqueuse du vagin est tomenteuse. Dans le tissu cellulaire du petit bassin, pas d'inflammation appréciable.
La seule lésion anatomique constatable a donc été l'adhérence entre la duremére et l'arachnoïde ; cette adhérence était assez marquée pour pouvoir être considérée comme morbide. On rencontre souvent dans les autopsies des adhérences plus petites, surtout dans la région cervicale, et elles n'ont aucune signification pathologique. La dure- mère n'oflrait pas de modification appréciable, pas plus que le tissu cellulaire graisseux qui l'entoure ; le tissu cellulaire du petit bassin semblait sain. La filiation des accidents survenus pendant la vie a été la suivante: de l'utérus et du vagin enflammés, l'inflammation s'est propagée, par l'intermédiaire du tissu cellulaire du bassin, jusqu'au canal rachidien lombaire, où elle a déterminé de la pachyméningite. Les symptômes plaident en faveur de cette interprétation, qui n'a pas été, il est vrai, corroborée suffisamment par l'autopsie. On pourrait supposer que les lésions anatomiques avaient disparu, tandis que l'hyperesthésie avait persisté. En tous cas, cette mort survenue sans lésion anatomique est très curieuse.
Le cas suivant ofi're des symptômes tout à fait analogues de pachyméningite ; ils ont apparu chez un jeune homme à la suite de pleurite et de péritonite tuberculeuses. L'autopsie ne satisfait pas non plus tout à fait l'esprit, elle montre une périnévrite certaine et une péripachyméningite chronique probable.
Eugène St., négociant,âgé de 22 ans, entré à l'hôpital de Strasbourg le 9avril 1873, mort le 16 mai 1873. — Il y a quatre semaines et demie, il a été pris de frisson, suivi de chaleur avec dyspnée, toux et point de côté à droite. Depuis quelque temjis avant l'apparition de ces symptômes, il se trouvait mal à son aise, souffrait de la tête, avait peu d'appétit, dormait mal et se sentait affaibli. Il fut obligé de garder le lit ; la toux, sèche au début, n'a amené qu'après huit ou dix jours quelques crachats rares mêlés d'un peu de sang. Il prétend que sa température est montée jusqu'à 40^5. Dans ces derniers temps, il a eu quelques frissons et, de plus, l'intelligence aurait été un peu troublée. Le malade affirme qu'il n'est pas buveur, mais il a mené depuis plusieurs années une vie très irréguliére.
10 avril. État actuel. Matin, temp. 36»,5, pouls 120, respir. 28; soir, temp. 38», 3, pouls 132, resjjir. 32. — Le malade est de taille moyenne, assez faible, ses muscles sont minces et peu fermes; ])eu de graisse. Face pâle, sèche, non œdématiée. Visage défait. Aspect maladif; lèvres un peu cyanosées. Artère radiale étroite ; pouls rapide de tension à peu prés normale. Gène dans la respiration et point de côté à droite. A la percussion : à ilroite en avant, depuis la 5« côte, en arrière depuis l'épine de l'omoplate, matité jusqu'en bas ; à ce niveau, respiration affaiblie; à la limite supérieure de la matité, respiration bronchique. La percussion est un peu douloureuse sur la paroi latérale di'oite du thorax. Elle est douloureuse aussi et donne de la matité à gauche, en arrière et en bas, depuis la 9' côte. La toux, peu fréquente, est sèche : l)as de crachats; 700 gr. d'une urine foncée, sédimenleuse ; pas d'albumine; densité, 1026. On diagnostique : pleurite des deux côtés, probablement de nature tuberculeuse. On prescrit digitale et nitre pour faciliter la diurèse et par suite la résorption. Mais ces médicaments sont mal tolérés : il survient des vomissements et des douleurs île ventre ; rap|)étit, qui était déjà mauvais, devient pire : on ordonne de la décoction de quinquina.
Le 14 avril, douleurs frontales, constrictives, et de temps en temps, douleurs dans l'abdomen et dans les pieds. La pression sur l'abdomen et sur les pieds est pénible ; les pieds cependant ne ])résentent rien de particulier à l'examen; mais déjà à cette époque, on s'aperçoit que le malade ne peut i)lus s'asseoir et qu'il lui est difficile de se relever; on est obligé de l'aider pour qu'il y parvienne. Pas de modification dans les organes respiratoires. Mal. Tf-inp.. .37^3 Pouls, 120.
Soir. — 39°,t> — 130 Respir., 34.
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30 avril. Le malade est couché, affaissé; la figure est misérable, les lèvres sont cyanosées. Pendant la nuit, il y a eu peu de sommeil; délire. Très peu d'appétit. Dyspnée; toux pénible sans expectoration. Pas de modification sensible lorsqu'on examine ks poumons. Urine toujours peu abondante. Temp. 36o,7, p. 144, resp. 32. 1/apiés-midi, on fait une ponction dans le thorax dans le 5' espace intercostal et on retire environ 300 cent. cub. d'un liquide d'un jaune rougeàtre, assez clair, très riche en albumine.
1" mai. La ponction semble n'avoir pas eu grande influence sur l'étal du malade. La respiration est un peu plus facile, la nuit a été un peu meilleure. Le malade se plaint avec plus de netteté d'un sentiment de grande fatigue et d'une sensation d'engourdissement dans les pieds, qui lui paraissent froids comme glace, quoique leur température et leur coloration soient normales. La piqûre de la peau des pieds n'est perçue que lorsqu'elle est très forte ; un pli qu'on fait à la peau est traversé jiar une éping'e sans qu'il y ait manifestation de douleur; les orteils se meuvent spontanément, mais leur sensibilité est très diminuée. Au-dessus de l'articulation tibio-tarsienne, les sensations sont normales; mais la moindre pression sur les muscles ou les os de la jamlie est tellement sensible quelle fait pousser des cris au malade. Il élève les jambes doucement ; la flexion du genou se fait sans douleur. Pas d'œdème, ni d'ulcérations; température et coloration des pieds et des cuisses normales. — Le malade, même aidé, ne peut s'asseoir que très incomplètement. Il se plaint et crie, et il y a une raideur très marquée de la colonne vertébrale. En même temps il accuse des douleurs dans les reins, dans l'abdomen et dans les membres. La physionomie exprime une extrême fatigue. Nous laissons de côté la description détaillée des symptômes thoraciques. (Jn fit une seconde ponction qui donna issue à 600 cent. cub. de liquide ; mais cette fois encore l'opération ne modifia pas la situation. L'épanchement du côté droit resta à peu près au même niveau; la matité, à gauche, en arriére, ne changea pas; à la fin, les douleurs abdominales redevinrent très fortes lorsque le malade se remuait, sans qu'aucun épanchement fût constatable. La prostration générale des forces, la marche fâcheuse de la maladie confirmaient l'opinion que lapleurite chronique double était en relation avec la formation de néoplasmas malins, probablement de tubercules, et que, d'autre part, l'affection nerveuse caractérisée l)ar l'hyperesthesie était le résultat des progrés d'une inflammation lente envahissant la duremere. Nous insisterons dans ce qui suit sur les symptômes de cette inflammation.
3 mai. Le malade se plaint d'éprouver depuis ces jours derniers de violentes douleurs dans IfcS jambes qui, tandis que le membre est immobile, partent du genou et s'irradient jusque dans les orteils Ces douleurs donnent la sens^ation d'une déchirure et d'une tension; mais il n'y a pas de fourmillements. Ces sensations viennent par saccades, semblent être assez intenses et troublent le sommeil. Pas de douleurs dans les reins ni dans les bras. Une pression même très faible, lorsque par exemple on saisit la jambe avec la main et qu'on presse très légérement,j fait pousser les hauts cris au malad^, qui décrit la douleur qu'il éprouve comme étant épouvantable. Pas de différence entre le côté droit et le gauche. La jjressioD sur les pieds est moins pénible. Le pincement de la peau n'est douloureux que lorsqu'on emploie une certaine force ; on constate une aneçthésie assez considérable à la piqûre et aux attouchements, qui cesse vers les pieds. La pression sur les os est généralement assez douloureuse pour faire crier le sujet. La peau du ventre et de la partie inférieure du thorax est à peine hyperesthésiée ; la pression sur les muscles des lombes est sensible. La toux n'est pas douloureuse. Lorsqu'on pique fortement la plante des pieds, à la douleur s'associent des contractions réflexes. Pour ce qui est de la motilité, tous les mouvements sont possibles, mais é\idemment ils sont très faillies, se font lentement et .'ivec effort, de telle sorte que la jambe fléchie sur la cuisse ne peut être élevée que très peu. On ne seul ])as de contracture lorsqu'on fait faire soi-même des mouvements ; mais les mouvements passifs un peu étendus, comme par exemple une forte pression du genou, arrachent des cris de douleur au malade. Les mouvements volontaires des orteils sont assez faciles. Les deux jambes ont leur coloration et leur température naturelles; pas d'œdème. Le malade ne peut pas s'asseoir dans son lit à cause de la grande douleur produite parles mouvements et aussi à cause d'une raideur marquée de la colonne vertébrale. Pas de déformation du rachis, qui n'est douloureux ni à la pression ni à la percussion. Pas de douleurs spontanées dans les reins; les bras sont tout à fait libres. Urine acide, foncée, rare; pas d'incontinence.
11 mai J '^^^*- Temp., 36",9 Pouls, 132. ■ ■ 'I Soir. — 38%1 — 160.
Délire pendant la nuit; le jour non plus l'intelligence n'est pas tout à fait nette. Le malade se plaint surtout de douleurs duis les jambes. Respiration superficielle, très fréquente; pouls petit, (ùollapsus général. Le malade ne peut que très peu élever les deux membres inférieurs. La pression sur les muscles et les os est extrêmement douloureuse. Peau anesthesiée. Raideur dans la colonne vertébrale; pas de raideur de la nuque; bras tout à fait libres. Abdomen sensible à la pression depuis avant-hier; diarrhée avec des selles mêlées d'une écume sanguinolente; selles et urines invol uitaires. Mort le 16 mai.
Autopsia pritiquée par le D' Zahu (Le cadavre avait été couche sur le ventre). — Les vaisseaux de la dure-mére ne sont pas remplis d'une quantité anormale de sang; les vaisseaux de la
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pie-mére au contraire, sont gorgés de sang sur toute l'étendue de la moelle. La cavité arachtiioïde renferme une forte quantité de liquide teinté par le sang. La dure-mère est de cousis- !nnce normale; au haut de la région dorsale, à droite et un peu eu arrière, elle a une couleur (l'un brun jaunâtre; plus bas, à la fin de la région dorsale et à l'endroit où les nerfs la traver- 'ient, deux points ecchyraotiiues : nulle part de dépô: ; la pie-mere est légèrement trouble et œdématïée par places. A sa face antérieure, la dure-mère spinale est jjàle, seulement dans la région dorsale plusieurs petites ecciiymoses. Lorsqu'on retire la moelle, on trouve la surface antérieure de la dure-mère plus adhérente que normalement à la partie dorsale et à la partie lombaire. Le tissu cellulaire est à ce niveau assez dense sans être toutefois épaissi ni infiltré ; moelle normale. — Dans le crâne, légère pachyméningite hémorrhagique. Dans le sinus transverse droit, thrombose marastique. Le cerveau lui-même est normal. — Dans la cavité pleurale droite, un exsudât séreux assez considérable avec des dépôts de fibrine; sur la plèvre, un grand nombre de tubercules miliaires. Du côté gauche, léger exsudât et tubercules sur la plèvre. Les viscères abdominaux sont agglutinés, le péritoine est couvert de tubercules d'un blanc jaunâtre. Les tubercules sont surtout" abondants dans le petit bassin, le péritonie y est épaissi; le tissu conjonctif sous-péritonéal du petit bassin est dur et épais, et les nerfs sciatiques sont englobes dans un tissu analogue; ces nerls eux-mêmes sont d'apparence normal?. L'épais^ssement du tissu sous-péntornéal s'étend jusqu'aux vertèbres lombaires, mais on ne peut saisir les traces du passage direct de l'inflammation à travers les trous de conjugaison jusqu'à la dure-mère et au tissu cellulo-graisseux
qui l'entoure. ,....,, <■ • ^- • i
Remarques. — L'autopsie nous fait voir une perinevrite des deux nerfs sciatiques qui rend compte d'une partie des symptômes : notamment de l'hyperesthésie des jambes. La propagation jusqu'à la moelle, jusqu'au tissu conjonctif situé entre la dure-mère et le périoste, n'est pas positivement démontrée. Cependant les adhérences de la dure-mère, les signes de congestion (injection de la pie-mère, liquide céphalo-rachidien sanguinolent) alors que le cadavre a ete couche sur le ventre, la rendent très vraisemblable.
Notre troisième observation présente des symptômes tout à fait semblables, à la suite de pleurite, avec terminaison par la guérison.
J s domestique, jeune fille de 20 ans, entrée à l'hôpital de Kônigsberg, le 23 octobre 1871.- Diàonostic -.Pleurite double, Pérrpachyyyieningite.- La malade n'a eu pendant son enfance d'autre mal idie que la rougeole. Elle a toujours été assez faible; depms 1 âge de lo ans elle est chlorotique, a des battements de cœur et detemps en temps des maux de tête : a part cela elle a toujours été bien portante et capable de travailler. En 1869, elle a été traitée pour chlorose La menstruation était régulière, mais accompagnée de douleurs de rems. En ma s 18-0, elle a éprouvé des points dans le côté gauche et de la dyspnée avec une forte fièvre; elle est restée couchée à cette époque pendant six semaines. Depuis, elle a été bien portante jusqii au 13 de ce mois. Ce jour-là, tandis qu'elle montait des e.scaliers, elle a senti des points douloureux et la respiration lui a manqué. Ces points ont débuté en bas à droite, puis de la se sont étendus dans les épaules, ensuite de nouveau en bas à droite et dans la région des deux clavicules enfin en avant sur le côté gauche du thorax. En même temps il y avait de la chaleur, de la fièvre et de la toux. Elle ne se coucha que le 19, ayant remarqué un léger gonflement des pieds ; en même temps douleurs dans les tibias et les creux poplites. Le jour suivant elle est
reçue à la clinique. . ., , . . ^
Etat actuel.- La mà\ixàe est d'une faible complexion, assez maigre, pale; les pieds sont légèrement œdématiés. La physionomie est calme; l'intelligence est lucide. Elle se plaint de fortes douleurs dans les deux côtés de la poitrine et d'une toux très pénible. L expectoration est rare, d'un jaune grisâtre, elle mousse comme de la salive. Dyspnée assez forte. Mat. Terap. 39%4 Pouls, 124 Respir., 44. Soir. — 39%2 — 120 — 40. " 1800 gr. d'urine'd'un jaune clair. D = 1008; pas d'albumine.
A la percussion,' son normal diins les deux fosses sus-épineuses. A droite, en partant du milieu de l'omoplate, son mal dont le timbre diminue en descendant jusqu au rebord des cotes inférieures Dans la partie supérieure de la matité, respiration bronchique qui va s amoindrissant par en bas; pas de râles. A gauche, en arrière, dans la partie inférieure de la poitiine, matité et respiration diminuée. En avant, à droite, la matité ne commence qu a la ^e cote, mais <nv le côte la limite de cette matité suit une ligne oblique ascendante. Les espaces intercostaux inférieurs droits sont très sensibles à la pression. Vibrations thoraciques presque partout
abolies.
( Mat. Teinp., 38%2 Pouls, 116 Resp., 32.
25 octobre, j g^^j^. _ 3909 _ ^20 — 44.
( Mat. - 38%6 - 112 - 44.
26 octobre, j g^,;,. _ 39» g _ 120 - 44.
„, . V I Mat. - 37%5 - 104 - 36.
27 OPtobro. , g^j^, _ 3.,,^4 _ 108 - 40.
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Le traitement a consisté d'abord dans l'emploi d'un certain nombre de ventouses, puis dans des applications chaudes et des frictions; à l'intérieur on a donné la quinine et, à cause des douleurs intenses qui existaient, on a pratiqué des injections de morphine.
30 octobre. — Hier au soir, la malade se plaignait comme d"hal)itude de douleurs très fortes dans le côté gauche, surtout dans le voisinage de la clavicule, irradiant de là dans le cou et i l'épaule et augnientant par la toux. Décubitus dorsal avec affaissement; pâleur de la face; pas d'œdème. Pouls large, facilement dépressihle. Toux fréquente, quinteuse, pénible. Expectoration ; i-are, visqueuse, écumeuse, blanc-grisàtre, avec quelques minces stries de sang. La matité en arrière à gauche est un peu plus élevée, sans modification à droite. Vibrations thoraciques abolies des deux côtés. Murmure vésiculaire affaibli en arriére à gauche, où l'on perçoit quelques râles à bulles fines; à droite, en haut, respiration bi-onchique faible; en bas silence. Pas d'appéti
1" novembre. — Depuis quelques jours, mais surtout depuis hier, la malade accuse des douleurs dans toute l'étendue des deux jambes. Ces douleurs viennent à des intervalles de temps ra]-prochés, surtout le jour, et sont parfois tellement fortes qu'elles lui arrachent des cris : \x toux les augmente. Il y a aux membres inférieurs , surtout aux jambes, mais remontant en avant à peu p-és jusqu'au nombril, en arrière jusqu'à la dernière vertèbre dorsale, une hyperesthésie assez considérable pour qu'une pression légère sur la peau ou sur les muscles prc voque de la douleur. Le sens tactile est intact et les sensations sont bien localisées. Pas de troubles de la motilité De temps en temps, contractions musculaires involontaires tantôt dans une jambe, tantôt dans l'autre. Pas d'hyperesthésie des membres inférieurs.
La colonne vertébrale se meut assez bien, cependant lorsque la malade se baisse beaucoup en avant ou bien lorsqu'on exerce une forte pression sur les vertèbres, il y a de la douleur. La miction est facile. 750 cent. cub. d'urine jaune clair, limpide, sans albumine.
A partir de ce moment, nous avons donc sous les yeux les signes certains d'une méningite spinale liée à une pleurite double. Les premiers symptômes se rapportant à la méningite semblent d'ailleurs avoir commencé jjresque aussitôt que la pleurite elle-même. On ne modifie pas le traitement.
4 novembre. Les points de côté et la toux ont notablement diminué. Cependant, sur la clavicule gauche, et au-dessous d'elle, il persiste encore de la douleur. L'aspect de la malade est bien meilleur.
Mat. Temp., 37°,6 Pouls, 92 Respir., 28 Soir. — 38%7 — 96.
La matité, en arrière des deux côtés, a diminué en intensité et en étendue; sa limite supérieure s'est abaissée d'environ 3 cent. "Vibrations thoraciques perceptibles des deux côtés, quoique très faiblement. Respiration affaiblie en bas; pas de râles. Toux modérée. Expectoration presque nulle. Hyperesthésie dans le même état.
6 novembre. Temp. 38",8. Points douloureux à gauche, en haut dans la région de la clavicule, et en bas dans la paroi thoracique gauche. Plus de douleurs dans les tibias depuis plusieurs jours, mais en revanche, douleurs assez fortes dms les reins. La pression sur les muscles des jambes et le pincement de la ])eau sont peu sensibles. En se dressant sur son lit, la malade accuse de légères douleurs dans la partie inférieure de la paroi thoracique gauche et dans les reins ; ces douleurs augmentent si elle vient à se courber fortement en avant. La percussion des apophyses épineuses est sensible. Les symptômes de la pleurésie ont encore rétrocédé. Le 14 novembre, en arrière et à droite, frottement très net.
Tous les symptômes vont s' améliorant lentement, mais progressivement. A peine quelques petits mouvements fébriles.
30 novembre. La malade est convalescente; depuis quelques jours elle a passé plusieurs heures hors de son lit ; la marche est encore entravée par la sensibilité persistante des jambes. L'hyperesthésie, quoique beaucoup diminuée, n'est pas abolie. Appétit et sommeil bons. Joues colorées. La matité en arrière, des deux côtés a presque complètement disparu. Toux encore assez forte et assez fréquente.
On prescrit du malate de fer et un Uniment chloroformé.
Le 15 décembre, la malade sort, encore faible, il est vi'ai, mais guérie.
Nous pourrions encore rapporter, comme exemple de début par une névrite, l'histoire d'un amputé. Chez ce sujet il se développa, depuis le moignon jusqu'à l'échancrure sciatique, une sensibilité extrême, puis de fortes douleurs dans ler reins et les vertèbres jusqu'aux épaules, et des douleurs un peu moins intenses dans la jambe saine. Nous renonçons à transcrire l'observation complète de ce malade, car les symptômes et la marche ont été semblables à ce que nous avons noté dans les deux observations précédentes.
Le traitement de ces pachyméningites secondaires est très important.
1) La première indication à remplir est laguérison de la maladie primitive. De
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la p-ravité de celle-ci dépendent les indications pour un traitement spécial de l'affection spinale. Lorsqu'en eftet, la maladie primitive est très grave ou même seulement dangereuse, elle tient si bien le premier rang, au point de vue thérapeutique, que l'affection spinale ne peut être que l'objet d'un traitement symj)tomatique dirigé surtout contre les douleurs. Lorsque l'aftection primitive est curable, cette cure est également la base du traitement de l'affection spinale secondaire : c'est ce qui arrive notamment dans les névrites, dans les inflammations chroniques du petit bassin, qu'elles partent des ovaires, de l'utérus ou desinstestins ; ces maladies sont quelquefois moins difficiles à traiter que la pachyméningite secondaire.
Le traitement de la pachyméningite elle-même est le suivant :
2) Dans beaucoup de cas dans lesquels le malade a été très affaibli par la maladie primitive, les médicaments toniques sont les meilleurs à employer pour amener la résorption de l'hypérémie et de l'exsudation, d'où l'usage du quinquina, du fer, des eaux ferrugineuses, du séjour à la campagne. L'huile de morue est également à conseiller.
3) L'iodui'e de potassium est très efficace chez les personnes qui n'ont pas été trop affaiblies ou qui se sont déjà relevées.
■'») Les bains chauds, avec ou sans addition de malt ou de plantes aromatiques, sont d'une utilité égale. Quant aux stations thermales, nous avons vu les meilleurs résultats à Téplitz, Wildbad, Kagatz, Gastein. En général, les bains salés et salins ne sont pas aussi utiles, au moins dans les cas récents. Dans les cas rebelles, les bains froids et les bains de mer sont à prescrire, et on peut essayer également le traitement hydrothérapicjuc.
5) Dans les cas récents, plus aigus et accompagnés de fièvre, la méthode antiphlogistique trouve son emploi. On prescrit les ventouses, les sangsues, les mercuriaux, les dérivatifs : vésicatoires, pommade stibiée, teinture d'iode.
6) Pour diminuer les douleurs on conseille le repos, la chaleur, des embrocatiens huileuses, des liniments chloroformés, lechloral, l'opium, la morphine, cette dernière surtout localement et par la méthode hypodermique.
3. Pachyméningite spinale interne ou hémorrhagique. — Elle se rapproche de l'affection de même nom de la dure-mère cérébrale à laquelle elle est tout à fait semblable par ses lésions anatomiques. On trouve, comme sur le cerveau, la surface interne de la dure-mère revêtue d'une membrane fibrineuse couverte de points hémorrhagiques plusoumoinsgrands.Elleest d'un jaune brun, couleur de rouille et même rouge de sang, se laisse assez facilement détacher de la dure-mère et présente, comme dans l'encéphale, un riche réseau vasculaire de nouvelle formation qui prédispose aux hémorrhagies. Dans les cas les plus intenses, toute la duremère est revêtue d'une membrane de ce genre qui même se continue sur la duremère cérébrale ; dans d'autres cas cette membrane n'existe qu'à la partie inférieure de la dure-mère ou seulement en quelques endroits. Simultanément le liquide rachldien renferme plus ou moins de sang. La pie-mère est quelquefois trouble et imbibée de sang ; souvent elle est tout à fait normale.
Quoique cette affection ne paraisse pas être très rare, on n'en possède que peu d'observations et son étude clinique est encore très incomplète.
1} Les premières observations recueillies et les plus nettes ont été prises sur des aliénés, chez lesquels il semble que la i)achyméningito spinale hémorrhagique» interne est toujours associée à l'allection intracrânienne analogue. On trouve deux faits de ce genre dans une dissertation d'A. Moyer <" : Dans la première observation il s'agit d'un honmie de 32 ans, atteint dcmaladic mentale, lequel, apj'ès
(1) Mflyer. De ro'?timcninfiiti''p cfi el-i o fpiaali interna. Bonn, 1861.
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être tombé dans une stupeur générale, succomba. On put rapporter à l'inflammation chronique de la dure-mère spinale les douleurs déchirantes et la faiblesse qu'il avait éprouvées, A l'autopsie, on vit la dure-mère cérébrale ramollie, recouverte sur presque^^toute la circonférence du cerveau d'une pseudo-membrane hémorrhagique; sur la surface interne de la dure- mère spinale il y avait une fausse membrane jaunâtre, épaisse d'environ 3 millimètres, pigmentée et organiséequi s'étendait depuis la troisième vertèbre cervicale jusqu'au bas de la région dorsale; sa plus grande épaisseur se trouvait au niveau des vertèbres dorsales supérieures et de là elle allait en diminuant en avant et en bas. Le cerveau était atrophié ; la moelle épinière normale. Le second cas a trait à un homme de 33 ans également atteint de maladie mentale avec tous les symptômes de la paralysie générale. On trouva sur la face interne de la dure-mère cérébrale et spinale presqu'à l'extrémité inférieure de la partie dorsale, une fausse membrane dure, très adhérente, d'un jaune rougeâtre, formée de tissu fibreux, traversée par un certain nombre de vaisseaux sanguins assez larges ; la structure de cette membrane était identique sur le cerveau et sur la moelle. A l'intérieur de la pseudo-membrane, il y avait çà et là quelques petits extravasats sanguins et des accumulations de pigment jaunâtre.
On a vu et publié plusieurs fois des observations analogues recueillies sur des sujets atteints d'affections mentales. Dans le travail très détaillé de Th. Simon ^^K nous en trouvons plusieurs dans lesquelles la méningite est combinée à d'autres affections de la moelle, notamment l'observation XVI : Forte démence; quelques idées de grandeur; mort dans une attaque d'apoplexie. A l'autopsie, pachyméningite cérébro-spinale, atrophie cérébrale, corps granuleux de la myélite dans les cordons latéraux. « Sur la face interne de la dure-mère spinale jusqu'au tiers inférieur de la moelle, existe une membrane d'un brun de rouille traversée par des vaisseaux et qu'on peut dédoubler en plusieurs feuillets. Les méninges sont troubles sur une grande étendue dans la région dorsale. » Et plus loin, observation XXVI : « Paralysie d'une durée de près de huit ans; au début plusieurs attaques d'apoplexie et de convulsions qui cessèrent avec les troubles de motilité. Démence augmentant graduellement, finalement tuberculose. Autopsie. — Pachyméningite cérébro-spinale externe et interne de la plus grande intensité. — La moelle était le siège d'une pachyméningite spinale d'une intensité peu commune. La dure-mère et la pie-mère sont soudées dans toute l'étendue de la partie dorsale; dans la région cervicale et lombaire, elles sont reliées par des brides isolées plus ou moins larges de tissu connectif, entre lesquelles on voit, sur la face interne de la dure -mère, les ('paississements de la pachyméningite. Dans la région dorsale, la soudure est tout à fait complète et les deux membranes avec les produits de la pachyméningite forment une couche épaisse d'environ 0'",3 à 0'",6. »
2) D'autres fois, mais plus rarement, on a vu la pachyméningite spinale interne liémorrhagique être le résultat de l'alcoolisme chrootique, absolument comme la maladie encéphalique analogue. D'après Magnus Huss <->, l'inflammation chronique (h'S méninges cérébrales et rachidiennes n'est pas une conséquence rare de l'alcoolisme chronique. Mais cet auteur ne dit pas dans quelle proporption il a observé la forme liémorrhagique. Magnan et Bouchereau ont publié une observation intitulée : Alcoolisme chronique avec accès subaigu; accès èpileipti formes un an après Ventrée à V asile ; attaque apo'plectiforme en dernier lieu. Hèmorrhagies cèréùrales, dilatations anévrysmales dans le cerveau., hèmorrhagies rétiniennes avec anévrysmes miliaires dans la rétine, pachyméningite rachi-
(1) Th. Simon, Ueber den Zustand der Ruche nmarks in der Dementia paralytica. (Griesinger's Ar- Chir, \ et 2.
(2) Magaus Huss, I>i<^ chroni''ch,e Alhoholkynnkhfit. etc., aus den Schwedischen von g. v.d. Burcli., Stockholm, 1852.
. spÉc. ] INFLAMMATIONS DE LA DURK-MÈRE SPINALE 299
dienne O. — Dans ce cas encore, la pachyméningite spinale est liée à une maladie mentale. Les symptômes d'affections chroniques delà moelle à la suite d'alcoolisme ne sont pas rares ; ils se manifestent surtout sous forme d'une hyperesthésie très irrande (^) ; en même temps il y a de la rachialgie ; mais on n'a pas publié, à notre connaissance, de faits pathologiques se rapportant à cette forme hyperesthésique. La faiblesse des jambes n'est souvent que la conséquence de l'hyperesthésie ; les symptômes pourraient bien dès lors se rapporter aune pachyméningite chronique, mais l'existence des lésions pachyméningitiques n'est pas encore démontrée pour ces cas.
3) La troisième forme de la pachj'méningite spinale interne hémorrhagique est la forme traumatique. Nous n'en avons trouvé d'exemple nulle part, mais nous pouvons en citer un qui est très instructif au point de vue de ses symptômes et que nous avons recueilli.
Le 7 décembre 1872, on appoi-te à la clinique de l'hôpital civil de Strasbourg le nommé Théodore Gônner, portier, âgé de 61 ans. Il est sans connaissance; sa lemme nous apprend qu'après avoir été bien portant pendant sa jeunesse, plus tard, depuis environ 20 ans, il a souffert de rhumatismes, surtout dans les bras, souvent aussi il eut des douleurs de tète et des douleurs dans !a jambe gauche. Dans ces deux dernières années, le rhumatisme est devenu plus fort et a forcé Gonner à garder le lit à deux reprises différentes. A part cela, quoique faible, il n'a jamais été bien malade. Au dire de son maître, il boit assez volontiers et, il y a environ 15 jours, s'étant fortement enivré, il est tombé sans connaissance sur la voie publique. La femme, au contraire, et le malade plus tard afrirment que cette perte de connaissance avec chute dans la rue a été le résultat d'une attaque. La perte de connaissance n"a pas duré longtemps; le jour suivant, l'intelligence était revenue, le malade se plaignait de douleurs dans les reins et dans la jambe gauche, et il ne pouvait qu'avec l'aide d'autres personnes se rendre du lit à son fauteuil. Depuis cet accident, il n"a presque pas quitté le lit. Dix jours après cette chute, la parole est devenue confuse; pendant ces trois derniers jours, il est resté couché comme endormi, laissant aller sous lui et avalant machinalement la nourriture qu'on lui ingun^itait. D'après ra'iirmation de sa femme, jusqu"s il y a trois jours, l'intelligence et la parole étaient tout à fait normales.
8 décembre. État actuel. Le malade est un homme petit, l'aible, décrépit. Peau flétrie, jaunâtre, non œdématiée. Figure flasque, pâle. Intelligence abolie. Temp. 3T%2: p. 72 à 81 assez petit, de tension normale. Il est coiiché sur le dos dans un état comateux : la physionomie est hébétée et exprime la souffrance. De temps en temps, il ouvre les yeux ; le regard erre alors sans expreession et sans se fixer. Lorsqu'on le secoue, il ouvre les yeux et regarde ceux qui l'en, tourent; en lui demandant plusieurs fois et énergiquement son nom et son âge, il répond lentement, mais exactement et en articulant bien. A toutes les autres questions qu'on lui adresse sur sa maladie, sur ses souffrances, etc., il ne répond que par un murmure inintelligible AIjandonné à lui-même, il retombe aussitôt dans le repos; les yeux alors sont fermés, la bouche est entr'ouverte, la respiration stertoreuse; de plus elle est inégale et iriéiiulière, de temps en temps il y a des pauses de 1/2 minute. Il n'y a pas de paralysies ni de déviation de la face ; les deux pupilles sont étroites mais égales. Si l'on enfonce la pointe d'une épingle dans 1 1 figure, il se fait des contractions très fortes et douloureuses dans tous les rhuscles (hyperesthésie). On ne constate pas non plus de paralysie des membres. Il remue spontanément la main gauch'», mais il peut aussi tenir la droite élevée. Lorsqu'on imprime des mouvements aux braset aux jimbes, on éi>roi!ve une résistance comme s'il se faisait de légères contractions. La langue n'est pas déviée, elle est très sèche, parcheminée. La déglutition est un peu gênée. — Les jambes .sont étendues. Elles bougent lorsqu'on les pique, la gauche plus facilement que la droite. Aucune des deux ne peut être soulevée, mais le malade fléchit les genoux. Il a une certaine tendance à laisser ses membres dans la position qu'on leur a donnée ou qu'ils ont prise. Lorsqu'on pince la peau de I:i cuisse, lorsqu'on presse les muscles, il semble qu'on produit de fortes douleurs ; il s^■ fait des mouvements réflexes, et, malgré le repos, le malade gémit à haute voix. Les muscles des jambes opposent un obstacle assez fort aux mouvements passifs et quelques-uns, les adducteurs notamment, se conlrartenl un peu. Il y a une raideur de la nuque assez considérable qui empêche de r( dresser la tête. 11 y a eu outre, une grande raideur d' toute la colonne vertébrale, qui est rigide comme une barre, ce qui amène l'impossibilité de redresser le patient pour l'asseoir. Aucune déformation des verlè-
(1) Comptes rendus des séances et Mémoires de la Société de biologie, 5' série, t. I, aimée iSG'.M'aris, 18"0, p. 35. Voyez aussi la thèse pour l'agrégation de llayeiii. i)es hémorrhogien ittlmrachiilicnnfs. Viwis, 1872, page 89.
(2) Leudet, Forme hyperesthésique de l'ulccooliume <:lironique. (ArcU. (/éa. de me '. 1877, t. I, p. 39.)
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bres; aucun point douloureux vertébral. Pas d'otorrhée. Abdomen un peu ballonné, non douloureux. Vessie non distendue; l'urine s'écoule iuvolontairemeut. — On prescrit de l'inCusion d'arnica avec de la liqueur ammoniacale anisée.
Ces symptômes se rapportent entièrement, abstraction faite de la non-perception de la douleur due à l'absence de l'intelligence, à une méningite cérébro-spinale, seulement la lièvre fait défaut. Il est difficile de croire à une méningite simplement inflammatoire. Les renseignements incertains fournis par la femme ne permettent pas de décider si la chute a été le résultat de l'ivresse ou d'une attaque d'apoplexie. Si l'on admet la première hypothèse, les symptômes ultérieurs peuvent être rattachés à la chute, d'autant plus que des excoriations encore existantes sur le front et les paupières indiquent que la tète a porté; mais alors l'aggravation des symptômes seulement depuis treize jours, la perte de connaissance existant aussi depuis trois jours seulement, ne présentent pas un tableau symptomatique bien concordant. Cependant il n'est pas impossible que la chute ait été la cause de la maladie et qu'il y ait eu à sa suite commotion, puis hémorrhagie dans le cerveau, et peut-être dans la moelle, d'où inflammation consécutive.
Les jours suivants, l'état du malade est désespéré. Le 13 novembre, temp. 31° A, 162 pulsations: coma complet ; 3u respirations par minute, bruyantes et irrégulières; déjections involor.taires; le décidjitus counnence. Le lendemain, d'une façon bien imprévue, l'état se trouve amélioré, le malade répond aux questions, tire la langue lorsqu'on le lui ordonne, ouvre les yeux et semble comprendre. Ruideur de la nuque diminuée; il mange et paraît avoir de l'ajipétit. Temp. 37",6, p. 120, resp. 36.
Le 5 décembre, il essave de se dresser sur son lit en «'aidant des bras; la colonne vertébrale est plus flexible. Parole encore incompréhensible. Intelligence moins obtuse. Appétit bon. L'amélioration fait encore des progrès. L'intelligence se dégage de plus en plus; les forces commencent à augmenter ; l'aspect du malade est meilleur. Les symptômes d'hyperesthesie de raideur musculaire, de raideur de la nuque disparaissent. Il se plaint seulement de douleurs au sacrum causées par un décubitus grand comme la paume de la main et qui entrave évidemment la guérison. On parvient cependant à le faire cicatriser, grâce à des soins minutieux de propre'té, à des changements fréquents de position et à un pansement phéniqué, lorsque, dans les premiers jours du mois de janvier, il survient, sans cause appréciable, de la fièvre et de la toux. Le malade perd assez rapidement ce qu'il a regagné, a souvent des étouffements pendant la mut ; l'appétit disparait de nouveau, l'expectoration devient abondante et répand une très mauvaise odeur. Temp. 40% p. 132, resp, 44. Mort à minuit. .
Aut02)sie faite par le professeur de Recklinghausen. Sur les reins, décubitus superficiel; eu un point, les tissus sont teints en gris sale jusqu'au niveau des os. La cavité de la dure-mere est fluctuante et distendue Pas d'adhérences anormales entre la dure-mère et la pie-mere, mais a la partie inférieure, à la réaion lombaire et à la queue de cheval, il y a de grandes plaques blanches en partie recouvertes d'indurations calcaires. La face interne de la dure-mere estdua brun de rouille, couleur qui provient d'une membrane qui se laisse asse:; bien séparer de la dure-mère et dans laquelle existent d'assez nombreux extravasats sanguins. Le commencement du filum terminale a la mrmr couleur brunâtre. sans qu'on trouve autre part, sur la pie-mère, rien d'analogue ; elle est seulement un peu jaunâtre dans sa partie lombaire. La pie-mère, dans sa moitié inférieure, présente quelques plaques osseuses, elle n est pas trouble ; injection assez forte de ses vaisseaux dans la partie postérieure. La dure-mere, ahstraction faite de la fausse membrane qui la recouvre, est d'une épaisseur norma e et parsemée seulement de nombreuses taches et de points blanchâtres. Moelle assez molle dans toute son étendue ; piqueté sanguin assez abondant, surtout à la partie postérieure, mais pas de moditications importantes La dure-mère cérébrale offre à sa base une couche assez épaisse de tausscs membranes brunâtres. La pie-mère est colorée en jaune du (;ôté gauche. La dure-mere se laisse facilement enlever du cerveau. Substance cérébrale normale. Les vaisseaux de la base n ont éprouvé presque aucune modification. Du côté gauche, sur la convexité, la dure-mere présente comme une substance friable et stratifiée de plusieurs millimètres d épaisseur; cette masse se continue sur la partie aauche de la tente du cervelet. Du côté droit, sur la dure-naere qui revêt les fosses cérébrales antérieures et movennes de nombreux points brunâtres ; sur la losse cerea brale movenne gauche, une grosse membrane brune. En grattant les os du crâne, on découvre une fissure commençant à la bosse pariétale gauche, descendant obliquement en bas et en avant et se terminant â la^base de l'apophyse zygomatique. Pas de déplacement des fragments, quoique les bords de la fissure soient assez mobiles. Dans les poumons, plusieurs loyers peu anciens de e-angrène avec pneumonie récente autour d'eux. , , i.
Remarques. - L'autopsie nous dévoile une fissure causée évidemment par la chute qui a eu lieu il y a six semaines. Cette fissure a été suivie d'une hémorrhagie peut-être lente, laquelle s'est étendue à la base de la fosse cérébrale moyenne vers le trou occipital, et de la dans le canal
'""il en^'Ist résulté de l'inflammation d'où les symptômes de méningite cérébro-spinale. Cette méningite a rétrocédé et le malade semblait se remettre, lorsque la mort a ete amenée par une
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conijilicatiou pulmonaire imprévue. Cette oliservation pose la question de savoir clans quelles relations se trouve la pachyméniniiite liënioi rliagique avec les hémorrhagies méningées. 11 y a a eu à ce sujet, comme on le sait, de nombreuses discussions. Les auteurs français, en particulier, ont considéré l'hémorrhagie comme secondaire, tandis que Heschl et Virchow ont attribué la priorité à l'inflammation et considéré les hémorrhagies comme consécutives. Nous n'avons pas à discuter la question ; mais rappelons-nous que les symptômes de la pachyméningite hémorrhagique cérébrale se montrent souvent après des apoplexies méningées. Dans le cas qui nous occupe, on pourrait admettre que, à la suite de la fissui-e du crâne, il s'est fait une hémorrhagie, que le sang s'est répandu dans le canal rachidien et que là, pendant six semaines, sous l'iutiuence d'inflammations consécutives se sont formées les lésions évidentes de la pachyméningite l)seudo-membraneuse. Les exjjériences instituées à Konigsberg, par le D'' Sperling, et qu'il a publiées dans le Centralblatt, en 1871, et dans sa dissertation inaugurale (1871) militent en faveur de cette manière de voir.
Après ces exemples et ces remarques, il nous parait inutile d'insister encore sur les symptômes et la marche de la pachj^méningite hémorrhagique.
IV. - L\FLA.)1.MAT10.\ DE l/AIi ACIINOIUE ET DE LA l'IE-MÈRE RACIIIUIEXXES
I. Méningite spinale et cérébro-spinale exsudative. — L'inflammation exsudative des méninges rachidiennes envahit le plus ordinairement la pie- mère, l'arachnoïde et la face interne de la dure-mère. L'exsudat se forme dans la pie-mère et dans le tissu lâche de l'arachnoïde, trouble le liquide rachidien et forme des dépôts sur la face externe de la dure-mère. Nous avons ainsi une maladie analogue à la méningite cérébrale exsudative, et l'analogie est d'autant plus complète que les deux affections existent souvent simultanément, ce qui s'explique par la communication de la cavité arachnoïde encéphalique avec la rachidienne ; les mouvements du liquide céphalo-rachidien tels que les ont admis Magendie '*> et Ecker, tels que les a démontrés expérimentalement Quincke, transportent l'inflammation de l'encéphale au rachis et réciproquement. D'autre part, le tissu lâche de la pie-mère est un terrain tout aussi favorable à la formation du pus que le tissu cellulaire sous-cutané, de telle sorte que la méningite se rattache par bien des côtés aux aff'ections phlegmoneuses.
L'étendue de l'exsudat est variable ; en général il est considérable, et il n'est pas rare qu'il envahisse toute Ja longueur de la moelle, surtout dans les cas dans lesquels l'arachnoïde cérébrale est atteinte en même temps. L'exsudat est ou fibrineux ou purulent. La pie-mère est hvpéj'émiée, épaissie, dure, infiltrée, jaunâtre ou d'un jaune vert. Le liquide cérébro-spinal est trouble et floconneux. En générall'infiltration aftecte une disposition presque toujours la même : elle est beaucoup moins prononcée sur la face antérieure de la moelle que sur la postérieure sur laquelle elle siège parfois exclusivement; la raison de ce fait semble devoir être recherchée dans l'action de la pesanteur. En général la moelle allongée est indemmc ou à peu près. Mais comme dans les cas graves les symptômes J)iilbaires sont d'ordinaire manifestes, il faut admettre que l'exsudat y est enlevé par les mouvements du liquide céphalo-rachidien.
A côté de cette infiltration fibrino-purulente, la pie -mère présente une coloration rouge et une forte injection, et fréquemment de petites hémorrhagies plus ou moins nombreuses. L'exsudat est tantôt très abondant, tantôt très pauvre, et dans ce dernier cas on ne constate qu'une forte hjpérémie, qui peut elle-même faire défaut. Nous reviendrons sur ce sujet.
Quand l'inflammation passe du rachis à l'encéphale ou vice versa, on trouve la pie-mère cérébrale enflammc'e et infiltrée absolument de la même façon. L'arachnoïde est presque saine ; les espaces sous-arachnoïdiens sont remplis d'exsudats
(1) Magendie, Recherches sur le liquide céphalo-rachidien ou cérébro-spinal. Paris, isi:;?.
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troubles; il est rare que le processus envahisse les ventricules cérébraux; le plus souvent la base et la partie postérieure de l'encéphale sont le siège principal ou même unique de la méningite cérébrale ; quelquefois l'affection reste localisc'c d'un côté, quelquefois elle gagne aussi la convexité surtout vers le vertex.
Il nous est impossible, tant les rapports entre les deux maladies sont intimes, de séparer complètement la méningite spinale de la méningite cérébrale. Nous analyserons plus particulièrement les symptômes spinaux, mais nous ne saurions les isoler absolument d'avec ceux que produit l'inllammation encéphalique. Nous distinguons, d'après leur étiologie, plusieurs espèces de méningites cérébro-spinales dont les symptômes ont souvent beaucoup d'analogie, mais qu.i offrent des différences très grandes relativement au pronostic et au traitement.
La plus importante de ces espèces est la méningite cé^'èbro-spinale èpidémi ■ que : nous l'étudierons à part; les autres ont avec elle des rapports très étroits, abstraction faite de Tétiologie; nous allons les passer rapidement en revue pour arriver à la méningite épidémique, que nous traiterons plus à fond.
1. Méningite cérébro-spinale consécutive à des blessures du crâne ou du rachis. — Elle est dans le premier cas descendante, ascendante dans le second. L'extension à la moelle d'une méningite traumatique érébrale n'est pas commune, mais a été observée ; le développement d'une méningite spinale après une blessure des vertèbres n'est pas ordinaire non plus. La cause prochaine de cette méningite est l'irritation mécanique des méninges ou la pénétration de substances, notamment d'organismes, capables de produire l'inflammation. Fischer (^) attribue la méningite cérébrale consécutive à des blessures de la tête à l'irritation mécanique exercée sur la pie-rnère par des esquilles qui sont constamment agitées par le liquide céphalo-rachidien. C'est dans le mouvement du cerveau consécutif à l'écoulement du liquide céphalo-rachidien que Fischer et J. Rosenthal ont trouvé la cause de cette méningite deia base que l'on observe quelquefois à la suite de coups de feu ayant ouvert le canal rachidien. Nous avons déjà dit (p. 250) que cette opinion n'est pas partagée par tous les auteurs, et que Klebs et Socin ont regardé comme cause de la méningite la pénétration de pus et de produits inflammatoires dans la cavité rachidienne.
2. La méningite consécutive à des ulcérations se rapproche de la méningite traumatique, car l'ulcération fait pénétrer du pus dans le canal vertébral. C'est là le point de départ des très rares méningites consécutives au décubitus, lorsque celui-ci a creusé assez profondément pour ouvrir la partie inférieure du canal rachidien (^). La méningite alors s'étend à travers le canal vertébral, quelquefois^ jusque dans la cavité crânienne. La méningite spinale peut naître d'une façon analogue dans les affections vertébrales, nous en avons cité quelques rares exem* pies à propos des maladies des vertèbres. Plus exceptionnellement encore on a vu un foyer purulent étranger au rachis, par exemple une caverne pulmonaire, se vider dans le canal rachidien après l'avoir perforé (Gruveilhier).
3. Méningite due à la rupture ou à l'ouverture artificielle d'un spina bifida. La marche est rapidement mortelle. Nous en avons déjà parlé à propos des vices de conformation.
4i IJotite interne et la carie du rocher sont des Causes assez fréquentes de méningites, lorsque l'inflammation de l'oreille interne gagne les méninges par le labyrinthe, ou bien lorsque le pus pénétre dans le conduit auditif interne en suivant la gaine du nerf acoustique. Il se développe alors une inflammation des méninges
(1) H, Fischer, Kritisches und Experimeihlelles zur Lehre von der Trepanalion (Arch. f. hlin. Ch: rurgie. Band VI, 595).
(2) Duchek ;t publié unf autopsie de ce genre. P)-nrfpyviertelj«hrfrhrift, 1853, t. I, p. 20.
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qui tantôt est rapide, et tantôt offre des symptômes anodins et insidieux avec des exacerbations et des rémissions. Cette inflammation peut rester longtemps circonscrite aux parties voisines du rocher ou bien s'étendre rapidement à une grande partie de la surface du cerveau. Souvent, au contraire, c'est vers la base qu'elle se propage, elle va du rocher vers les fosses occipitales et gagne le canal rachidien, d'où il résulte une méningite cérébro-spinale type, qui par ses symptômes ressemble tout à fait à la méningite cérébro-spinale épidémique. Le diagnostic difterentiel se base alors sur l'existence antérieure d'une otite interne et sur les symptômes du début, qui ont leur point de départ dans l'oreille. Lorsque les ana'ranestiques font défaut, il y a une cause d'erreur résultant de ce fait qu'à la suite de méningite cérébro-spinale, il peut y avoir otite avec écoulement purulent, et il peut arriver, lorsqu'on ne connaît pas l'époque d'apparition de cette otite, qu'on la regarde comme la cause de la méningite, alors qu'au contraire elle en est la conséquence. Des suppurations d'autres os du crâne deviennent très rarement causes de méningite ; cependant on a vu la carie de la lame criblée del'ethmoïde, par exemple, occasionner l'inflammation des méninges.
5. Méningite ce'j'ébro-spinale sporadique, qu'on peut aussi dénommer méningite cérébro-spinale (la méningite exclusivement spinale est très rare) simple.
On la divise en a) méningite primitive et h) méningite secondaire. Cette dernière se développe, comme la méningite cérébrale de la convexité, à la suite des maladies aiguës infectieuses. Lorsqu'il y a une épidémie plus ou moins considérable de méningite cérébro-spinale, les autres maladies aiguës se combinent facilement avec la maladie épidémique, et ce fait s'observe plus souvent chez l'enfant que chez l'adulte; cette complication estsurtout fréquente à la suite de la pneumonie (') et de la scarlatine, et dans certaines épidémies plus que dans d'autres ; on connaît aussi quelques exemples de méningite consécutive au typhus et à la rougeole. Cette forme de méningite n'est spéciale que par son invasion, qui se fait pendant le cours d'une maladie aiguë ou à sa suite; à part cela, par ses symptômes et son anatomie pathologique, elle est tout à fait semblable au typhus cérébro-spinal. Quant aux cas de méningite sporadique simple primitive (^', on ne leur trouve pas d'autre étiologie que les refroidissements dus à un abaissement de la température ; cette forme ressemble en général à la méningite épidémique de moyenne intensité : tout en étant sporadique, elle peut cependant frapper un certain nombre d'individus à une époque donnée^ ce qui la rapproche encore de la forme épidémique.
6. Enfin la forme la plus importante est la m,èningite cérébro-spinale èpidé" mique. Grâce à son extension et à sa gravité, elle a été la mieux étudiée et est la mieux connue, tant au point de vue anatomo-pathologique qu'au point de vue clinique et thérapeutique. Elle ne se distingue pas des méningites sporadiqueSj ainsi que l'a déjà dit Mannkopf, par les symptômes eux-mêmes, mais par sa gravité. 11 ne sera donc pas nécessaire de détailler la symptomatologie des cinq espèces qui précèdent ; nous pourrons la déduire de l'étude de la méningite cérébrospinale épidémique. et nous borner à décrire cette dernière.
Méningite cérébro-spinale épidémique.
Historique '^K — La méningite épidémique n'a éveillé l'attention des médecins
(1) H. Immermann et A. Ilfller, F/ieumonie und Meningitis fDeulsches Arch. fur klinische Medicin Bd V, p. 41).
(2) Bierbaum, Dir Mcainijitis simplex. Leipzig, 1864.
(^) Consulter, outre les autours cités plus loin : Fauro Villar, Rec. des mém. deméd. inilit., t. XlAIIl, 1840. — Tourdes, Histoire de l'épidémie de méningite vérébro^spinnîe qui a régné à Strasbourg en
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allemands que récemiiieut, et cû n'est que depuis 1833 qu3 cette maladie a pris en Allemagne une grande extension. Avant cette époque elle ne présentait qu'un intérêt historique et était considérée comme une rareté; c'est à peine si on crovait à la possibilité de la diagnostiquer. Cependant ce n'est pas une maladie nouvelle. Elle a été observée par plusieurs médecins depuis 1837 et 1840 en France, en Italie, en Suisse, où elle a fait des incursions épidémiques importantes, et elle a été. à cette époque, l'objet d'études pathologiques et thérapeutiques extrêmement remarquables. Elle sévit surtout sur la population militaire, qui semble avoir été son agent de propagation et qui l'a communiquée à la population civile. Depuis 1848 et 1849 la maladie se perd de plus en plus ; nous en apprenons quelques nouvelles par des relations venues d'Espagne, du Portugal et de Suède. Cependant elle prend une grande extension en Amérique, où elle a sévi surtout pendant la guerre de 1862 cà 1864 <*>.
En Allemagne, Rinecker a observé, en 1850. à Wiirzbourg, quelques cas isolés (Verhandl. der pliys. med. Gesellsch. in Wûrzburg, 1850) auxquels on a prêté peu d'attention. Des épidémies plus sérieuses se sont manifestées en 1863 et 1864, d'abord dans le Schleswig, à Liegnitz pendant l'été de 1863, à Neissethal en avril 1864, puis à Bromberg et à Stettin ; en même temps on a vu la maladie à Berlin, surtout dans la garnison ; dans la vieille Prusse (district de Carthaus et de Behrend), il y a eu une épidémie très étendue ; une épidémie moindre dans la Prusse orientale et la partie voisine delà Pologne et de la Russie; puis la maladie a traversé le centre de l'Allemagne, passant par Eisenach,Weimar, et a gagné l'Allemagne du sud (Erlangen, Nùrnberg, 1864). On l'a observée dans le duché de Bade, dans le Wurtemberg, et on a noté quelques cas à Vienne. Cette marche de l'épidémie a été l'origine de beaucoup d'observations et de nombreux mémoires dont les premiers offrent naturellement le plus d'intérêt. Nous ne rappellerons ici que les travaux d'ensemble de E. Mannkopf et de A. Hirsch, et celui de E. Klebs (^) sur l'anatomie pathologique, et enfin les mémoires de Wunderlich (^'jZiemssen f**), Niemeyer (^' et d'autres encore. — Depuis cette époque la maladie s'est montrée sous forme de petites épidémies moins graves et moins étendues que les premières. Elle semble à présent avoir élu domicile dans notre pays, et elle se montre sous la forme sporadique, mais avec une intensité plus grande à certaines époques de l'année. A Kônigsberg nous avons pu en observer un certain nombre de cas presque chaque année, surtout en hiver; quelquefois le nombre a été assez considérable pour qu'on ait pu prononcer le nom de petite épidémie. Nous avons eu également occasion de constater cette maladie à Strasbourg.
Anciennement on lui a donné des noms variables : cérébro spinitis, typhus apoplectique, typhus cérébral, fièvre cérébrale, phrénésie, céphalalgie épi" démique ; on emploie aujourd'hui les dénominations de : méningite cérébro-spi-
1840 et 1841. Paris,. 1842. — G. Broussais. Histoire des raèningitea cérébro-itpinah'S. Paris, 1843 et Necaeil des iném. de méd. milit. t. 1>IV, p. 1 à 115. — Boudin. Arclt. géii., 1849; Traité de géographie et de statistique mëdic. Paris, 1S57, t. II, p. 5(34; Recueil de mém. méd. milit., 2° série, t. IX, p. 1- — L. Laveran. Relation de l'épidémie de méningite cérébro-spinale observée à Metz de 1S47 à 1849 et, du même auteur, Méningite cérébro-spinale in Dict. encyclop. des sciences inéd. — Mirhel Lévj-. Gazelle médicale. Paris 1859, et voir enfin pour compléter cette bibliographie et l'étude de cette question : A. Laveran. Traité des maladies épidéiniques des armées. Paris, 1875, p. 414 etsuiv. et Jaccoud, Traité de pathologie interne. Appendice, 1877, p. 271 et suiv.
(1) Les derniers détails historiques ont été fournis par Ilirsch : Handbuch der hislor .-geograph. Pathologie, Erlangen, 1864, t. II, p. 624-657. — Die Meningit.-cerebr. spin. epid. Berlin, 1866 etBerliner kHnische Worhenschrift, 1864, n" 33
(i)Vi.\ii\>s,\\rcho'<fi'^ArchivfiirpathologiseheAnatomie.B&nà. XXXIV, p. 327-379. '
(3) Wunderlich, Archiv der Heilkunde. 1864, B. V. , p. 417.
(-4) Zieinssen, Deutsches Archiv. fur klin. Medicin, Band I, 1866.
(5) Niemeyer, Die epidemische cerebro-spinni meningitis nach Beohachliingen in Grossherzogthum Baden. Berlin, 1865.
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nale ou de typhus cérébro-spinal; son nom populaire en Allemagne est raideur de la nuque, qui lui vient de son symptôme le plus saillant.
Anatomie pathologique. — Les résultats nécroscopiques diffèrent peu de ceux des cas sporadiques. D'après E. Klebs {loc. cit.), la pie-mère est, dans le cerveau le siège exclusif de l'inflammation; très exceptionnellement la dure-mère est léiïèrement atteinte. Le pus est surtout abondant à la base, sur la protubérance et le cervelet; sa quantité va en décroissant jusqu'à l'intérieur de la scissure de Sylvius et de là le dépôt remonte vers le vertex ; la pie-mère est trouble dans une grande partie de son étendue, sans éclat, et présente au microscope une riche prolifération cellulaire. Dans quelques cas, les cavités cérébrales renferment aussi un liquide trouble, purulent, dans d'autres la substance cérébrale présente de petits foyers disséminés d'encéphalite sous forme de points rouges.
Dans le rachis, la pie-mère est aussi le siège principal de l'infiltration, mais il n'est pas rare que la face interne de la dure-mère soit recouverte d'un exsudât fibrineux. L'infiltration purulente occupe surtout la paroi postérieure du canal rachidien ; la paroi antérieure ne présente que de légères modifications, à peine appréciables au microscope ; et même en arrière, les deux tiers supérieurs de la partie dorsale n'oftrent que des dépôts purulents presque microscopiques; les parties les plus afifectées sont la région cervicale inférieure et la région lombaire. Souvent le pus est réparti en petits foyers disséminés qui forment des élevures. Une fois Zencker a vu un liquide purulent dans le canal central de la moelle. Les exsudats solides sont fibrino-purulents, ont souvent une viscosité assez grande et renferment de la mucine (Klebs).
Mais dans d'autres observations appartenant surtout aux anciens auteurs français, les résultats fournis par les autopsies ont été négatifs ou à peu près. Il s'agit alors de cas foudroyants qui se sont terminés par la mort en quelques heures. On a trouvé il est vrai, mais pas constamment, du pus formé déjà après douze heures de maladie. Nous-même avons observé deux cas à mort rapide : dans l'un, l'autopsie ne nous a montré que de l'hypérémie et plusieurs petites ecchymoses dans la pie-mère cérébrale; dans le second, les recherches nécroscopiques ont été tout à fait négatives. Il faut, pour que le jour se fasse sur ces cas, que la marche de l'infection soit mieux connue. En attendant, force nous est de nous contenter de l'analogie qui existe avec la scarlatine fruste sans scarlatine et de dire : meningitis sine meningitide.
A l'exception de ces lésions méningées, la substance du cerveau et de la moelle ne présente rien de bien spécial : elle est molle, quelquefois œdématiée, parfois il y a dans le cerveau des foyers disséminés d'encéphalite (avec ramollissement et corps granuleux, Klebs). — D'après Mannkopf, la substance cérébrale est souvent hypérémiéc,mais quelquefois aussi elle est pâle ; d'autres fois il y a des points ramollis avec des hémorrhagies et des corps granuleux ; dans les cas dans lesquels il était survenu de la mjélite, Mannkopf a vu la prolifération cellulaire inflammatoire se continuer le long des vaisseaux dans les sillons antérieur et postérieur, et dans le parenchyme médullaire lui-même. — L'augmentation de la rate est un symptôme assez constant dans les cas récents; dans les cas anciens, la rate est petite et flasque. Les plaques de Peyer sont hypertrophiées, les éléments du rein et du foie sont en état de tuméfaction trouble; les muscles volontaires et le cœur subissent la transformation granuleuse ; Zenker y a trouvé des points pâles qui présentaient le début de la dégénérescence cireuse; il s'y joint quelquefois une inflammation interstitielle avec formation de pus et d'abcès. — Il y a souvent dos indices de broncho- pneumonie. Une fois Klebs a rencontré une endocardite récente. Enfin, le même auteur a trouvé les articulations enflammées (épuisement et gonflement de la synoviale); Gorbin et Zenker ont noté aussi l'inflammation LEYDiiN, Moelle cpiniére. 20
306 MALADIES DES MÉNINGES RACHIDIENNES [pathol.
purulente des articulations ; enfin Klebs a signalé un amaigrissement très frappant.
Symptômes et marche dam la méningite èpidémique. — Il est assez rare de constater des prodromes. Quand il y en a, ils durent peu de temps, un ou deux jours, très exceptionnellement plus longtemps. Leur durée et leur intensité ne permettent pas de conclure à la gravité de la maladie qui les suivra, car les cas les plus légers comme les plus graves peuvent se développer sans symptômes avant- coureurs. Ces derniers sont vagues et n'ont rien de caractéristique ; ils consistent en un sentiment de faiblesse et de malaise associé à une céphalée plus ou moins intense ; quelquefois dans les derniers jours du stade prodromique, il survient le soir de petits fi'issonnements. La maladie débute habituellement, mais non constamment, par un frisson plus ou moins fort qui dure d'une demi -heure à une heure et qui se termine par de la chaleur. Avec la fièvre apparaissent des douleurs de tête, puis des vomissements, et bientôt après la raideur caractéristique de la nuque.
Aussitôt que ces symptômes existent, la maladie se trouve constituée et on la reconnaît facilement' en temps d'épidémie. Mais maintes fois les signes de la maladie n'ont pas tout de suite un aspect aussi caractéristique. Dans les cas bénins, ils se montrent successivement et ne sont pas toujours très accusés : le frisson est remplacé par des frissonnements légers et répétés ; quelquefois même il n'existe aucune sensation de froid et la fièvre peut être très modérée : la céphalalgie est très peu intense, les vomissements sont rares ou font complètement tiéfaut, la raideur de la nuque enfin peut n'être que peu marquée et n'apparaître qu'après plusieurs jours. Dans ces conditions le diagnostic ne saurait être affirmatif dès le début. Chez les enfants, le manque de renseignements précis cause aussi de lin certitude pendant les premiers jours. Enfin les cas graves, foudroyants, ont assez souvent une svmptomatologie qui s'écarte du type ordinaire : la céphalalgie n'existe pas lorsqu'il y a coma ou délire violent, la raideur de la nuque n'est pas bien marquée et il n'y a pas de vomissements. Le diagnostic serait alors très difficile, s'il n'était pas facilité par la connaissance qu'on a de l'existence d'une épidémie. La marche ultérieure est très variable quant aux symptômes et à la durée, au point qu'on ne saurait tracer un tableau complet et typique de la maladie. On a cherché à remédier à cette difficulté en distinguant diverses périodes, et on a pensé rendre compte des différences dans l'intensité et dans la marche par la création de plusieurs formes.
R. Whytt divise la méningite tuberculeuse, que l'on peut comparer à la méningite èpidémique, en trois stades : 1° stade de la turgescence; 2*» stade de Vépanchement : 3« stade de la paralysie. Cette division a été accueillie avec une grande faveur, car elle facilite beaucoup l'intelligence des symptômes et de la marche de la maladie. Dans la méningite cérébro-spinale, le premier stade manque généralement à cause delà rapidité avec laquelle se fait l'exsudation. Il n'y aurait donc lieu de distinguer que deux périodes : Tune d'inflam^nation ou d'irritation inflammatoire, et l'autre de paralysie. Mais les symptômes afi'érents à ces deux stades se croisent de tant de façons difi'érentes qu'une distinction absolue est impossible et qu'il faut nous contenter d'une division générale en symptômes irritatifs et en symptômes paralytiques : même dans les cas qui traînent en longueur, la maladie se compose de rémissions et d'exacerbations dont l'intensité et la durée sont variables, mais ont beaucoup d'analogie les unes avec les autres. Quant à la distinction des différentes formes, on est allé beaucoup trop loin ; cependant nous croyons qu'il est légitime et indiqué d'admettre certains types qui ont une physionomie à part. ïS'ous adopterons la division de A. Hirsch et décri rons : 1) la méningite foudroyante (m. siderans, acutissima, apoplectica) ;
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2) la forme ahortive ; 3) la méningite aiguë ou subaiguë, qui est de durée et d'intensité variables et embrasse la grande majorité des cas.
1) Méningite foudroyante. Elle est caractérisée par le début instantané et le développement rapide des symptômes graves qui sont assez intenses pour amener la mort, le plus souvent avec une extrême rapidité. Cette forme est spéciale auî épidémies graves, elle n'a pas encore été vue dans les cas sporadiques, mais elle a été décrite lors des premières épidémies françaises avec tout ce qu'elle a d'efirayant. Elle a été observée de nouveau dans les épidémies de ces dernières années : pour notre part, nous en avons vu trois cas. Un individu très bien portant est frappé brusquement pendant son travail dans les champs, dans sa maison, le soldat à l'exercice, l'enfant au milieu de ses jeux. Généralement pendant une période qui dure une, deux ou trois heures, il y a une céphalalgie progressive, puis survient un délire violent suivi de convulsions, de vomissements, de raideur de la nuque d'oppression, puis de coUapsus avec pouls fréquent, petit, facilement dépressible, et la mort arrive de 6 à 36 heures après le début. « They perish », écrit Saunders, « as if destroyed by the action of a virulent poison ». — « Des militaires», dit Tourdes(^oc. cit.). « tombaient comme foudroyés, et l'on transportait à l'hôpital dans un état désespéré des hommes qui, peu auparavant, faisaient leur exercice sans se plaindre. » G. Broussais {loc. cit.) donne également une description très nette de ces terribles symptômes : « Les symptômes étaient un délire violent, une agitation convulsive, une raideur générale des membres, bientôt suivie de prostration et de coma : tantôt le pouls était plein et fréquent, d'autres fois lent et faible ; la mort arrivait promptement quelquefois, en quelques heures, le plus souvent dans les trois ou quatre premiers jours. »
2) Méningite ahortive. — Cette forme, déjà connue par les anciens auteurs français, a été étudiée à fond par A. Hirsch : nous en avons vu un assez grand nombre de cas à Kônigsberg, pendant une petite épidémie que nous avons suivie dans cette ville. Elle était caractérisée surtout par une raideur plus ou moins mar quée de la nuque avec douleurs dans les muscles de la nuque et pai* une céphalalgie avec paroxysmes parfois très violents. Les autres symptômes : vomissements, insomnie, fièvre, manquaient pai'fois complètement, de telle sorte que pendant un ou deux jours les malades ne gardaient pas du tout le lit, se livraient à leur travail, surtout à l'intérieur de leur maison ; pourtant dans les cas un peu plus graves ils étaient souffrants pendant plusieurs jours. Quelquefois cependant, il y avait aussi des symptômes légers de rachialgie et d'hyperesthésie. La durée, quelque minimes que fussent les symptômes, était encore de dix à quinze jours, pendant lesquels la raideur de la nuque et les maux de tète cessaient et revenaient. En l'absence de toute épidémie, c'est à peine si on songerait à rapporter ces symptômes bénins à une affection quelque faible qu'elle soit des méninges, mais pendant le cours d'une épidémie on voit tous les intermédiaires, depuis les symptômes les plus graves jusqu'aux plus fugaces, de telle sorte qu'il n'est plus permis de douter de l'existence de la forme ahortive de la méningite cérébro-spinale.
3) Méningite aiguë ou subaiguë. — C'est là la forme ordinaire, typique,, qui possède des symptômes bien nets que nous allons analyser.
1. Céphalalgie. — La céphalalgie est un symptôme si constant et si frappant qu'anciennement il a servi à désigner la maladie. Elle occuf e généralement toute la tète, particulièrement le front et les tempes, rarement l'occiput. Même dans les cas où l'on a trouvé la convexité saine ou au moins sans exsudats purulents, la douleur n'en occupait pas moins la région frontale. Cette céphalalgie est le plus souvent très forte : les malades gémissent ou même poussent des cris, enfoncent la tète dans leurs coussins ou la tiennent à deux mains ; quelquefois les manifestations de la douleur sont épouvantables : non-seulement les malades se lamentent et
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crient, mais ils sautent hors de leur lit et tombent dans une véritable rage; ils lancent des coups de poing autour d'eux, renversent tout ce qui est sur leur passage sans que plus tard ils se souviennent de ce qu'ils ont fait. Ce délire maniaque n'est pas une conséquence directe de la méningite cérébrale, mais bien de la douleur, ainsi que Tourdes l'a fait remarquer très judicieusement ; ce qui prouve que les malades sont enragés par le fait de la douleur, c'est que, la douleur passée, le délire cesse. D'ordinaire la douleur a des exacerbations et des rémissions, mais à des intervalles et avec des retours très variables. Il y a des exacerbations subites de la douleur pendant la nuit et durant le sommeil ; le malade alors pousse des cris. Le S3'mptôme connu sous le nom de cri hydr encéphalique est particulièrement fréquent chez l'enfant, mais s'observe aussi chez l'adulte.
2. Vomissements. — Le vomissement est un symptôme fréquent de plusieurs maladies du cerveau ; il est généralement précoce, il reparait avec l'exacerbation de la céphalalgie, cesse ordinairement à une période plus avancée de la maladie ou reparait plus ou moins souvent. Dans quelques cas, les vomissements sont excessifs, fréquents et opiniâtres; ils durent alors pendant presque tout le temps. Le pronostic est dans ces cas très grave, en ce sens que la nutrition est fortement compromise, que le collapsus se trouve augmenté et que le retour des forces et la guérison deviennent impossibles, même lorsque les autres symptômes s'amendent. Au commencement de la maladie, le vomissement a une assez grande importance diagnostique.
3. La rétraction du ventre est, comme le dit Traube, non pas la conséquence d'une contraction des muscles du ventre, lesquels sont flasques, mais bien le résultat du rétrécissement des intestins, qui dépend, tout comme le vomissement, de l'irritation du pneumo-gastrique. Ce symptôme est utile pour le diagnostic au début de la maladie, mais n'est pas toujours très marqué. Le gonflement du ventre, qui est généralement donné comme un symptôme paralytique des derniers moments, peut, dans les cas graves, exister dès le début. Il est rare qu'il n'y ait pas rétraction de l'abdomen, mais ce signe n'est cependant pas aussi constant ni aussi marqué que dans la méningite tuberculeuse, dans laquelle on observe véritablement le ventre en bateau.
4. La constipation est la conséquence du rétrécissement de l'intestin. Le plus souvent elle persiste pendant toute la durée de la maladie ; quelquefois, à la suite de complications ou d'une irritation intestinale par la présence des matières, elle cède la place à une diarrhée abondante.
5. Raideur de la nuque. — C'est là le symptôme le plus constant et le plus évident. Cette raideur consiste en une contracture tétanique, réflexe des muscles de la nuque, surtout des splénius, dont on peut constater par le toucher la forte tension et qui sont très sensibles à la pression. La tète est tirée vers la nuque comme dans l'opisthotonos et tous les efforts actifs ou passifs pour la faire fléchir en avant sont inutiles et très douloureux. La raideur n'affecte pas toujours le même degré : lorsque le malade est couché tranquillement, elle est à peine appréciable, mais elle apparaît lorsqu'il veut fléchir le cou ou lorsqu'on cherche à imprimer des mouvements passifs à la tête ; on se rend compte alors de l'obstacle qu'opposent les muscles de la nuque : en plaçant sa main derrière la tête du malade, on peut le redresser tout d'une pièce, sans que sa tête fléchisse en avant. Dans d'autres cas, la raideur de la nuque n'est pas absolue, les mouvements de la tête sont limités, mais possibles jusqu'à un certain point. L'intensité de ce symptôme est soumise à bien des variations; elle augmente avec l'exacerbation de la maladie et diminue avec elle. Remarquons encore que la raideur ne porte que sur les mouvements de flexion et que ceux de rotation restent complètement libres. — La raideur de la nuque est toujours accompagnée de douleur : dans les cas graves, il y a douleur spontanée considérable, même dans la position couchée et immobile,
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et elle est plus pénible pour les malades que la céphalalgie elle-même; dans les cas moins graves, elle ne survient que de temps en temps ou seulement lorsqu'on presse les muscles ou que le malade veut redresser sa nuque.
Dans deux cas, à une période avancée de la maladie, nous avons vu, au lieu de la raideur des muscles de la nuque, une paralysie de ces muscles avec impossibilité de soulever la tête ou de la maintenir levée ; en imprimant des mouvements on ne constatait pas la moindre résistance musculaire. Dans un de ces cas, il y avait eu au début contraction tonique, dans l'autre, le malade et les assistants affirmaient qu'elle n'avait pas existé.
La raideur de la nuque est un des symptômes les plus précieux pour le diagnostic, car elle existe presque toujours dans la méningite cérébro-spinale, tandis qu'elle se rencontre rarement dans d'autres maladies, ou du moins ne présente jamais la même constance.
Nous n'avons pas à établir ses caractères distinctifs pour les cas dans lesquels on l'observe dans d'autres affections cérébrales fébriles et chroniques (tumeurs de la partie postérieure de l'encéphale et du cervelet), qu'on ne peut guère confondre avec la méningite, mais il est important de se rappeler qu'une raideur de la nuque tout à fait analogue est un prodrome fréquent du typhus, et qu'elle persiste assez longtemps pendant le cours de cette maladie ; il faut se souvenir aussi que la raideur de la nuque n'est que la conséquence de l'affection de la moelle allongée ou de la partie supérieure de la moelle cervicale, et non de la méningite spinale, car on l'observe dans la méningite cérébrale avec hydrocéphalie, surtout dans la forme tuberculeuse.
Les symptômes suivants sont au contraire la conséquence immédiate de la lésion des méninges rachidiennes.
6. Rachialgie, et en particulier douleur de rem^. La douleur de la colonne vertébrale est à la méningite spinale ce que la céphalalgie est à la méningite cérébrale; la douleur occupe quelquefois toute la longueur delà colonne vertébrale, mais elle est en général surtout marquée aux reins , qui sont parfois son siège unique. Dans bien des cas cette douleur est tellement violente, que les malades s'en plaignent plus que de la céphalalgie; dans d'autres cas elle estmoins forte, rémittente et elle augmente avec le processus morbide lui-même. Les mouvements de la colonne vertébrale exagèrent la douleur dorsale; se dresser et .s'asseoir dans le lit deviennent chose très pénible et même impossible pour le malade ; de même les secousses de la toux ou la percussion sur les apophyses épineuses exagèrent beaucoup la rachialgie. Cette sensibilité amène des spasmes musculaires dont nous parlerons tout à l'heure.
7. Les douleurs irradiées le long des nerfs des membres s'observent surtout sur les membres postérieurs, plus rarement sur les membres inférieurs; elles consistent en douleurs fulgurantes paroxystiques qui augmentent particulièrement à la suite de mouvements ou de secousses imprimées au malade, ou bien par la pression sur les apophyses épineuses. 11 faut rapprocher de ces douleurs la douleur épigastrique notée par A. Hirsch et d'autres auteurs, que nous avons nousmême constatée plusieurs fois, et qui donne une sensation de pression très pénible et dont les patients se plaignent beaucoup. — Plus rarement les malades accusent des sensations analogues de pression sur d'autres points du corps ; plus rarement aussi ils éprouvent des fourmillements.
8. Uhyperesthésie est un des symptômes les plus constants et les plus importants; elle siège surtout aux membres inférieurs, parfois au tronc, moins souvent aux membres supérieurs. Elle porte surtout sur la peau, mais aussi sur les parties molles plus profondes et particulièrement les muscles. On la reconnaît à ce lait que la pression sur les masses musculaires ou un plissement de la peau fait très-
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sauter ou crier le sujet. En comparant les sensations ainsi obtenues avec celles fournies par d'autres parties du corps et en particulier par les bras, on voit immédiatement qu'elles sont morbides. Nous considérons ce signe comme un des plus précieux et des plus constants, car iln'existe, avec les mêmes caractères, que dans bien peu d'autres maladies. On ne le rencontre guère, si ce n'est dans les autres formes de méningites, que dans les typhus, au début ou pendant toute la durée de la maladie, surtout, mais non exclusivement chez les jeunes gens. L'intensité de l'hyperesthésie est variable, et elle est parfois si grande qu'on peut à peine mouvoir les malades, que dès qu'on touche leur lit, ils poussent des cris, et que, même lorsqu'ils sont plongés au milieu d'un profond sopor, on les voit s'agiter.
9. Les spasmes musculaires sont en relation avec l'hyperesthésie; le plus ordinaire, le plus important d'entre eux, au point de vue du diagnostic, c'est la raideur de la nuque dont nous avons déjà parlé. On observe de même, et presque aussi régulièrement, une raideur de toute la colonne vertébrale qu'augmentent tous les mouvements, notamment ceux que fait le malade pour se dresser sur son séant. Cette roideur du rachis est parfois si intense qu'elle simule complètement Topisthotonos, l'emprosthotonos ou le pleurothotonos. Les muscles des membres, surtout des membres abdominaux, sont souvent le siège de spasmes semblables. Parmi les phénomènes de cet ordre notés plus rarement, il faut citer le trismus, que nous n'avons observé que rarement et d'une façon passagère. L'hyperesthésie et les spasmes musculaires donnent à la méningite une telle ressemblance avec le tétanos qu'il est bien possible qu' anciennement, alors que le diagnostic était moins précis, on ait pris souvent le tétanos pour une méningite ou- une myéloméningite.
Les symptômes que nous avons décrits jusqu'à présent sont, avec la fièvre, les signes habituels de la méningite cérébro-spinale, ceux qui aident à asseoir le diagnostic; dans un certain nombre de cas, il survient d'autres symptômes que nous allons exposer dans l'ordre des organes intéressés.
10. Autres symptômes cérébraux. Outre la céphalagie, les vomissements, le cri hydrencéphalique le délire maniaque, nous devons citer rmsomwte, qui existe pour ainsi dire toujours et qui, d'ordinaire, est en rapport avec l'intensité de la céphalalgie; elle est parfois très pénible, mais le plus souvent passagère, et les narcotiques en ont généralement raison. Avec les progrès de la maladie, l'intelligence est atteinte tôt ou tard; les pensées ne sont pas nettes, il y a excitation ou dépression avec délire et hallucinations, inquiétude, stupeur, plus tard somnolence et coma. Lorsque l'intelligence est fortement prise et qu'il y a de la dépression, le cas est toujours sérieux; cependant on voit assez fréquemment des malades qui sont restés longtemps dans cet état de sopor, en sortir et guérir. Dans les cas rapides, foudroyants, les symptômes de dépression se manifestent avec une rapidité extrême. Ajoutons encore qu'on a observé la perte de la parole pendant le cours de la maladie ou pendant la convalescence : il s'agissait alors aussi bien d'anarthrie que d'aphasie proprement dite.
11. Convulsions. Les plus graves sont des convulsions épileptiformes généralisées. On les observe surtout, et quelquefois dès le début, chez les enfants, mais on les rencontre aussi chez les adultes. Il y a parfois encore d'autres contractions cloniques localisées dans les membres, mais surtout dans la sphère de distribution du facial, d'un côté ou de deux côtés (contraction méningée du facial, rire sardonique), ou encore dans les muscles des yeux (nystagmus). A ce groupe de symptômes se rattachent de la difficulté dans la déglutition et des contractures douloureuses des extrémités.
12. Paralysies. Elles appartiennent presque toujours aux dernières périodes de la maladie, et sont même en partie des maladies consécutives. Ce qu'on ob-
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serve le plus souvent, c'est la paralysie plus ou moins complète de l'oculo-moteur commun (dilatation de la pupille, strabisme divergent, blépharoptose), du droit externe avec strabisme convergent, ou du facial avec tous les caractères de la paralysie périphérique ; les filets qui se rendent au palais ne sont pas toujours atteints. Les paralysies de cause centrale, hémiplégie, paraplégie, paralysie d'une extrémité, sont beaucoup plus rares.
13. Organes des sens. On a observé pendant le cours de la méningite cérébrospinale ou à sa suite, la perte du goût et de l'odorat. L'ouïe (^) et la vision (^) peuvent être atteintes, et ce sont là des complications fréquentes et graves.
Pour ce qui est de l'appareil auditif, on observe de la dureté de l'ouïe et de la surdité le plus souvent incurables : la cause en est une propagation de l'inflammation le long du nerf acoustique jusque dans le labyrinthe, d'où suppuration et atrophie de cet organe : il peut y avoir en même temps otorrhée. L'appareil auditif est ainsi attaqué au cours de la maladie ou consécutivement, ce qui est l'éventualité la plus fréquente, mais dans les deux cas le pronostic est mauvais ; ce n'est que par exception qu'on a observé la guérison de ces accidents, et le plus souvent l'ouïe reste dure ou même la surdité est complète. Si, comme cela est la règle, les deux oreilles sont prises, la surdité est absolue, ce qui, chez les jeunes enfants, amène la surdi-mutité.
Les complications du côté des yeux sont également importantes, a) La conjonctive, au fastigium de la maladie, est généralement très injectée, rouge, un peu gonflée. Dans bien des cas il se forme un chémosis considérable qui entoure toute la cornée. Nous avons déjà, en 1864 (^), publié deux cas de ce genre et insisté sur l'importance diagnostique de cette lésion. Le chémosis est le résultat en partie de l'infiltration purulente du tissu graisseux de l'orbite, en partie du développement d'une ophtalmie généralisée (irido-choroïdite). h) Les affections de la cornée, taies, ulcérations, sont en relation avec celles de la conjonctive. c)Les muscles des yeux peuvent être le siège de paralysies ou de convulsions (strabisme ou nystagmus). 11 faut distinguer d'avec les paralysies, le regard divergent, errant, qui ne se fixe sur aucun objet et que l'on constate très ordinairement lorsque l'intelligence est peu nette, d) Au début de la maladie, les pupilles sont généralement rétrécies; plus tard, il survient une dilatation unilatérale (paralysie de l'oculo-moteur commun) qui peut être d'un grand secours pour le diagnostic. Enfin, les deux pupilles peuvent se dilater outre mesure; c'est là un signe qui indique que le cerveau ne fonctionne presque plus et que la mort est proche, e) L'amaurose est la conséquence soit d'une ophtalmie purulente généralisée (irido-choroïdite) avec décollement de la réstine et fonte du globe de l'œil, soit d'une névrite avec atrophie purulente du nerf optique : dans les deux cas, il y a propagation de l'inflammation par la gaine des nerfs optiques (Schwaller) ; ces faits se produisent à une période avancée de la maladie ou consécutivement; mais il est rare qu'on parvienne à arrêter cette extension de l'inflammation.
14. Appareil digestif . Nous avons déjà parlé du vomissement, de la rétraction du ventre, de la constipation, des douleurs épigastriqiies. Le vomissement est généralement, mais non toujours, accompagné de malaise. L'appétit est d'ordinaire faible ; la soif est vive. Quelquefois la rétraction du ventre est remplacée par du météorisme, la constipation par de la diarrhée. Cependant la diarrhée est en somme rare et ne se montre qu'à une période avancée, lorsqu'il y a complication
(')A. Heller. Zur anatomischeti Begrùndung der GehôrstHrungen bel Meningilis cerehro-spinalis Deutschex Ari^hiv f. kli,iisr-ha Medlcin, 1877. Band IV, p. 482).
(2) Socin. Beilrag zur Lehre von deii Seluliirungrn bei Meningilis (Deutsches Arch. fur klin. Med.. 1871, Band, VIII, p. 476. H. Wilson : Diaeasrs nf ihp eye in cerebro spinal meningilis (Dublin, Quart. Journal, 1867, May).
(3) Virchow's Arch. {ïti- pathologische Anatomie, 1S64, Band XXIX, p. 19^,
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de catharre gastrique; nous en avons observé un cas compliqué d'ictère. La langue n'offre rien de bien particulier : elle est blanche, rarement très sèche, fuligi-neuse seulement dans le coma. Il peut survenir de la stomatite à la suite de l'emploi des mercuriaux.
15. Organes de la respiration. — Dans les cas de mo^^enne intensité, la respiration est assez fréquente, régulière. Dans les cas graves, elle peut être très fréquente et difficile ; à la période ultime elle est inégale et irrégulière, surtout lorsqu'il y a compression ou oedème de la moelle allongée ; on observe, même ces arrêts réguliers qui constituent le phénomène respiratoire de Gheyne-Stokes. Chez les enfants, cette irrégularité survient facilement et disparait de même; chez les adultes, elle comporte un pronostic plus sérieux, mais pas absolument fatal. Les complications provenant de l'appareil respiratoire lui-même ne sont pas très fréquentes. Souvent on note du catarrhe. Nous avons vu plusieurs fois des pleurésies unilatérales ou doubles. La pneumonie a avec la méningite une double relation : ou bien la pneumonie précède la méningite ou bien elle la complique : ce dernier cas est assez commun (^). En temps d'épidémie, la méningite cérébrospinale est une complication fréquente plus ou moins grave de la pneumonie.
16. Cœur, la péricardite et l'endocardite sont rares ; nous n'en avons observé aucun exemple.
17. Peau, indépendamment des modifications de la température, il peut survenir des symptômes et des complications remarquables du côté de la peau. Tel est le zona que nous avons observé au moins dans les trois quarts des cas ; Frentzel et Ziemssen ne l'ont vu que dans la moitié. Le plus souvent il apparaît sur les lèvres, le nez, il est quelquefois très étendu sur les joues (zoster facialis), sur le front, les yeux, les oreilles ; il est plus rare au cou, au tronc, aux membres, aux fesses ; le plus souvent il apparaît dès les premiers jours, mais pas cependant avec le début de la maladie. Il a de l'importance au point de vue du diagnostic, mais non du pronostic. Dans bien des cas on voit sur le ventre et la poitrine quelques taches de roséole, parfois une éruption presque confluente de pétéchies (spotted fever). D'autres fois, surtout chez les enfants et chez les jeunes sujets, tout le corps se couvre d'une rougeur vive qui ressemble au début de l'exanthème scarlatineux ou à l'érysipèle et qui a déjà donné lieu à des confusions. Enfin on a observé plusieurs fois une urticaire généralisée. Il est plus rare de rencontrer l'œdème circonscrit de la face, des mains ou des articulations.
18. On a vu les articulations du genou, du pied, de la main, s'enfier, devenir douloureuses et être le siège d'un épanchement. Klebs y a constaté une certaine quantité de liquide visqueux, trouble, légèrement purulent. Dans le tissu cellulaire sous-cutané peuvent se former des abcès, quelquefois en très grand nombre.
Dans les cas de thrombose veineuse marastique, on observe le décubitus et l'œdème des membres.
19. Appareil urinaire. — L'urine est généralement copieuse dans la méningite spinale ; c'est là un fait sur lequel Traube (-> a attiré l'attention. Elle n'est rare que par exception, malgré l'intensité de la fièvre. Elle est le plus souvent claire et acide, ne renferme du sucre qu'exceptionnellement et d'une façon passagère (B. Mannkopf), assez souvent de l'albumine. Il est exceptionnel de rencontrer l'urine alcaline avec des dépôts, à la suite de cystite. La cystite et la néphrite aiguë sont des raretés. La vessie se vide généralement bien, quelquefois la miction est accompagnée d'un sentiment douloureux de pression. La paralysie de la vessie,
(1) Voyez Immermann et Heller, loc. cit.
(8) Voyez aussi Pr. Moslet- Neayopnthische Entstehu,ng der einfachen Harnruhr (Hydrurie) durch Mening. cere'>r.-spin. epid., etc. (Virchow's Arch. fur pathol. Anat., Band LVIII, 1873, H.)
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orsqu'il n'y a pas complication de paraplégie, est le phénomène le plus insolite. tfais dans les cas de stupeur ou de coma, il peut survenir de la rétention, une iistension du réservoir urinaire, et lorsqu'on ne surveille pas, de la cystite ou des nanifestations urémiques.
Nous arrivons maintenant aux symptômes généraux, c'est-à-dire à ceux qui sont ndépendants d'une maladie locale, mais prouvent la participation de tout l'organisme.
20. Position. — Dans les cas d'intensité moyenne, le malade se couche toujours ur le dos pour se garer de la douleur, car tout mouvement et toute autre position ont très incommodes pour lui. Dans les cas de forte tension des muscles desgoutières vertébrales (opisthotonos), le décubitus dorsal devient impossible et le maade est obligé de se coucher sur le côté. Certains individus impatients changent réquemment de position. Dans les attaques de délire maniaque, le malade saute lu lit sans remarquer les douleurs ou plutôt poussé par elles, et on est obligé de le aaintenir. Dans les dernières })ériodes du collapsus, le décubitus dorsal est passif it le malade est complètement affaissé.
21. L'expression de la 'physionomie du malade indique le plus souvent la ouffrance qu'il endure. Le front est ridé, la bouche est ordinairement contractée |)ar la douleur ; quelquefois le rire sardonique forme un singulier contraste avec 'expression du front et des yeux : l'aspect est alors celui du tétanique, comme l'a écrit Kônig. La perte de l'intelligence, le coma ou l'excitation se peignent égaement sur la physionomie.
Au début de la maladie la face est turgescente plus tard avec la dénutrition ; elle evient pâle et émaciée.
22. Nutrition. — Au début, on a affaire le plus souvent à des sujets plus ou Qoins vigoureux et bien nourris, quoique des personnes faibles et anémiques puisent aussi être parfois atteintes de méningite. Dans les cas graves à marche lente, 'anémie et l'amaigrissement deviennent bientôt considérables. La face, les lèvres lont pâles, les joues sont creuses, les yeux enfoncés, le corps est d'une maigreur iquelettique tellement remarquable sur le cadavre que Klebs y insiste et la com- )are à celle des cancéreux et des phtisiques : la marche de la maladie explique implement cet aimaigrissement sans qu'on invoque l'intervention du système lerveux. Les causes principales en sont : la durée de la maladie et la nutrition nsuffisante; mais il faut y ajouter la douleur et l'insomnie, deux choses qui porent une forte atteinte à la nutrition. Rappelons-nous seulement la durée de la maadie qui se prolonge quelquefois au delà de deux, trois, quatre et même six mois, t nous trouverons déjà une raison suffisante de l'émaciation. Nous avons conclu les pesées que nous avons faites sur les fébricitants que, en moyenne, un sujet tteint de fièvre arrive au bout de six à sept semaines aux limites de l'inanition 'il ne parvient pas à mieux se nourrir pendant ce temps. On conçoit dès lors vec quelle facilité la méningite conduit à l'inanition, alors que l'alimentation, lême au moment de la rémission, soufl're de grandes difficultés. Le principal obsacle à l'alimention est le vomissement, qui est quelquefois extrêmement tenace, t de plus s'accompagne d'une répugnance extrême pour les aliments : c'est donc vec raison qu'on a proclamé de toute part l'importance de l'alimentation et il n'y
pas à douter que dans beaucoup de cas à marche lente, les malades succombent, on par le fait de la méningite, mais par inanition.
23. Fièvre. — Les pulsations de l'artère radiale sont presque toujours augmentes ; le ralentissement du pouls qui existe au début de la méningite tuberculeuse e se montre que rarement dans la méningite épidémique (et purulente) et seulement lorsque la température est abaissée (cas de Ziemssen, loc. cit.). Plus tard 3 pouls devient fréquemment irrégulier ; chez les enfants souvent il n'est plus per-
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ceptible. A la fin, sa fréquence est grande : il bat 120-140-160 fois, ce qui fait pensera des lésions du pneumo-gastrique. Un pouls dont la fréquence augmente , constitue donc en général un signe fâcheux chez l'adulte; mais même avec 140 pulsations nous avons observé de l'amélioration.
Les qualités du pouls n'ont rien de très remarquable ; lorsque la fièvre est forte il est fort, rapide, de tension moyenne, rarement dicrote ; dans le collapsus, il est fréquent et petit.
La fièvre est un symptôme essentiel de la méningite épidémique et purulente. En général il y a, au moins pendant un certain temps, une fièvre à température élevée. En général, la maladie débute par un frisson et la température monte beaucoup; dans les cas à marche rapide elle s'élève rapidement jusqu'à son maximum et reste à ce niveau pendant plusieurs jours : lorsque la terminaison est mortelle, ou bien la température tombe avec l'apparition du collapsus, ou bien elle devient excessive et conduit à l'agonie. On a noté des températures de 40" et au-dessus, une fois même 430,75 <*>, et en outre une augmentation 2'iost morteni de quelques dixièmes. Dans les cas à marche plus lente, la température baisse ordinairement après quelques jours et il s'établit un type rémittent irrégulier : la hauteur de l'exacerbation et le degré de la rémission varient chaque jour; assez souvent il y a des intervalles assez longs pendant lesquels le malade est tout à fait exempt de fièvre; on espère qu'il entre en convalescence, mais sans cause appréciable, il survient au bout de quelque temps une nouvelle ascension thermique qui peut être très forte et très dangereuse. En général cependant chaque exacerbation est moindre que la précédente, mais pas toujours, et la mort peut survenir lors de la troisième ou de la quatrième et même plus tard. Souvent il y ainsi alternative de montées et de descentes du thermomètre qui impriment à la maladie une marche traînante : chaque exacerbation remet la vie en danger ; si les exacerbations diminuent progressivement, le malade se remet pendant les rémissions et marche petit à petit vers la guérison ; mais si les exacerbations deviennent chaque fois plus fortes, les rémissions plus courtes et plus incomplètes, le sujet s'affaiblit de plus en plus et meurt par épuisement quelquefois après des mois ; dans un cas la mort a eu lieu après quatre mois.
Le type de la fièvre est donc variable, et présente certaines particularités qui ont fait distinguer différentes formes de la maladie :
a) La terminaison de la fièvre par crise est rare.
b) Quelquefois la fièvre présente des intermissions et des exacerbations (parfois avec frissons) tellement régulières, qu'elles simulent une fièvre intermittente, mais l'inefficacité de la quinine prouve qu'il ne s'agit pas dans ces cas d'une complication de malaria.
c) La même remarque s'applique au cas où la fièvre prend la forme récurrente.
d) Il se présente des cas dans lesquels la fièvre, pendant tout le cours de la maladie, n'est pas intense, dans lesquels elle ne dure que peu de temps, et où les symptômes caractéristiques de la maladie existent longtemps sans élévation de la température et se traînent pendant des semaines, simplement avec quelques mouvements fébriles passagers.
Marche et terminaisons. — La durée de la maladie est variable, les cas foudroyants et les cas abortifs ne durent que quelques heures ou quelques jours, de six à quarante-huit heures, de deux à trois jours. Les cas d'intensité moyenne se jugent quelquefois par crise après cinq, sept ou neuf jours, et mettent de quatorze à vingt jours pour arriver à la convalescence. Mais le plus ordinairement, ,1a
(1) Comparez G. A. Wuuderlich, De la température dans /ex maladies, trarluit de l'allemand par Labadie-Laprave. Paris -1870 et aussi dans les Archiv der Heilkuade, 1804, Band V. 417 et Band VI 268,
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narche est beaucoup plus lente : six semaines ne représentent pas une durée exîeptionnelle, au contraire; souvent la maladie se prolonge deux ou trois, roire même six mois, et davantage encore, en tenant compte des maladies
consécutives. . ^ x- t
Les terminaisons sont : la mort, la guérison et les maladies consécutives. Les cas foudrovants tuent presque tous; cependant Casimir Broussais (loc. ci^j décrit un cas foudroyant qui a été suivi de guérison. La proportion des décès est très variable suivant les épidémies. Dans les épidémies les plus graves, il est i^^^rt jusqu'à 72 p. 0/odes malades, A. Hirscli admet une mortalité moyenne de 3/ p. 0/0. Dans les épidémies bénignes de Kônigsberg, les résultats ont encore été plus favo^ râbles.
Ètioglogie.— 1. ^^e. La maladie attaque surtout les enfants : nous avons vu souvent des malades qui avaient à peine un an, mais les âges les plus menacés sont la seconde enfance et la première jeunesse ; pourtant la méningite peut survenir plus tard, et nous l'avons observée chez des personnes ayant passé la cinquantaine. .
2. Sexe. — L'homme est plus fréquemment atteint que la femme, Lette ditterence de prédisposition des sexes semble ne pas exister dans l'enfance.
3. Saisons. — La plupart des épidémies se montrent dans la saison la plus froide, ou bien elles succèdent aux froids les plus rigoureux de l'hiver. Le plus souvent l'élévation de la température fait cesser les épidémies même les plus intenses; mais alors nous voyons encore apparaître pendant les chaleurs des cas sporadiques et même épidémiques, et ce sont les personnes qui travaillent en plein soleil qui sont le plus gravement atteintes.
4. Les causes occasionnelles sont : un refroidissement brusque et intense, la fatigue musculaire, àe& traumatismes en apparence insignifiants. Cette dernière cause paraît très efficace en temps d'épidémie. C'est ainsi que lors d'une petite épidémie nous avons vu la méningite se développer après une chute sur la partie postérieure de la tète, et une autre fois une cas mortel survenir chez un jeune homme qui, au bain, s'était jeté à l'eau la tête la première.
5. Influence èpidèmique et contagion. — Par son mode d'apparition et son extension, la méningite cérébro-spinale est une maladie èpidèmique : à certains moments elle s'étend considérablement et s'attaque à un grand nombre de sujets avec une intensité insolite. Elle est certainement contagieuse, quoique à un degré peu considérable. Elle est transmissible, surtout par les personnes qui, venant d'un lieu où elle sévit, la transportent dans un autre lieu : le fait a été notamment constaté pour les troupes en marche; au voisinage de l'individu qui sert de transfert,quelques personnes deviennent malades, etpeu de temps après l'épidémie éclate.
La méningite appartient au groupe des maladies épidémiques infectio- contagieuses. La nature du contage n'est pas connue; les recherches sur la nature animée des contagesqui, dans ces derniers temps, ont prouvé au moins la vraisemblance de cette théorie, ont aussi leur valeur dans cette maladie. Nous pouvons dire que la méningite se rattache complètement aux autres maladies infectieuses par les lésions qu'elle produit; rappelons seulement la roséole, les pétéchies et l'ai buminurie, puis les altérations du foie, de la rate, des reins, du muscle cardiaque et des autres muscles. Mais dans la méningite, contrairement à la règle ordinaire pour les maladies infectieuses, il y a, tout comme dans la pneumonie fibrineuse, une affection inflammatoire, et les symptômes les plus importants sont subordonnés à l'inflammation locale. On peut, avec Niemeyer, faire ressortir cette particularité, mais il n'y a pas, d'après nous, grande importance à y attacher. Nous n'arrivons pas à mieux comprendre l'essence de la maladie parce qu'il nous est possible d'expliquer la plupart des symptômes par l'inflammation d'un organe.
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Pronostic. Au lit du malade il est presque impossible de formuler un pronostic certain. Les cas foudroyants sont très graves, mais non nécessairement mortels. Les cas abortifs sont généralement sans danger, mais peuvent aussi, d'une façon inattendue, prendre une tournure grave. Quant aux autres cas, on ne peut pas prévoir si leurs conséquences seront mortelles et quelle sera leur intensité. Pour établir un pronostic on pourra se baser sur les jalons suivants:
1. Dans le tout jeune âge, de un jusqu'à 2 ou 3 ans, le pronostic est grave, mais non absolument fatal.
2. C'est dans la seconde enfance et la jeunesse, lorsque les sujets sont vigoureux, que le pronostic est le meilleur.
3. Chez les femmes le pronostic est plus mauvais que chez les hommes.
4. Les symptômes de dépression (sopor, coma, paralysie du pneumogastrique, respiration irrégulière) sont des signes fâcheux, mais ils n'entraînent pas nécessairement la mort.
5. Des convulsions répétées, surtout chez les adultes, sont d'un funeste augure.
Une marche lente ne fait nullement jDrésumer la guérison
Diagnostic. Le diagnostic n'est en général pas difficile ; il est facilité surtout par l'existence de l'épidémie. Quant au diagnostic diff"érentiel, nous allons passer en revue les quelques maladies avec lesquelles on pourrait confondre la méningite cérébro-spinale épidémique.
1. Méningite, cérébrale. Les symptômes qui indiquent une affection de la moelle sont : douleurs dans le dos et les reins, raideur de la colonne vertébrale, douleurs irradiées et hyperesthésie des membres inférieurs ; ces symptômes, unis à ceux de la méningite cérébrale, démontrent l'existence d'une affection cérébrospinale. Nous ne rangeons pas la raideur de la nuque parmi les symptômes spinaux: elle est causée par l'irritation de la partie supérieure de la moelle cervicale, et nous sommes en mesure d'affirmer qu'elle peut exister dans la méningite cérébrale simple de la base ou dans la méningite de la base de nature tuberculeuse. Quoi qu'il en soit, ce symptôme est tellement caractéristique dans la méningite épidémique, qu'il est presque suffisant pour établir le diagnostic en temps d'épidémie.
2. Autres espèces de méningite. La méningite épidémique se distingue par l'épidémicité. Les symptômes eux-mêmes n'offrent presque aucune différence, ainsi que l'a déjà fait remarquer Mannkopf. Les symptômes, la marche de la fièvre, l'herpès, la roséole, sont, identiques dans les cas sporadiques, et ils ne se distinguent pas de ce qu'on voit dans les cas traumatiques ou consécutifs à une maladie de l'oreille. Cependant, dans les cas sporadiques on n'a pas observé jusqu'à présent les formes les plus graves, mais on a vu des cas abortifs '^' qui sont d'ordinaire en relation avec les affections de l'appareil auditif.
Il nous resterait à décrire la forme tuberculeuse ; mais nous y reviendrons bientôt ; disons seulement qu'elle affecte une marche plus lente et accompagnée de moins de réaction et de fièvre.
3. Typhus. Les noms de typhus cérébral ou typhus cérébro-spinal qu'on a donnés à la méningite cérébro-spinale, indiquent que cette dernière maladie ofti-e certaines ressemblances avec le typhus ; nous ne saurions être de l'avis de ceux qui affirment que la distinction entre les deux affections est très-facile. Sans doute, lors-
(1) De même dans la pneumonie des jeunes sujets, on voit quelquefois des signes très légers de niéningite qui disparaissent en quelques jours.
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que tous les symptômes sont bien marqués, lorsqu'on a affaire à des cas typiques, le dia"-nostic est aisé, mais il n'en est pas de même dans les cas moins nets. Dans les deux maladies, il y a, au début, un ou plusieurs frissons suivis d'une forte fièvre; puis céphalalgie, douleurs de reins, symptômes cérébraux intenses, insomnie, stupeur. En général, la céphalalgie tient le premier rang parmi les symptômes delà méningite cérébro-spinale, mais elle est quelquefois très considérable aussi dans le typhus. Dans les deux maladies nous trouvons la roséole, les pété-chies, l'augmentation du volume de la rate.
Les signes mêmes qui sont considérés comme caractéristiques de chacune de ces deux maladies n'ont pas une signification absolue. Nous avons fait remarquer que la raideur de la nuque et l'hyperesthésie des membres inférieurs, le vomissement même peuvent survenir dans le typhus et être très-intenses dans la méningite ; il peut donc arriver qu'au début d'une épidémie, ou bien lorsque les deux maladies régnent en même temps, on reste dans le doute malgré l'observation la plus attentive. Lorsque, pendant l'automne de 1870, le typhus éclata parmi les \ troupes qui assiégeaient Paris, on a pu hésiter devant un certain nombre de faits avant d'affirmer qu'il ne s'agissait pas de méningite cérébro-spinale. Les malades avaient une raideur de la nuque très accentuée, une céphalalgie intense, de l'hyperesthésie, le ventre plat, de la constipation et une température extrêmement basse. La marche ultérieure et les autopsies ont démontré qu'il s'agissait de . typhus avec lésions intestinales très minimes, /
La marche de la fièvre permet généralement d'asseoir le diagnostic au bout de quelques jours, mais il y a plusieurs symptômes caractéristiques qui le rendent possible presque dès le début. Nous insisterons surtout sur l'herpès, très commun dans la méningite, et qui semble n'avoir jamais été observé dans le typhus, puis sur la coloration rouge de la langue et des lèvres, si fréquente dans le typhus. D'ailleurs, dans la pratique on a rarement à faire le diagnostic différentiel, car les épidémies de typhus et de méningite ne coexistent que rarement ; cependant nous avons eu occasion de l'observer quelquefois.
Il ne semble pas que la méningite et le typhus puissent attaquer en même temps le même individu; la méningite peut être consécutive au typhus, mais alors elle se manifeste généralement par des symptômes propres.
4. Tétanos. Malgré l'analogie incontestable qui existe entre le tétanos et la méningite, la confusion n'est guère possible. Le trismus, l'absence de fièvre, de vomissements, de céphalée, l'intégrité de l'intelligence font reconnaître le tétanos. Les symptômes spasmodiques offrent sans doute quelque ressemblance, mais tandis que le trismus est rare et peu marqué dans la méningite, il est le plus souvent le symptôme capital du tétanos] : aussi le trismus et les phénomènes qui l'accompagnent permettent en général d'établir facilement le diagnostic différentiel.
5. Une observation attentive des symptômes et de la marche de la fièvre font distinguer sans peine la fièvre intermittente ou récurrente. La combinaison de la méningite et de la malaria ne nous parait jamais être qu'apparente.
Complications. Nous les avons déjà nommées presque toutes à propos de la symptomatologie. Ce sont le catharre, la pneumonie, la pleurite, la péricardite, l'endocardite, l'inflammation des articulations, la diarrliée, l'ictère, la néphrite. Nous avons dit ce que nous pensons de la complication rare du typhus et des maladies des yeux et des oreilles.
Maladies consécutives. 1. Les principales sont les aftections de l'œil et de l'oreille; elles ne sont pas rares et sont très rebelles à tout traitement. On peut encore s'estimer heureux lorsque l'affection ne porte que sur un côté. Chez les enfants qui ne savent pas encore parler, la surdité amène la surdi-mutité et même les jeunes enfants qui savent déjà parler perdent la parole et deviennent muets.
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2. Nous avons observé plusieurs fois chez des enfants la perte de la parole indépendante de la surdité. Souvent cela provient d'une faiblesse de la mémoire, mais quelquefois aussi il y a anarthrie avec paralysie de la langue, ou aiphasie avec manque ou confusion des mots. Un traitement tonique améliore généralement cet état en quelques mois.
3. Il persiste quelquefois et pendant longtemps une faiblesse de V intelligence ou de la mémoire, comme à la suite d'autres maladies graves. Nous n'avons pas observé de faiblesse intellectuelle incurable, bien qu'elle puisse durer pendant des mois et même des années.
4. La céphalalgie ^cvû^ie après la maladie et même quelquefois pendant longtemps, et parfois elle se manifeste par de violents paroxysmes ; on peut l'attribuer à un reste de lésion anatomique.
5. Paralysies. Elles se montrent au cours de la maladie comme complications, ou ultérieurement comme maladies consécutives. Elles dépendent du cerveau ou de la moelle; ce sont des hémiplégies, des paraplégies ou des paralysies d'un membre isolé. Les lésions anatomiques causales sont insuffisamment connues : Klebs a trouvé plusieurs fois une encéphalite chronique avec des petits foyer,^ punctiformes ; quelquefois dans des paralysies même étendues on n'a rien rencontré ; c'est ainsi que chez un jeune homme qui avait présenté une hémiplégie complète, nous n'avons constaté que de l'œdème cérébral. De même, les processus qui président aux paralysies spinales ne sont qu'incomplètement connus : Mannkopf a observé de petites hémorrhagies dans la substance médullaire et a vu l'inflammation se propager le long des vaissaux et des travées conjonctives, jusque dans l'intérieur de la moelle. Le pronostic de ces paralysies ne saurait être absolument favorable; cependant dans la majorité des cas elles guérissent au bout de quelques mois. Quelquefois il n'y a qu'une faiblesse des extrémités inférieures qui dépend probablement de la pression exercée par l'exsudat ou de l'hyperesthésie et qui disparaît avec la résorption. Dans d'autres cas la paralysie doit être attribuée à une extension de l'inflammation au parenchyme de la moelle. L'observation suivante en est un exemple.
Eugène A., âgé de 5 ans, entre le 10 juillet 1869 à la clinique médicale de Kcinigsberg. On diagnostique : myélite avec méningite cérébro-spinale. Ce jeune garçon, qui avait été bien portant dans la première année de sa vie, l'ut atteint plus tard d'une adénite et d'une otorrliée qui guérit en 15 jours, sous l'influence d'injections d'infusion de camomille. A Vàge de 21 mois, il a eu la coqueluche et plus tard le typhus. L'an dernier vers Noël il a eu la rougeole, et au mois d'avril de cette année, une pneumonie. Le jour de l'Assomption, étant .à l'église avec ses parents, il est pris d'un frisson suivi de forte chaleur; le soir on est obligé de le mettre au lit et il se plaint d'avoir mal dans la tète et dans la poitrine. Le jour suivant, vomissements répétéi^, délire, raideur de la nuque et rétraction de la tète entre les épaules. Puis perte complète de l'intelligence ; la main droite est pelotonnée et parfois il survient des convulsions qui agitent les membres et tout le corps. Urines et selles involontaires. Après trois semaines, amélioration ; la marche est facile ; sommeil et ap})étit bons, etc., seulement la parole, qui était devenue complètement incompréhensible, ne se modifie pas. Le malade dort beaucoup pendant la journée : il se plaint toujours de fatigue et de douleurs dans la tète qui irradient de l'oreille droite ver^ l*occiput et le cou. La mère remarque qu'il se produit des secousses brusques dans les mains et dans les pieds. Il y a quinze jours lanière ayant emmené son garçon pour sortir, s'aperçiil qu'il tombait souvent et il devint si faible qu'elle dut le porter. Un jour l'enfant est trouvé couché par terre dans la chambre, les yeux contournés et dans l'impossibilité de se relever. A la faiblesse des jambes s'est jointe une faiblesse de la main droite, de telle sorte que pour manger il emploie la main gauche. La paralysie augmente les jours suivants, au point que la marche devient tout à fait impossible. Ces jours derniers la faiblesse a gagné le bras gauche; la miction est difficile et ne se fait qu'au prix de grands efforts. Constipation.
25 juin 1872. — État actuel. Le malade est un garçon assez bien développé pour son âge; il est couché sur le dos et ne peut se mettre lui-même sur le côté ni supporter longtemps le décubitus latéral ; il lui est impossible aussi de se redresser dans son lit. Figure pâle ; physionomie naturelle; intelligence intacte; sommeil un peu agité. Il n'éprouve rien d'incommode lorsqu'il est couché tranquillement. Pas d'élévation de température ; pas de lièvre ; j). 120, resp. 24. —
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La tête est mobile dans tous les sens ; pas de déviation de la face ; le malade peut plier le front, tirer la langue, qui n'est pas déviée, rire, siffler, etc., pas de gène dans la déglution; pas de déviation de la luette; pupilles également dilatées; vision normale. Pas d'écoulement par les oreilles ; ouïe intacte ; pas de douleurs. — Bras gauche libre dans tous ses mouvements ; il semble aussi fort qu'avant la maladie. La musculature du bras droit un peu plus fiasque que celle du gauche ; mouvements des articulations de Tépaule et du coude libres; il n'y a de troubles moteurs que dans la main et les doigts. La main est un peu amaigrie, l'éminence thénar est molle et amincie, les espaces interosseux sont excavés ; le poignet est fléchi, mais le malade peut l'étendre complètement; le pouce est étendu, les phalanges des autres doigts sont en extension complète, les deux dernières phalanges sont légèrement fléchies ; les doigts ne peuvent être entièrement étendus sous l'influence de la volonté, mais on n'éprouve pas de résistance pour les redi'esser soi-même. Au bras droit, pas de diminution appréciable de la contractilité électrique ni pour le courant continu ni pour le courant induit. La sensibilité est égale aux deux bras. — Les jambes sont étendues dans la lit, la musculature en est égale et en assez bon état. — Il reste impossible au petit malade de soulever ses jambes étendues sur son lit. mais il plie les genoux qu'il ramène vers le ventre, le pied traînant alors sur le lit ; la flexion des genoux est lente et pénible. Les pieds sont généralement fortement étendus ; leurs mouvements sont extrêmement limités, les mouvements des orteils très faibles. Tous ces symptômes sont plus accusés à gauche. Contractilité électrique partout conservée, mais affaiblie. Pas de diminution de la sensibilité. Plus de douleurs dans la jambe, mais l'articulation du genou gauche est encore im peu sensible à la pression. Miction et défécation faciles, isommeil et appétit bons ; 800 cent. cub. d'urine d'un jaune clair, sans sucre ni albumine.
Depuis l'entrée à l'hôpital il s'est fait des changements importants du côté de la parole, qui s'est beaucoup améliorée en même temps que les douleurs dans les jambes sont devenues moindres. A l'entrée la parole était difficile à comprendre, maintenant elle n'est presque plus gênée, et la langue se remue plus facilement. Au commencement le malade était incapable de mouvoir ses jambes et les moindres mouvements causaient des douleurs; les mouvements passifs des jambes étaient très sensibles; la paralysie a également rétrocédé. La jambe droite peut être soulevée étant étendue ; la gauche est un peu plus faible. Les douleurs ont cessé, la pression n'est pénible nulle part. Le traitement a consisté dans l'emploi de la teinture de quinquina composée et de bains salés.
Le 31 juin le malade peut s'asseoir dans son lit et rester assis. Il porte seul sa main droite sur sa tête. Les mouvements de l'articulation de l'épaule et de celle du coude sont pour ainsi dire libres. Quelques jours après, l'enfant est retiré de l'hôpital par ses pai-ents, sans que ces derniers veuillent attendre une guérison complète.
Traitement. — Bien que le traitement de la méningite laisse encore beaucoup à désirer, nous avons quelque action sur cette maladie qu'il ne faut pas ranger parmi celles dont la mortalité ne serait pas augmentée par un traitement homœopathique. Dans les cas les plus graves nous sommes désarmés, et même dans les cas à marche lente et plus favorable, nous ne pouvons pas toujours arracher le malade à la mort ; cependant nous croyons qu'un traitement dirigé avec soin, adapté aux phases de la maladie, donne des résultats satisfaisants, et nous disposons de plus de ressources contre cette affection que contre beaucoup d'autres plus anciennement connues. Les principaux agents thérapeutiques dont nous faisons usage aujourd'hui, les médecins français les ont déjà employés dans les épidémies qu'ils ont observées ; c'est à eux aussi que revient l'honneur d'avoir étudié avec soin les symptômes, la marche et l'anatomie pathologique de la maladie ; cependant nous avons fait des progrès notables, tant dans la connais sance plus exacte du mal que dans les indications thérapeutiques. La marche lente de la maladie nous permet de formuler quelques règles générales de traitement, et si nous n'arrivons pas toujours à prévenir les accidents, nous parvenons souvent à les diminuer et mémo à les guérir.
Les médicaments que nous employons sont avant tout les antiphlogistiques : 1. Saignée. — Les médecins français, lors des premières épidémies et sous l'influence des idées de l'école de Broussais, ont préconisé les saignées et même les saignées répétées. Des in('decins allemands, pendant les dernières épidémies, se sont également prononcés en faveur de cette méthode. Mais déjà anciennement et surtout plus récemment d'autres médecins l'ont rejetée, ayant observé que les
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fortes pertes de sang faisaient augmenter la mortalité. Parmi les anciens adversaires de la saignée, il faut citer Tourdes, puis plus tard Michel Lévy, Wunderlich, Ziemssen, etc. Nous-même aussi nous en sommes généralement ennemi : nous l'avons rarement pratiquée et nous pensons que dans une maladie qui, dans les cas graves, prend une marclie si lente, dans laquelle il se produit ultérieurement une anémie et une dénutrition si profondes, on doit être sobre de saignées. ' On n'a pour ainsi dire jamais montré un bon résultat dû à la saignée : elle n'est indiquée que lorsque la maladie débute avec une congestion tellement considérable vers la tête, qu'il y a à craindre une mort rapide; dans ce cas, une forte saignée immédiate est nécessaire. On peut encore la prescrire pour remplacer une application de sangsues rendue impossible par l'agitation du malade ; il n'est pas démontré par des résultats heureux que la saignée ait été utile dans ces condi tions; mais elle est incontestablement indiquée.
2. Les saignées locales^ à l'aide de sangsues ou de ventouses, ne sont pas à repousser : nous prescrivons les sangsues à la tête, soit aux tempes, soit derrière les oreilles, soit à la nuque ; le long du rachis nous préférons les ventouses. L'indication des saignées locales est fournie ou par la céphalalgie ou par la rachialgie, qui diminuent presque toujours sous leur influence. Lorsqu'il y a exacerbation de la douleur, on les ordonne de nouveau, pourvu que l'état général du malade le permette. Dans presque tous les cas nous avons fait appliquer plusieurs fois des san"-sues, de 6 à 12 d'abord chez les adultes, puis en nombre moindre à chaque nouvelle exacerbation. Mais dès que le malade devient fortement anémié, on se gardera bien de continuer les émissions sanguines qui augmenteraient le collapsus,ne seraient d'aucune utilité et aggraveraient l'anémie et partant la céphalalgie.
La saignée locale diminue les douleurs en même temps que l'intensité de l'inflammation; elle calme aussi, mais moins sûrement, les autres symptômes, notamment ceux de compression qui amènent les rechutes. La somnolence, l'irrégularité de la respiration, la dépression, sont également amoindries par la saignée locale, mais d'une façon moins certaine que la céphalalgie.
Chez les enfants et chez les sujets faibles il faut se régler d'après les forces du malade. Chez les enfants au-dessous d'un an, nous n'avons jamais prescris de sangsues ; au-dessous de douze ans, nous appliquons très rarement une sangsue ; plus les enfants sont âgés et vigoureux, plus on peut être hardi dans l'emploi de ce moyen.
3. Le froid constitue une médication tout aussi importante que les saignées locales et son emploi est toujours indiqué : les malades le réclament presque constamment après qu'ils en ont fait usage. L'usage des vessies déglace n'est pas extrêmement satisfaisant, parce que ces vessies refroidissent le front, tandis que le siège de l'inflammation est situé plus en arrière. C'est pourquoi nous appuyons la partie postérieure de la tête de nos malades sur des sacs en caoutchouc remplis de petits morceaux de glace ou bien nous plaçons la nuque sur les coussins de forme allongée. Le plus souvent les malades supportent bien ce mode de traitement; quelques-uns cependant tirent la glace sur leur front. L'application des sacs de glace sur le dos est difficile, car elle est trop incommode pour les patients; il faudrait faire usage des appareils nouvellement préconisés par Kroppmann et Eulenburg. — Le traitement par la glace est continué aussi longtemps qu'il est agréable au malade ; ce n'est que plus tard lorsque les sujets pâlissent qu'on doit en être plus sobre.
4. Mercure. — On l'emploie sous forme de frictions ou de calomel à l'intérieur. Depuis longtemps le mercure est reconnu comme un antiphlogistique et est employé comme tel intus et extra dans toutes les maladies inflammatoires. Petit à petit il a été rejeté dans le traitement des maladies internes, son action antiphlogistique étant très douteuse et ses eff'ets désagréables ou nuisibles amenant souvent
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des complications fâcheuses, dans la méningite épidémique le mercure a encore conservé la confiance des médecins et nous-mêmes en faisons usage. Cependant les résultats qu'on en obtient ne sont pas très évidents : son emploi est d'autant plus indiqué que nous manquons d'agents plus puissants et que, avec un peu de soins on peut parer à ses inconvénients. Lorsque la maladie est de longue durée, il ne saurait être continué que pendant quelque temps (1,3, 4 semaines), tout au plus jusqu'au début de la salivation, et en cas de rechute on peut y revenir une fois ou deux. Dans l'intervalle il faut se servir d'autres médicaments indifférents ou cesser l'emploi de tout médicament.
5. Le traitement antifébrile a été ordonné et mis en usage dans la méningite comme dans toutes Ips fièvres intenses.
Les bains froids de 16 à 20", répétés plusieurs fois par jour selon l'élévation de la température du malade ont été préconisés : nous ne saurions être favorable à cette pratique, car la température reste rarement très élevée. Nous croyons qu'il est plus important d'agir localement sur l'inflammation et nous croyons qu'en général les méningitiques ne supportent pas bien les bains : les douleurs qu'ils éprouvent dans la nuque et la tète exigent le repos ; les mouvements que nécessitent des bains répétés augmentent les douleurs et aggravent l'état de telle sorte qu'on est obligé de recourir de nouveau aux sangsues. Il en est de même des aff"usions, qui, en général, ne sont pas bien supportées et qui ne sont à recommander que comme un excitant énergique dans les cas de sopor.
La quinine, à la forte dose de l",50,en une, deux ou trois doses, a été prescrite souvent par nous pour diminuer la température, et elle nous a donné des résultats satisfaisants.
A ce genre de traitement se rattachent encore les médicaments plus indifterents, légèrement antiphlogistiques comme les acides, le nitrate de potasse. La vèratrine et la digitale ne sont pas tolérées à cause de la tendance aux vomissements.
6. Les narcotiques sont tout à fait indiqués contre les douleurs violentes et ils ont une influence très heureuse sur la marche de la maladie. L'opmm, déjà recommandé par Ghaufiard et Forget (*>, a été généralement employé dans les dernières épidémies, où il a rendu des services. Nous acceptons complètement cette pratique : l'opium calme la céphalalgie et procure le sommeil. De même lorsque le délire furieux est causé par la douleur, les injections de wior/)A 2^2 <? réussissent très bien. Ce qu'il y a de mieux c'est de ne pas donner les narcotiques régulièrement, mais à fortes doses au moment des exacerbations et surtout vers le soir. Nous faisons prendre le soir de 3 à 5 centigrammes d'extrait d'opium ou bien de 1 à 2 centigrammes et demi de morphine, ou mieux encore nous pratiquons une injection hypodermique. Lorsque la douleur est très intense, la dose est renouvelée pendant la journée. On n'a pas observé de suites fâcheuses de cette pratique, et même de fortes doses sont bien supportées. Cette médication est interdite lorsqu'il survient du sopor ou de la somnolence, mais on n'a pas remarqué qu'elle ait jamais occasionné elle-même ces accidents.
L'action du clUoral est analogue à celle de l'opium ou de la morphine ; on le donne à la dose de 0°'-50 à 3 grammes. Il est surtout bien toléré lorsqu'il n'éveille pas les vomissements. D'autres narcotiques, commerer<Yrai7 de chanvre indien, la. belladone, sont peu usités et inutiles. Nous rangeons également parmi les médicaments inutiles le bromure de ;30<as5mw,quesespr()priétéscalmantesont fait prescrire, mais qui a semblé être sans effet.
7. Los excitants et les analeptiques servent à combattre la somnolence, le
(') Forget, Principes de thérapeutique générale el spéciale, l'aris, 1860, p. 534.
llirsoli prétend ([u»*, déjà avant lui, des médecins italiens avaient connu et préconisé ce remède, loo. cit., p. 178.
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coma et les autres symptômes de dépression. Nous ordonnons de préférence une infusion de 2 à 5 grammes à' arnica avec éther et succinate d'amoniaque. Le camj)hre, le vin, les éthers, le musc, la teinture de musc, la valériane et plus rarement les affusions froides ou tièdes ont la même propriété. Nous avons dit déjà que nous n'aimons pas employer dans la méningite les bains ni les affusions, mais nous considérons ces dernières comme des excitants très efficaces lorsqu'il y a sopor et collapsus.
8. Les dérivatifs : vésicatoires ou pommades appliquées sur la nuque, les purgatifs (séné, coloquinte, etc.) ne peuvent guère donner de résultats pendant la période d'état de la maladie, et de plus cette médication est incommode. Mais on peut essayer plus tard les dérivatifs contre les douleurs de tète intenses qui persisteraient.
9. Li'iodiire de jwtassium est utile pour favoriser la résorption lorsque après la disparition de la fièvre l'hyperesthésie et les paralysies n'ont pas rétrocédé. Traube a publié une observation dans laquelle l'iodure de potassium a été d'une efficacité remarquable. Nous l'avons nous -même employé assez fréquemment, généralement avec de bons résultats.
10. Toniques, h'infusion ou la teinture de qioinquina, plus tard le fer, Vhuile de foie de morue etc., sont à conseiller au début de la convalescence ou bien dans l'intervalle des exacerbations lorsque la fièvre est tombée ou est peu forte.
11. 1j' alimentation doit être l'objet d'une attention spéciale dès le début. Nous ne parlons pas de diète, le canal digestif n'étant pas malade, et il n'y a pour ainsi dire pas de précautions à recommander quant au choix des aliments. Aussitôt que le malade a de l'appétit, on peut lui donner à peu près ce qu'il désire. Nous avons déjà insisté sur l'importance de la question d'alimentation: elle est surtout capitale dans les cas à marche lente dans lesquels la mort est due plutôt à l'inanition qu'aux progrès de la maladie. Il est probable aussi que la résorption de l'exsudat se fait plus mal et que la maladie tire plus en longueur dans un organisme a ff'aibli que chez un sujet bien nourri. C'est donc avec raison, qu'ici comme dans la pneumonie, dans la pleurésie, etc., on considère les toniques et une bonne nourriture comme facilitant puissamment la résorption. Il faut dès le début soigner l'alimentation et si, pendant que la fièvre est intense, le régime antifébrile doit être observé, on peut cependant, par un choix méthodique et tout en consultant les goûts du malade, donner une alimentation substantielle. Pendant le cours ultérieur de la maladie, on conseillera des aliments fortifiants et non pas seulement des bouillons avec des œufs, mais de la viande, du gibier, du caviar, des huîtres, du vin, de la bière. Ce qui rend l'alimentation très-difficile, c'est le vomissement, qui est très intense dans les cas graves et qui augmente si l'on force les malades à manger, ces derniers prenant facilement les aliments en dégoût. Les meilleurs médicaments à employer, parallèlement au traitement de la méningite sont la glace, l'eau de Seltz ou le Champagne frappé, l'éther acétique, les injections de morphine au creux de l'estomac, les sinapismes et les vésicatoires à l'épigastre, plus tard le sous-nitrate de bismuth (Og.,5 à 2 g. chaque fois) avec la morphine. Une cuillerée à bouche d'un vin blanc léger et froid est un très bon remède. Malgré l'emploi de ces moyens, le vomissement reparait quelquefois après chaque repas et les malades alors maigrissent à vue d'œil. Les enfants surtout s'afiàiblissent très rapidement, et la chose est grave. C'est dans ces cas que, depuis plusieurs années, nous cherchons à nourrir par l'intestin à l'aide de lavements avec bouillon, œufs et sucre; grâce à la tendance à la constipation, ces lavements sont bien gardés et nous croyons être parvenu plusieurs fois à sauver la vie de cette façon. Plus tard nous avoiis euiploy»' jtour l'alimentation par l'intestin le jus de
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viande conformément aux recherches de Eichhorst et selon les règles tracées par Leube.
12. Traitement des maladies consécutives, l^loiis ne dirons rien du traitement des affections consécutives des yeux et des oreilles, qu'on trouvera dans les traités spéciaux. Les autres maladies consécutives sont, indépendamment de la faiblesse générale, l'affaiblissement de l'intelligence ou de la mémoire et des maladies nerveuses, surtout des douleurs de tête et des paralysies. Dans toutes ces affections le traitement tonique doit être conseillé. Une alimentation rationnelle, l'air pur. l'huile de morue, le quinquina, le fer, sont les remèdes principaux à mettre en usage. Il faut y ajouter les bains fortifiants avec le malt, avec certaines plantes, et lorsqu'il y a paralysie, les bains salins, ferrugineux ; plus tard on prescrira les bains de mer et l'électricité. En général la modification tonique produit d'heureux effets, il n'est que les hémiplégies et quelques paralysies intenses d'un ou de plusieurs membres isolés qui lui résistent et restent incurables ou n'éprouvent qu'une amélioration.
Nous ne publierons pas ici d'observations détaillées, vu qu'elles ne sont pas rares.
§ II. HéDiagite spinale taberculease et méningite cérébro-spinale tuberculeuse. — La méningite spinale tuberculeuse est extrêmement rare ; il est possible cependant qu'elle soit plus souvent qu'on ne l'a pensé jusqu'à ce jour, associée à la méningite tuberculeuse de la base<''. On l'a observée assez souvent lors des épidémies de méningite cérébro-spinale. Elle est caractérisée anatotniquement ^ar l'existence de petites granulations tuberculeuses miliaires qui se développent dans la pie-mère cérébrale, surtout à la base du cerveau et aussi dans la pie-mère cachidienne. Ces granulations se développent au milieu de symptômes d'inflammation de la pie-mère, moins bruyants que dans la forme purulente. La pie-mère est rouge, trouble, épaissie ; elle présente une infiltration fibrinoso-purulente blanchâtre, quelquefois aussi jaunâtre ou verdâtre. dans le milieu de laquelle les granulations tuberculeuses miliaires sont englobées.
Les symptômes de l'affection rachidienne sont analogues à ceux de la méningite rachidienne épidémique et nous renvoyons le lecteur à ce que nous avons dit de cette dernière. La douleur dans le dos et les reins, la raideur delà nuque et de la colonne vertébrale, l'hyperesthésie, tels sont les phénomènes qui conduiront au diagnostic. Il y a souvent de l'herpès, surtout de l'herpès facialis. Dans un cas, nous avons vu du zona intercostal.
Le diagnostic de la méningite cérébro-spinale n'est donc pas en général très ardu ; la difficulté consiste plutôt à distinguer la forme exsudative de la forme tuberculeuse. Les points qui servent à établir le diagnostic différentiel sont, comme pour la méningite cérébrale tuberculeuse, les suivants :
J hérédité de la tuberculose
2. La constitution du malade : anémie, apparence débile dès le début de la maladie ;
3. Des accidents scrofideux antérieurs ; broncho-pneumonie chronique et diarrhée; aspect cachectique survenu rapidement;
4. La marche lente de la première période, avec vomissements, céphalée, cri hydrencéphalique ;
{*) Voyez dans : Bulletin de la Société anat., Paris, 1849, un travail de Lepelletier sur Jes symptômes fl la marche du tubercule à la partie inférieure de la moelle. — Liouville, Contri billions à Véluitc analomu-pathologique de la méninifite cérébro-spinale tuberculeuse, Arch. de FliysioL, Paris, t. III, p. 490, dit qu'il s'est assuré par des autopsies que chez les enfants la pie-mère spinale est plus souvent piivaliie par le tubercule qu'on ne l'a admis jusqu'à ce jour. — L. Colin. Études cliniques de médecine militaire. Paris, 1864. A. Laveran. Conlribv.lion a l'étude de lu tuberculose algue (Recueil des niém. de raéd. mil. 1873, ?,' série, t. XXIX. p. 15.
3'i4 MALADIES DES MENINGES RACHIDIENNES [pathol.
5. L'absence de fièvre ou une fièvre modérée. Il y a, il est vrai, des méningites purulentes sans lièvre ou avec peu de fièvre, mais seulement dans les cas légers, et cette absence de fièvre est de courte durée; les cas graves sont accompagnés de fièvre vive au moins de temps en temps ;
6. La marche extrêmement lente et presque constamment progressive de la maladie. Un changement très grand dans l'intensité des symptômes est rare dans la forme tuberculeuse ; on n'observe presque pas de ces rémissions que nous avons décrites plus haut; la maladie s'aggrave plus régulièrement, et l'état général ne s'améliore pas notablement. Cependant cette règle souflre des exceptions : on voit parfois un mieux très réel et même une disparition presque complète des symptômes ;
7. \! existence do tubercules dans d'atitres organes. — Chez les enfants, souvent les poumons n'en contiennent pas ; de même chez les adultes il n'est pas rare que la tuberculose des méninges cérébrales survienne sans maladie pulmonaire. De Gràfe, Cohnheim, B. Frânkel, ont démontré avec l'ophtalmoscope des tubercules dans la choroïde : c'est là une découverte importante.
La marche est généralement lente, comme dans la méningite tuberculeuse de la base ; la mort a été la terminaison de tous les cas de tuberculose constatée.
Le traitement ne peut être que symptomatique et se base sur les mêmes considérations que celui des formes précédentes.
Gomme spécimen de cette aftection, nous citerons l'observation suivante :
Observation — Liiia V., domestique âgée de 32 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le 24 juin 1873, avec le diagnostic : méninr/ite cérébro-sinnale tuberculeti.'e.
Anamnestiques. — La malade serait, dit-on, issue de parents sains : le père est mort à 6i ans, d'hydropisie, la mère à Ô7 ans, d"un épanchement dans lapoitrine. Elle a quatre frères ou sœurs bien portants. Il n'y a jamais eu dans la famille, on l'afrirme d'un? faron absolue, de maladie nerveuse, de paralysie ni de tuberculose. — La malade a toujours été bien portante dans son enfance; elle était régulièrement réglée, quo'que les régies fussent douloureuses. Elle n"a jamais fait de maladie sérieuse.
Au dire de la porlière de la maison, la patiente, pendant l'hiver dernier, a soigné des malades et s'est beaucoup fatiguée. Depuis, les forces ne sont pas bien revenues, et lorsque Lina V. est entrée dans sa condition actuelle, elle était encore très faible et n'avait pas d'appétit. Le 30 mai 1873, elle a été prise de frissons, de fortes douleurs frontales et temporales et de vomissements violents. Depuis, elle a été malade, sans cependant garder le lit. Elle allait et venait, faisait son Iravail, mais elle était obligée de se coucher plusieurs fois par jour. Les douleurs de tète continuèrent, il s'y ajouta des vertiges et des bourdonnements d'oreilles qui ne permirent plus qu'an sommeil souvent entreî^oupè. Il survint de la con,-tipation. Pendant tout ce temps la malade a beaucoup to^issé, s'est pi.iinte de souffrir de la poitrine et a rejeté des crachats muqueux. EU? accusait aussi des douleurs lombaires et épigastriques ; de temps en temps une sensation particuliéi'e dans les liras comme s'il y avait <> un bruissement. » Elle sentait une grande, fatigue dans ses jambes. Pour ce qui est de la fièvre, on dit seulement qu'elle avait souvent des iVissons. Ces symptômes, cette faililesse crjissante et aussi les changements survenus dans son caractère frappèrent son entourage : il semblait qu'elle devenait folle, elle parlait comme une égarée, elle courait Çtà et là dans sa cuisine, elle faisait toute espèce de choses inutiles et insensées. Cet état d'e.'c citation augmenta ; plus de sommeil la nuit, et dès le matin elle recommençait ses insanités, ài telle sorte qu'elle fut dirigée le 21 sur l'hôpital, comme aliénée et envoyée dans le service des maladies internes avec le diagnostic ds méningite.
État actuel. — La malade est une personne maigre, assez faible, elle est couchée sur le dos et semble sans connaissance. Les yeux sont presque toujours fermés, la tête est renversée en arrière, la physionomie est héijétée, les traits sont tirés par la douleur. De temps en temps elle gémit pla ntivenient ou remue ses mains, mais elle ne donne pas d'autre signe de connaissance. On a beau l'appeler, lui crier aux oreilles, la secouer, elle ne réigitpas du tout. L'urine s'écoule involontairement. Pas de selle.
Mat. Tenip., 37",0 Pouls, 76 Resp., 28. Son-. — a8°,2 — 76 — 2'..
Le profil est petit, déi)ressible. Pupille gauche plus dilatée que la droite. Les mains sont i)resque continuellement en niouvenient. De temps en temps il s'y produit des contractions cloniques qui surviennent aussi, mais plus rarement, dans les membres inférieurs. Souvent elle grince des
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dents et est prise d'un tremblement qui lui parcout tout le corps. En essayant de soulever la tète, on constate une raideur bien évidente de la nuque; Ls mouvements de latéralité de la tète sont libres. Le reste de la colonne vertébrale est également raide et se meut ditncilement. Si l'on essaye de fléchir la tête de la malade en avant, on soulève le corps tout entier; la raideur du rachis rend la position assise impossible. Les mouvements des bras sont volontaires et libres, tandis que les jambes, lorsqu'on les élève, retombent sur le lit. Les mouvements passifs n'indiquent aucune raideur ni contracture des muscles. La sensibilité est très émoussée et de fortes piqûres sont nécessaires pour amener des contractions douloureuses de la face. La diminution de la sensibilité semble être plus grande encore aux jambes, car de fortes piqûres n'amènent ni manifestations de souffrance ni mouvements; pas de réflexes. La pression sur les muscles et le pincement de la peau sont perçus aux membres supérieurs, mais non aux inférieurs.
Respiration un peu accélérée, régulière ; pas de toux ; pas d'expectoration. Rien d'anormal à l'auscultation ni à la percussion — Abdomen plat; pas de roséole, pas d'herpès.
On prescrit : calotte de glace sur la tête ; deux sangsues à chaque oreille, frictions mercurielles. Teinture de musc : 5 gouttes toutes les deux heures, infusion de séné composée :
.... ( Mat. Temp., 37%4 Pouls, 68 Resp., 28.
^« J"'"- i Soir. - 37%0 - 72 - 24.
^ . . ( Mat. — 3S%2 — H2 — 28.
^J"'°- -1 Soir. - 38%û - 136 - 36.
La malade a pris un peu de bouillon et de café qu'on lui a ingurgité. Sa connaissance n'est pas revenue un seul instant. La nuit a éti tranquille. Il y a eu abondante émission d'urine. Ce matin la malade est couchée comme précédemment sur le dos, elle est affaissée, elle gémit doucement; soubresauts de tenions continuels dans les mains. Le pouls à pe^ne perceptible est très fréquent. Ni exanthème ni œdème. Coma profond dont ou ne ])eut la réveiller par aucun moyen. Respiration inégale, peu accélérée, en général profonde et suspirieuse. Pupilles rétrécies. Déglutition très peu gênée. Ni hyperesthesie ni paralysie.
Prescription. — Un vésicatoire.
^ . . ( Mat. Temp., 38%2 Pouls, 128 Resp., 36. dOjum. .j g^.j._ _ 3g. Q _ ^28 — 42.
Pas de modification de l'état intellectuel. GoUapsus augmenté. Face creusée, pâle, nez effilé, yeux fermés, pupilles contractées, regard fixe et sans expression ; mouvements de l'œil droit moins faciles que ceux de gauche. De temps en temps contractions des extenseurs des membres supérieurs; membres abdominaux fortement étendus, mais mouvements passifs entièrement libres. Il est difficile de déterminer l'état de la sensibilité, car la malade ne réagit pas du tout. Elle n'a presque plus rien absorbé, cependant la déglutition ne semble pas gênée. De temps eu temps hoquet et grincements de dents. Pouls filiforme, à peine sensible. La vessie distendue remonte presqu'à l'ombilic; la sonde amène 1200 cent. c. d'une uri-ne jaune rougeàtre, acide, sans albumine, d'une densité de 1015.
Mort le 1" juillet, à une heure de l'après-midi.
Le diagnostic avait été 'méningite cérébro-spinale. On n'avait pas affirmé la nature de l'exsudation, car l'examen des poumons n'avait rien démontré d'affirmatif. L'examen ophtalmoscopique n'avait pas été fait.
Autopsie le 2 juin 1873 (Prof, de Recklinghausen). Cadavre assez amaigri. Cœur petit; sang complètement caillé. Dans les poumons, un grand nombre de tubercules miliaires réunis en groupes, quelques-uns gros comme des pois. Tubercules miliaires dans le foie, la rate et les reins. Dans le gros intestin, de toute petites ulcérations.
Dans les vertèbres, rien de particulier. Cavité de la dure-mère remplie de liquide. A l'extérieur, cette membrane ne présente rien de particulier. Lorsqu'on l'incise, elle laisse échapper plusieurs centimètres cubes d'un liquide trouble mais incolore. La face interne de la dure-mère est assez rouge et assez fortement soudée avec la pie-mère jusqu'à la partie lombaire. En outre, dans les régions dorsale et cervicale, on trouve une nappe de liquide sous l'arachnoïde, laquelle est opaque et blanchâtre. En examinant de plus près, on voit que le trouble est dû à de petits filaments. Pas de granulations évidentes sur la pie-mère. Sur la face interne de la dure-mère on trouve des petites éminences du volume des granulations miliaires, transparentes, qui ne sont pas jaunâtres à leur centre. A la partie cervicale, la dure-mère est un peu plus intimement soudée aux corps vertébraux que normalement. Vers le renflement lombaire, les altérations des méninges diminuent et, sur la queue de cheval, la pie-mére est saine. Pourtant, sur la pie-mère lombaire, on trouve encore çà et là quelques petits nodules troul)les, de même sur les filaments qu'on aperçoit lorsqu'on enlève la dure-mére ; on trouve quelques nodules analogues sur la face antérieure de la moelle ; la pie-mére n'est que légèrement trouble ; les vaisseaux ne sont pas très distendus ; il n'y a pas d'accumulation insolite de liquide rachidien. — La moelle elle-même est un peu ramollie; à la coupe, elle bombe fortement, mais elle ost presque normale.
Pas dg déformatioq du crâne, pas de tçnsjoji extraordinaire de lu dure-mère cérébrale. La sur-
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jace interne de la dure-mére comme la surface externe de la pie-mère est extrêmement sèche. Circonvolutions cérébrales assez aplaties. Veines de la pie-mère fortement gonflées et flexueuses. Sur la convexité, un assez grand nombre de tubercules, dont quelques-uns sont assez gros. Vers les parties latérales, ils deviennent plus abondants; il y a là aussi une infiltration œdémateuse jaunâtre des sillons. Rien d'anormal sur la face interne de la dure-mère. A la base, au voisinage (lu chiasma des nerfs optiques, inriltration très forte de la pie-mère qui est jaune pâle. Liquide abondant dans Tarachnoide sans tul)ercules apparents. Amas tuberculeux abondants le long de la "scissure de Sylvius; à ce niveau, la pie-mère est fortement épaissie dans toute son étendue; les t ibercules sont surtout abondants à la partie postérieure de la scissure, qui paraît rouge. Les tubercides miliaires sont particulièrement visibles à droite, notamment le long des vaisseaux. En outre, le long de la scissure interhémisphéiique, la pie-mère est parsemée de nombreux nodules, La partie médiane et postérieure du cerveau est très ramollie. Dans les ventricules latéraux, liquide rosé, dans lequel on trouve quelques débris cérébraux dus au ramollissement. La toile et les plexus choroïdiens sont un peu infiltrés, mais non recouverts de tubercules. Sur le cervelet, un grand nombre de petits tubercules. La substance dn cerveau et du cervelet est très molle; vers la périphérie, elle est plus rouge que normalemenl.
§ III. Inflammation chronique de la pie-mère. Méningite chronique. — On observe souvent à Tamphithéâtre des altérations chroniques de la pie-mère, tout aussi bien que de la dure-mère. Des épaississements circonscrits, des pigmentations, des aspects troubles sont la conséquence des lésions locales des vertèbres ou de la moelle, par exemple, des affections traumatiques, de la carie vertébrale, etc. Ce que l'on voit plus nettement, ce sont les inflammations chroniques diffuses qui envahissent la totalité ou la presque totalité de ces membranes.
Dans la majorité des cas, les altérations sont plus marquées sur la face -postérieure et leur intensité diminue de bas en haut. La pie-mère est épaissie, dure, fibreuse, trouble, et c'est à peine si à travers elle on distingue la moelle et les racines nerveuses. En même temps elle est très adhérente à la moelle, dont on ne peut la séparer qu'en entraînant des débris de substance nerveuse. L'arachnoïde est trouble, inégalement épaissie par places et granuleuse. La surface interne de la dure-mère prend généralement part à ces altérations, elle est irrégulièrement épaissie, trouble et recouverte de petits nodules miliaires. Ces derniers examinés au microscope se présentent comme des proliférations circonscrites de tissu conjonctif et offrent une disposition concentrique. La disposition et la structure sont identiques à celles qu'a décrites Virchow (Pathologie des tumeurs 1863-67, traduction française par P. Aronssohn) sous le nom de psammome cérébral. Dans la pie-mère, à côté des tractus du tissu conjonctif qui se continuent dans les cloisons, on voit les parois brillantes et épaissies des vaisseaux dégénérés. L'observation suivante offre un exemple de ces lésions anatomiques :
R. B..., femme de 60 ans, morte le 18 mars 1873,
Nous omettons l'histoire de la maladie, car les symptômes, autant que nous avons pu l'apprendre, ne permettaient pas de reconnaître une méningite chronique, La malade était paraplégique depuis un an; elle succomba aux suites d'un emphysème pulmonaii'e avec hydropisie par stase. A l'autopsie, on constata, outre l'emphysème pulmonaire, une méningite chronique rachidienne et une maladie de la moelle elle-même. Nous n'extrayons du récit détaillé de l'autopsie que la description de la méningite chronique due au professeur de Recklinghausen.
En dehors de la dure-mère spinale, rien de particulier. En dedans de la dure-mère, une assez grande quantité de liquide. En arrière, la dure-mère est fortement adhérente à la pie-mère. A la terminaison de la queue de cheval, dans le canal sacré, existent en dehors de la dure-mère, sur deux troncs nerveux, des tumeurs kystiques fusiformes ; les nerfs qui les portent sont fortement soudés à la dure-mére. La pie-mère dans la partie tout à fait postérieure est fortement épaissie; le minimum de cet épaississement correspond à la région cervicale. La dure-mére est également épaissie, mais surtout à la région cervicale. Cet épaississement est formé par une membrane fortement adhérente, faililement vascularisèe, couverte de nombreuses petites nodosités transparentes. On ne peut séparer que difficilement la membrane de la face interne de la dure-mére ; lorsqu'on l'a enlevée, on la trouve mince et les nodosités restent adhérentes à cette dernière, à la région dorsale, la face interne de la dure-mére est fortement vascularisèe et porte de nombreuses nodosités analogues à des tubercules. On rencontre des nodosités semblables, mais beaucoup plus
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discrètes clans Ja pie-mère énormément épaissie. En avant, les adhérences de la pie-mère et de la dure-mére sont tout à fait insignifiantes, mais là encore on retrouve les mêmes nodules. — Dans la région dorsale et dans la région lombaire, les vaisseaux de la pie-mère sont injectés, les veines surtout sont fortement distendues; à la région cervicale, quelques points noirs sous la piemère. — La moelle est assez molle, lorsqu'on la coupe, la substance blanche fait saillie; il n'y a pas de lésion macroscopique notable, mais les lésions microscopiques sont considérables.
Lorsqu'on examine au microscope les parties épaissies de la surface interne de la dure-mère, on trouve un tissu conjonctif pnrsemé de nombreux noyaux et traversé par des vaisseaux. Les nodosités décrites plus haut et ayant la grosseur de grains de millet ne sont pas des tubercules, mais des amas de noyaux arrondis ou allongés sans aucune métamorphose graisseuse ; par places, ils sont disposés en réseau et, en plusieurs points, ils entourent des granulations calcaires très brillantes et comme vésiculeuses qui répondent tout à fait à la description et au dessin de ce que ^■irchow a appelé le psammome cérébva\, (Pathologie des tumeurs, 1862-1867, trad. fr. par P. Aronssohn, tome II, page 106.) Les épaississements de la pie-mère sont formés d'un tissu fibreux épais et solide.
Cette description peut être considérée comme le type de l'inflammation chronique de la pie-mére et de la dure-mère spinales, que ces deux méninges soient enflammées simultanément ou isolément. Le plus souvent on trouve dans les autopsies les lésions de la ménjngite chronique à côté d'autres altérations de la moelle, surtout dans les maladies chroniques qu'on a l'habitude de grouper sous le nom de scléroses. La sclérose n'est pas la compagne obligée de la méningite chronique, mais bien sa compagne habituelle, et la méningite est localisée aux mêmes points que la sclérose : ainsi dans la dégénération des cordons postérieurs, la pie -mère est, à la partie postérieure, épaissie, fibreuse et opaque. On peut se demander dans ces cas si la lésion de la pie-mère est secondaire à la lésion de la moelle ou si elle la précède. La question a été résolue de diverses façons ; elle n'est encore tranchée dans aucun sens. Notamment en ce qui concerne la dégénération des cordons postérieurs, la méningite nous semble secondaire et accessoire, puisqu'on ne la trouve pas dans les cas récents. Mais dans d'autres observations de myélite chronique, surtout de myélite disséminée, il serait possible que la méningite fût primitive, et alors elle acquerrait une grande importance au point de vue du traitement.
L'observation clinique nous offre une série de faits dans lesquels les symptômes nous font conclure au diagnostic myélo -méningite, et d'autres dans lesquels nous adoptons celui de méningite chronique. Nous étudierons plus tard la première de ces formes ; quant à ce que nous pourrions dire de la méningite chronique, nous l'avons exposé déjà en traitant de la pachyméningite chronique. Les symptômes spinaux sont nécessairement les mêmes, et consistent en rachialgie, gêne ou sensibilité douloureuse dans les mouvements de la colonne vertébrale, douleurs irradiées, hyperesthésie cutanée et musculaire, absence do fièvre. Il faudra en général nous contenter d'affirmer le diagnostic méningite chronique, sans plus spécifier. Les formes secondaires provenant de la périphérie sont regardées avec raison comme des cas de pachyméningite. mais la chose n'est pas constante et ne peut servir de base ni pour le diagnostic ni pour le traitement. On pourrait se demander aussi si les formes primitives (rhumatismales) atteignent toujours la pie-mère.
L'étude des méningites chroniques, on le voit, est encore pleine de lacunes. Il est important cependant de les reconnaître à leurs symptômes et d'étudier leur marche, car elles amènent rarement la mort par elles-mêmes et on ne les constate à l'autopsie que par hasard ou à titre de complications.
Un des points les plus importants de leur étude est de spécifier si, après avoir existé un certain temps, elles ont été accompagnées de maladies du parenchyme de la moelle et si elles peuvent conduire à la myélo -méningite ou à une forme quelconque de sclérose. Toutes ces questions reviendront plus tard à propos des affections d\\ ])arenchyme de la moelje. La symptomatologio et le traitement de la
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méningite chronique se rapportent à ce que nou? avons dit de la pacliy méningite chronique <*>.
V. - TUMEURS INTRARÂCHIDIENNES
a) Tumeurs des méninges. — Les tumeurs des méninges rachidiennes peuvent avoir leur origine sur la dure-mère ou sur la pie-mère, et être situées en dedans ou en dehors de la cavité arachnoïde. Dans tous les cas elles rétrécissent en un point le canal rachidien, et comme les os ne cèdent pas, il se produit une pression sur la moelle, ce qui engendre des symptômes graves de paralysie.
Les tumeurs situées en dehors de la dure-mère, si nous faisons abstraction des tumeurs osseuses, prennent naissance dans le tissu cellulo- graisseux situé entre la dure-mère et le périoste vertébral : nous les avons déjà décrites en partieà propos de la péripachyméningite. La péripachyméningite exsudative se rattache à la question des tumeurs en ce sens que l'infiltration purulente peut former un goniiement circonscrit qui comprime la moelle. Mannkopfa inscrit dans le titre de sa première observation le mot tumeur (GescJnvulst), et dans notre observation de M"^^ Grieb (p. 177) l'infiltration purulente formait comme une tumeur dure comprimant la moelle. En outre il faut rappeler ici les néoformations qui se font dans le tissu conjonctif périméningé et dont nous avons parlé plus haut. Les deux observations suivantes empruntées à Ollivier sont du même genre ; elles se rapportent aussi à l'observation de Miiller (voyez p. 286), le produit de nouvelle formation ayant pénétré de l'extérieur jusque dans le canal rachidienpar les trous intervertébraux.
I. Al ercrombie : Des maladies de Vence'phale et de la moelle epinière, trad. par A.-N. Gendrin, p. 539. — « Un jeune homme, iagé de quatorze ans, tomba d'un ser;ond étage sur le dos, qui fut le siège dune contusion \iolente, sans qu'il y eût fracture ou déviation du rachis. Il continua de marcher, quoique éprouvant une faiblesse extrême; mais trois jours et demi après l'accident, il se plaignit d'une violente douleur dans le dos, les jambes et les cuisses ; une tumeur se développa dans la région lombaire, et acquit un volume considérable ; sa surface était rouge, parcourue de veines dilatées. Dans peu de temps, une paraplégie complète se manifesta, avec incontinence d'urine, selles involontaires, amaigrissement de plus en plus grand et mort six jours après l'accident. On trouva à l'autopsie une masse fongueuse analogue à la substance médullaire du cerveau, qui prenait naissance de la moelle épin'ére, s'étendait de la 3' lombaire jusqu'au coccyx ; plusieurs vertèbres lombaires et dorsales étaient plus ou moins altérées ])ar la carie. »
II. Ollivier, loco citato, l. II, p. 487. — Tumeur cancéreuse située sur la partie latérale gauche du cou, accompagnée de la paralysie incomplète du mouvement dans le membre thoracique de ce côté avec conservation de la sensibilité ; douleurs vives et engourdissement dans le membre du côté opposé ; tissu encéphaloïde développé dans le tissu cellulaire extérieur à la dure-mère de la région cervicale.
La dégénérescence cancéreuse s'étendait bien plus loin que les- apparences extérieures ne l'avaient fait supposer ; elle s'étendait jusqu'au rachis, se jirolongeait dans l'intérieur de la portion cervicale du canal rachidien par les trous de conjugaison, et le tissu filamenteux rougeàtre qui recouvre habituellement la dure-mére avait éprouvé la même transformation que celui qui réunissait les divers muscles du cou où siégaient excérieurement la tumeur et l'ulcère cancéreux. La dure-mére et lit amsi doublée dejiuis la 2' vertèbre cervicale jusqu'à la 4" dorsale par une couche blanchâtre, d"un tissu dense, opaque, jouissant d"une certaine élasticité, en un mot, offrant tous les caractères d"un tissu encéphaloïde non ramolli ; cette couche recouvrait aussi les gaines fibreuses qui entourent les nerfs à leur sortie des trous de conjugaison et comprimait les nerfs du plexus brachial.
(l) Remarquons encore qu'à la suite de syphilis il survient des maladies des méninges rachidiennes, et en parlieulier des épaisissements fibreux de la dure-mère et de la pie-mère sur une étendue plus ou moins grande, analogues aux épaississements que Griesinger décrit pour la dure-mère cérébrale. On a observé également des tumeurs gommeuses sur les deux faces de ces méninges; elles n'ont pas de manifestations cliniques à elles spé(^iales, mais a l'aulopsic elles peuvent être importantes pour le diagnostic anatomique. Voyez Lancereaux, Traité de la syphilis, Paris, ls66, 2' édit.,lS74. — E.Winge, iV/m<Hf/a. spin. gummosa^ n" 5.j4. Magaz., XVIIf, I. p. 84,
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Les néoformations lipomateuses, dues à une prolifération du tissu graisseux périméningé et qui arrivent à l'extérieur par les trous invertébraux, sont très intéressantes.Virchow(*)adécritun cas très remarquable de ce genre avec généralisation de lipomes dans d'autres organes ; cependant on peut se demanderjusqu'à quel point les symptômes d'irritation et de paralysie sont à rattacher à cette altération. Arthur Johnson (^' rapporte une observation analogue : sous un spina bifida^ il y avait au niveau des reins un lipome qui, à travers un trou sacré, se dirigeait vers la dure -mère ; la moelle était comprimée à l'intérieur du canal rachidien par une masse graisseuse, ronde, et sans enveloppe. On trouve également dans Obré <3) une observation de tumeur graisseuse à l'intérieur des méninges rachidiennes chez un enfant de trois ans. — Citons encore un cas très remarquable de chondrome publié par Yirchow <'') : la tumeur, à peu près grosse comme une noisette, était située entre la dure-mère spinale et les apophyses épineuses et soudée à l'une et aux autres; elle avait comprimé la moelle au point de causer une paralysie des membres inférieurs. Enfin il ne faut pas oublier les parasites qui se développent le plus souvent en dehors de la dure-mère, plus rarement dans la cavité arachnoïdienne. Nous avons parlé plus haut des échinocoques qui amènent l'usure des vertèbres; elles peuvent aussi se comporter comme les autres tumeurs des méninges et se voient quelquefois à l'intérieur de l'arachnoïde. Les cysticerques sont plus rares, et jusqu'à présent on ne leur a pas encore reconnu de signification clinique; ils peuvent se développer en même temps dans le cerveau et dans les annexes de la moelle; le plus fréquemment ils sont situés dans le tissu cellulaire lâche de l'arachnoïde spinale (=>.
Les tumeurs développées à l'intérieur de la cavité arachnoïde proviennent en partie de la dure-mère, en partie de l'arachnoïde ; il n'est pas rare de ne plus pouvoir constater leur point de départ. A l'exception des tumeurs parasitaires qui ont pris naissance à l'intérieur de la cavité arachnoïde, elles appartiennent presque toutes au groupe des sarcomes et des myxomes, et présentent parfois des cavités kystiques dans leur intérieur. Ces tumeurs ne sont pas très rares, et sont plus fréquentes que celles qui se développent dans la moelle elle-même. Les symptômes qu'elles amènent sont dus à la compression qu'elles finissent par exercer sur la moelle. Leur nature a peu d'infiuence sur les symptômes, un peu plus sur la marche, en ce sens que la rapidité de la croissance, la possibilité d'une diminution ou d'un état stationnaire dépendent de cette nature même. Le siège a une importance plus grande. Celles qui sont situées dans le sac spinal amènent fatalement la compression, puis l'atrophie et le ramollissement de la moelle, lorsqu'elles ont atteint un certain volume. Par contre, les tumeurs nées à l'extérieur de la duremère peuvent sortir du canal rachidien par les trous de conjugaison ou causer l'atrophie des vertèbres par compression et par conséquent, souvent elles n'engendrent pas de symptômes appréciables du côté de la moelle, notamment pas de paralysies, et elles ne compriment la moelle que quand elles sont devenues très grandes ou très dures (enchondromes, exostoses).
Le volume que doit acquérir une tumeur pour déterminer des symptômes de compression est variable suivant son siège et son degré d'élasticité. Des tumeurs grosses comme une noix peuvent donner naissance à des accidents graves et même mortels. D'autres plus petites sont parfois supportées sans produire de symptômes considérables : c'est ce qu'on a vu dans des cas de fibromes, de kystes et de né vromes assez volumineux de la queue de cheval qui ont été découverts par hasard
(t) Viri-how, Art/uf , 1857, Xf, p. 281-2S5.
(2) Brit . med. Joumnl. 1857. — Canstatt's Jahresbericht fur 1857, III, p. 20.
(3) Obré, Trxns'iri. nf tli" pathol. Soc, 1851-1852, p. 248
(■*; Virchow, Pathologie des tumeurs, traduit de ralleinaiid par Paul Aronssolin, Paris, 1867, I, p. 513. (5) C. Weslphal, Cysticerkcn îles OrhirHS und linhenmurchs (Ber/iner \\'ochensr}ir., 18C5, 43),
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(VirchoWj Pathoi. des tumeurs, traduit par P. Aronssohn, t. III, p. 494 et d'autres auteurs).
La moelle dans ces conditions se comporte à peu près de la même façon que dans les compressions causées par les maladies des vertèbres ; nous observons la compression simple avec atrophie ou le ramollissement inflammatoire. Ces deux lésions sont d'ordinaire si bien associées que l'on ne peut pas démêler ce qui appartient à l'un et ce qui est le résultat de l'autre. La compression amène la diminution de volume et l'aplatissement de la moelle au niveau do la tumeur. Celle-ci débute d'ordinaire sur le côté et déforme la moelle dans sa configuration tant extérieure qu'intérieure. Quelquefois la moelle comprimée est réduite à l'état de mince ruban ; dans ces conditions les méninges sont le plus souvent épaissies et dures W ; cette dureté se montre aussi dans les couches périphériques de la substance médullaire qui sont traversées par du tissu fibreux dur, et sont devenues le siège d'une sclérose; la substance centrale, au contraire, est presque toujours ramollie, diffluente, de couleur blanche ou rose grisâtre; elle renferme de nombreux corps granuleux, des débris de cellules et de fibres nerveuses. Au-dessus et au-dessous du lieu de la compression, la moelle reprend son volume et son aspect ordinaire, bien que sur des préparations fraîches ou durcies on reconnaisse déjà, suivant l'âge de la lésion, les dégénérations ascendante ou descendante qui partent du niveau de la tumeur. Lorsque la compression a lieu surtout d'un côté, le côté correspondant de la moelle est plus atrophié et les racines nerveuses sont particulièrement minces, plates, transparentes, et ont subi l'atrophie graisseuse.
D'autres fois (voyez l'observation du n° 2 de Wolf, p. 332), on trouve une compression faible bien que la paralysie ait été complète. Le parenchyme médullaire, au lieu de la compression, est très ramolli, diffluent, sa structure est effacée, il est parsemé de petites hémorrhagies ; au-dessus et au-dessous la moelle peut même présenter un gonflement ; la moelle et les méninges sont riches en sang et injectées ; en un mot, il y a une myélite consécutive à la compression ; les lésions microscopiques sont également celles de la myélite, et nous les décrirons en faisant l'histoire de cette maladie. Cette myélite s'étend facilement, en diminuant d'intensité, vers la partie supérieure, mais surtout vers le bas ; il y a dans la substance blanche des altérations minimes, mais il en existe souvent d'appréciables dans les cellules nerveuses. Ultérieurement, l'altération gagne les nerfs périphériques : on trouve une dégénérescence graisseuse et une atrophie des fibres, et entre elles un riche dépôt de corps granuleux, et quelquefois à l'œil nu on voit les nerfs troubles, d'un jaune rosé, ramollis; parfois ils sont gonflés à leur émergence delà moelle comme dans l'observation du n° de Wolf. Enfin les muscles paralysés s'atrophient et subissent la dégénérescence graisseuse : ce sont là des altérations importantes à connaître pour s'expliquer les symptômes de la maladie,
La littérature médicale possède des observations assez nombreuses de tumeur.s de la moelle ; mais toutes les descriptions ne sont pas aussi exactes qu'on le désirerait. Elles appartiennent à Ollivier, Cruveilhier, Hunter, Longet ^^K Brown- Sequard '■^), Riihl (''', et il faut également consulter Jaccoud (/oc, cit.).
Nous en rapporterons nous-méme quelques exemples ; deux d'entre eux ont été publiés par Traube, mais nous avons eu nous-mème occasion de voir ces malades.
I. Traube, loo. cit., p. 1012-1017. — R., aubergiste, âgé de 51 ans, enire le 23 octobre 1860, a eu il y a de longues années et pendant peu de temps une fièvre intennittente ; pas d'autres
(1) Chircot, Méningite hypertrophique delà région cervicale. (Soc. de Biologie, 1869.)
(2) Longet, Physiologie, t. I.
(3) Browri-Séquard, Course nf Lectures on the physiology nndpnthology nf Die rrntral nervous System. Pliiladelphie, 1860.
(i) liuhle, Greif^v:alJer Beitriiçe. \.
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antécédents morbides. Il a eu une vie facile, affirme qu'il n'est ni buveur ni syphilitique. Pas de traumatisme sur le rachis. A la Pentecôte de 1859, pour la première fois, il a remarqué un gonflement avec rougeur de l'épaule droite; en même temps l'articulation-était raide et il éprouvait des fourmillements intenses dans le bras droit jusqu'à la main ; lorsqu'il palpait quelque chose avec les doigts, il éprouvait la sensation de duvet. La paraplégie s'accentua rapidement en même temps que la rougeur et le gonflement gagnaient de haut en bas; dans l'espace de huit semaines, le bras droit avec la main gauche étaient rouges et gonflés, et il était complètement paralysé au milieu de septembre 1859. Au commencement de septembre, R. était encore allé à la chasse et avait porté son fusil à droite.
Dés le mois de juin de cette année, il avait remarqué une sensation de duvet dans la jambe droite ; au mois d'août, il se fit du gonflement et de la rougeur à partir de la hanche, et au bout de quatre semaines tout le membre était envahi. En même temps s'établit rapidement une paralysie avec des fourmillements, qui existe encore aujourd'hui ; cependant jusqu'en novembre 1859, la marche resta possible. A cette époque survint un gonflement léger avec rougeur de l'épaule gauche, sensation de duvet et quelques signes d'une paralysie qui fit de rapides progrès. A partir de ce moment la marche devint impossible. C'est à la fin de novembre 1859, que le malade fait remonter la perte des mouvements volontaires des quatre membres. Ses indications sur la date de la perte de la sensibilité sont moins précises; cependant elle semble avoir été abolie en même temps que la motilité.
A la fin de décembre 1859 sont survenues des secousses douloureuses dans les bras et surtout dans les jambes : les membres étaient élevés, puis ils retombaient lentement. Les convulsions dans les jambes persistent encore aujourd'hui, tandis que celles des bras ne se montrent plus que de temps en temps. La rougeur des membres était variable, jamais très marquée et, depuis février 1860, elle a à peu près disparu. Les fourmillements ont continué sans changement.
Depuis quatre semaines, l'aideur complète du membre droit et, depuis cinq jours, du membre gauche, avec contracture simultanée non douloureuse de la jambe gauche dans la hanche et le genou.
Depuis quinze jours, l'urine ne peut plus être conservée ; depuis huit jours, les gardes-robes sont difficiles. Le malade n'a pas de renseignements sur la constitution de l'urine. Ily a environ quatre semaines, toux avec expectoration ; depuis huit jours, oppression croissante. Pas de douleurs dans la poitrine.
L'état général du malade pendant toute la durée de la maladie a été supportable; pendant ces derniers temps, cependant, sueurs profuses. L'appétit et le sommeil ont toujours été bons.
Peu de temps après le début de la maladie (Pentecôte de 1859), le malade avait ressenti des douleurs térébrantes d'une intensité variable, au voisinage des vertèbres. D'abord elles avaient eu leur siège sur le haut des épines des omoplates, puis, abandonnant le haut du corps, elles étaient descendues successivement; à la fin elles se faisaient sentir au niveau de la 8° et de la 9' vertèbre dorsale. Les points douloureux ne sont pas sensibles à la pression. .Jamais de céphalalgie.
Pendant un certain nombre de mois, au début de la maladie, le traitement a consisté en une médication interne inconnue. 11 y a six semaines on a fait usage pendant quinze jours d'une pommade avec laquelle on a frictionné tout le corps, ce qui a amené, sauf sur la tête, et au milieu de fortes démangeaisons, une éruption généralisée, qui existe encore.
État actuel. Le malade est un homme grand, bien bâti ; pannicule graisseux encore assez abondant. Figure et lèvres colorées; fine injection veineuse sur les joues. Intelligence tout à fait nette. Vision et ouïe en bon état ; pas d'écoulement parles oreilles; pas de céphalalgie. Les deux bras sont étendus le long du corps, paralysés; ce n'est qu'avec peine qu'on imprime des mouvements passifs dans l'articulation du coude; les doigts, à l'exception du pouce, sont fléchis dans le creux de la main; du côté gauche on ne peut les étendre; à droite on ne peut étendre ni l'index ni le médius. Anesthésie complète, si ce n'est dans la région scapulaire. Lesjambes sont paralysées comme les bras; les genoux sont fléchis, le gauche plus fortement que le droit; les orteils sont étendus. Les contractures opposent aux mouvements passifs un obstacle insurmontable; en essayant de le vaincre on produit de violents mouvements réflexes de flexion. La peau dans toute l'étendue des membres inférieurs est insensible. Le chatouillement de la plante du pied droit ne produit que de très faibles mouvements réflexes dans les orteils. Anesthésie complète de la peau <lu bas ventre, incomplète à la partie inférieure du thorax; sensibilité intacte sur la partie supérieure de la poitrine, au cou et à la face. Pas d'altération de l'odorat. La langue n'est pas sensiblement déviée. Pas de paralysie des muscles de la face. Miction involontaire. Constipation. Inspiration bruyante, expiration difficile. Au moment de l'inspiration le larynx s'abaisse fortement; les mouvements Ihoraciques ont peu d'amplitude et l'abdomen ne s'élève que légèrement. Une forte dilatation volontaire du thorax n'est jias possible. Expectoration abondante, homogène, nmco-jmrulente. — Peau très chaude, couverte (probablement par la suite de l'emploi de la pommade) des traces d'un eczéma ; écailles rouges, verdàtres en quelques endroits, sèches ou humides (au cou). Dans la région du cœur sonorité profonde sans matité ; à la pointe bruit systolique sourd avec souffle intense; bruit diastolique également sourd,
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De temps en temps, pendant Texamen, les deux membres abdominaux se conti-actent comme s'ils obéissaient à la volonté, quoique le malade n'ait aucune conscience de ces mouvements. — Rien d'anormal dans la région cervicale.
23 octobre. . Soir Temp., 37°,8 Pouls, H6 Resp., 36.
24 octobre. . — 38',0 — 220 — 36.
Du soir jusqu'à minuit sommeil et sueurs profuses, — Toux fréquente sans expectoration. — Le malade se plaint de contractions répétées, surtout à gauche : elles atteignent plus souvent les jambes que les bras. Intelligence intacte. Expression de la physionomie tranquille. Le membre inférieur droit est fortement fléchi au niveau de la hanche et du genou. — Respiration gênée. — L'urine s'écoule involontairement. — Les joues et les lèvres sont un peu pâles ; la peau est chaude et moite.
Soir. Temp., 39°,7 Pouls, 132 Resp., 40.
Forte dyspnée, stertor, toux fréquente sang expectoration. Face pâle, cyanosée. Sueurs profuses.
Mort vers minuit.
Autopsie le 26 octobre 18Ô0. — Dans les deux plèvres an peu de liquide. Cœur gros, flasque ; valvules épaissies. Les deux poumons assez fortement dilatés ; leur partie postérieure est légèrement œdématiée et hypérémiée. — Intestins distendus. Rate très augmentée de volume. Reins gros ; glomérules fortement injectés, à peine un peu de trouble des tubes contournés, pupilles un peu pâles. Rien à l'estomac. Foie mou, petit, un peu graisseux.
Rien d'anormal aux vertèbres. En dedans de la dure-mère, un peu de liquide ; la dure-mère ellemême est légèrement imbibée de sang dans toute son étendue. Pas d'épaississement appréciable de la pie-mère. La moelle elle-même, vu la forte corpulence du sujet, a un diamètre moyen ; à sa partie inférieure, sa consistance est assez ferme; elle diminue un peu en remontant. Dans le voisinage de la 7" vertèbre cervicale commence un ramollissement assez marqué qui a son maximum à environ 0"',05 plus haut, mais qui diminue de nouveau au-dessus. Une coupe pratiquée dans la région cervicale supérieure est un peu pâle. Dans les parties très ramollies la substance médullaire bombe fortement au-dessus du plan de section. Cela a lieu surtout à la hauteur de la 4* vertèbre cervicale ; cependant, même à ce niveau, on peut encore très bien distinguer la substance grise de la blanche qui est gélatineuse et transparente. Rien d'anormal sur les coupes pratiquées dans la partie dorsale ni dans la moelle allongée ; mais à environ 0™,01 au-dessous de cette dernière, la moelle est molle, surtout en un point situé de 0"',07 au-dessous de la limite inférieure de la protubérance. Sa consistance est tout à fait fluide. Cette partie est fortement comprimée par une tumeur delà grosseur d'un œuf de pigeon. Cette tumeur par sa surface antérieure est solidement adhérente à la paroi antérieure de la dure-mère ; par sa face postérieure, fortement convexe, elle proémine dans la cavité de la dure-mère et comprime les cordons antérieurs sans être adhérente à aucune de ces parties. La surface de la tumeur est bosselée; les coupes sont lisses; sur les limites du corps, on voit une écorce légèrement rouge embrassant une substance dure, blanche; quand on la comprime il en sort un peu de suc blanchâtre.
Rien de particulier dans le cerveau.
II. Michel Wolf, cultivateur, âgé de 35 ans, entré à l'hôpital de Strasbourg le 13 juin 1872. — Il est né de parents bien portants; dans son enfance, il a eu la rougeole; â l'âge de 10 ans, la flévre intermittente; mais avant 1865, il n'a jamais été malade. Cette année-là, pendant le mois d'août, étant très occupé des travaux des champs, il s'est exposé à de nombreux refroidissements; trois semaines environ après cette époque, il se réveilla 1/2 heure après s'être couché, avec une violente douleur sur la face postérieure du tiers supérieur de l'avant-bras droit; cette douleur augmenta pendant le reste de la nuit, mais elle resta localisée en ce même point sans irradiation et sans s'exagérer parla pression. Le lendemain matin elle avait disparu, mais elle revint la nuit à la même place, elle disparaissait par moments puis se faisait sentir de nouveau, empêchant le sommeil. Les mêmes douleurs récidivèrent jjresque chaque nuit, mais leur intensité n'était pas extrême et le malade n'y prêtait qu'une faible attention. Dans la journée il était tout à fait à son aise, il avait bon appétit et pouvait, comme journalier, se livrer à des travaux même fatigants. Par intervalles cependant les douleurs devenaient tellement fortes qu'il sautait hors de .son lit et parcourait la chambre en se lamentant. Cet état se continua ainsi pendant des années. Au mois d'avril 1872 cependant, les douleurs s'aggravèrent sans cause appréciable, elles gagnèrent l'articulation du poignet dont les mouvements devinrent pénibles et douloureux. En même temps elles s'étendirent à l'épaule droite et entre les épaules, intéres.sant particulièrement la partie inférieure de la région cervicale du rachis; elles devenaient surtout fortes lorsque le malade tournait la tête de côté, la fléchissait en avant ou se baissait. Trois semaines plus tard (fin avril) apparurent tout à coup des douleurs très fortes dans les trois derniers doigts de la main droite et des douleurs moins grandes dans les trois derniers doigts de la main gauche. Le malade éprouvait la même sensation que s'il s'était heurté les doigts ou que s'ils étaient enflés ; en même temps sensations de plénitude, de fourmillement et d'engourdissemeiit, A. gauche, mêiries ^epsatio^s mais mpips iu-
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tenses que daus le bras droit. Là elles étaient tellement fortes que le malade dut porter le bras en écharpe et ne put plus travailler. Environ 15 jours après il remarqua qu'il lui était impossible d'étendre et de fléchir complètement les doigts, La force de la main droite et de tout le bras droit diminua. — Après environ deux nouvelles semaines, les douleurs devinrent moindres (8 mai), mais il apparut une faiblesse progressive de la jambe droite : la marche devint difficile, et souvent le sujet fléchissait sur lui-même. Il n'y avait pas de douleur à la jambe, mais il semblait qu'elle était morte et qu'il avait le pied droit dans de l'eau froide. Lorsqu'il essayait de se lever, le j)ied droit s'étendait involontairement. A la fin de mai il se manifesta des fourmillements dans le pied gauche, surtout à la plante des pieds et aux orteils. Dans les deux cuisses, sensations de froid. Pas de sentiments de faiblesse dans la jambe gauche. Depuis 8 semaines, il éprouvait dans le bas-ventre un sentiment de constriction comme si on le serrait avec une coi-de. Depuis 6 semaines, amaigrissement dans les muscles de l'avant-bras droit. — Sphincters intacts ; appétit bon ; garde-robes normales.
21 juin. — État actuel. Le malade est solidement bâti, bien nourri, a l'apparence de la santé. Il garde le lit toute la journée. Pas de fièvre. Pas de troubles intellectuels. Il se plaint de douleurs dans les trois derniers doigts de la main droite, surtout à la région dorsale, plus fortes la nuit, donnant la sensation de tension, de brûlure et de gonflement ; de plus douleurs moindres dans l'avant-bras qui ne surviennent que la nuit et sont pongitives. De temps en temps douleurs dans le mileu du bras, plus rarement dans l'épaule droite au niveau de l'épine de l'omoplate, également pongitives et plus fortes la nuit. Du côté gauche douleurs analogues, mais beaucoup moins vives. Pas de douleurs dans les pieds, seulement de temps à autre fourmillements à gauche. Enfin à l'épigaslre sensation de tension qui s'irradie vers li hanche droite. Le malade dit en outre que son bras droit, m\is non le gauche, est devenu plus faible; les doigts de la main ('roite ne peuvent être convenablement fermés ; pas de céphalée, les sphincters fonctionnent bien, fonctions urinaires normales, sommeil généralement bon, quoique souvent troublé par les douleurs, pas de gêne de la parole ni de la déglutition, pss de déformation de la colonne vertébrale. Les mouvements de la tète, notamment ceux de rotation sont libres, mais la flexion de la nuque en avant est évidemment gênée. Le menton ne peut pas être amené jusque sur le sternum et pour l'en rapprocher le malade élève un peu l'épaule droite. La courbure normale de la colonne cervicale à concavité postérieure n'existe pis. I,a percussion de la tète et de la nuque n'est pas anormalement douloureuse, cependant, au dire du malade, le soir, lorsqu'il remue la tète, surtout lorsqu'il la fléchit, les douleurs dans les épaules augmentent. La musculature de l'épaule droite est en bon état, mais les muscles de l'avant-bras sont amaigris comparativement à ceux du côté gauche, les espaces interosseux de la main droite surtout Je 3« et le 4* sont creusés, i'éminence thènar est plus flasque et moins volumineuse que celle de l'autre main. La paume de la main droite est couverte de sueur; la température de la main et de l'avant -bras semble un peu plus élevée qu'à gauche; rien aux ongles. La main ne peut pas être complètement fermée; la pression qu'elle est capable d'exercer est presque nulle et elle n'est pour ainsi dire d'aucun usage. Pas de diminution dans les mouvements à gauche. Mouvements du pied droit libres, mais la flexion du genou paraît un peu moins énergique qu'à gauche. Sur la cuisse gauche sensibilité à la douleur plus grande qu'à droite. Pas de troubles de la sensibilité aux bras. Pas d'exagération du pouvoir réflexe.
D'après ces symptômes on pouvait déjà admettre l'existence d'une lésion qui, ayant commence au niveau des 4° ou 5° nerfs cervicaux du côté droit, était partie des vertèbres ou des méninges, avait envahi la moelle et produit une lésion unilatérale. Il manquait cependant plusieurs des signes de la compression, notamment l'exagération du pouvoir réflexe.
Traitement. — 4 sangsues au niveau des dernières vertèbres cervicales, solution d'iodure de potassium à doses progressives, injections de morphine pour la nuit. Depuis le 3 juin, application du courant continu.
Les douleurs diminuent, alors l'état devient meilleur, maison n'arrive pas à une bien grande amélioration et la faiblesse des jambes augmente au point que la marche est presque impossible. Lorsque le malade quitte le lit il éprouve de fortes douleurs dans la région hypogastrique qui lui para't comme enfoncée. Fréquents fourmillements dans la main droite.
19 juillet. Depuis 8 jours le malade ne se lève plus que pour faire ses besoins et alors la marche est incertaine ; il y a surtout une grande f ùblesse dans le genou droit. Les douleurs dans les épaules ont cessé ; fourmillements dans les doigts de la main droite, sensation de lourdeur et de duvet, mais non d'anéantissement. La sensation de coutricton augmente encore lorsque le malade est hors du lit. Pas de douleurs dans les jambes ni dans les pieds.
Traitement. — Bains salins trois fois par jour.
La maladie semble un peu .s'améliorer les jours suivants; les douleurs cessi^nl, la faiblesse est un peu moins grande et le malade peut rester levé pendant plusieurs heures par jour et se promener un peu, néanmoins l'amélioration s'arrête là. Il quitte l'hôpit il dans cet état, mais une fois chez lui son état s'aggrave de plus en plus.
Le 10 septendjre il rentre dans la situation suivante :
Le malade est plus pâle et plus amaigri que précédemment, les j imbes paralysées ne peu-
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vent être ni élevées ni fléchies ; tout mouvement des orteils est impossible. La jambe gauche est enflée (thrombose); la droite est d'aspect normal : les muscles sont flasques. Peau sèche. La température de la jambe gauche paraît plus basse que celle de la droite. Les bras ne sont pa>complètement paralysés, mais plus faibles que précédemment et la marche sans aide est impraticable. Les bras ue sont relevés qu'au prix de grands eâ"orts, et ils tombent inertes très rapidement, A gauche la flexion et l'extension du coude se font, mais les doigts sont presque immobiles et demeurent à demi-fléchis. Les muscles du membre supérieur gauche, surtout ceux de l'avant-bras, sont amaigris.
La sensibilité est diminuée à la partie inférieure du corps, de telle façon qu'il semble au malade, qu'abstraction faite des douleurs que nous allons décrire, il n'a pas de jambes. Il laisse aller ses selles sous lui. La miction se fait volontairement, mais après des eflorts assez prolongés. Pas de flèvre. P. 68 , bon. Intelligence et paroles intactes. Sommeil troublé par les douleurs. Pas de céphalalgie. Sens intacts. Pas de contractions de la face. Pupilles également dilatées. Déglutition et mouvements de la langue normaux Douleurs dans les épaules, dans les muscles du bras, dans la nuque jusqu'à la partie inférieure de la tète. Ces douleui's sont augmentées par les mouvements de la tête, surtout lorsque le malade essaye de s'asseoir; elles ne le quittent presque jamais complètement, elles sont pongitives et surviennent brusquement ; elles ne s'irradient pas dans le bras gauche, mais dans le droit et vont jusqu'aux trois derniers doigts, surtout dans la première phalange de ces doigts. Douleurs perpétuelles dans la jambe droite, elles s'étendent depuis la partie externe de la cuisse, jusqu'à la pointe des orteils; vers le soir et pendant la nuit elles sont tellement violentes qu'elles arrachent des cris : elles donnent la sensation d'une grande pression.
Pas de déformation de la colonne vertébrale, mais la sensibilité et la gène des mouvements, déjà observées persistent encore aujourd'hui. La rotation de la tète est libre, mais sa flexion est toujours limitée et douloureuse. Le malade peut incliner la tête à droite, mais très peu à gauche. Ces mouvements amènent des contractions douloureuses de la face et augmentent les douleurs dans les épaules ; les fortes contractions du sterno-cléido-mastoïdien et du trapèze amènent de la douleur dans les muscles du bras. — Le malade ne peut se redresser seul. Lorsqu'on le met sur son séant il éprouve dans le bras de violentes douleurs qui s'exaspèrent par la pression et la percussion des dernières vertèbres cervicales. Les apophyses épineuses ne sont pas sensibles spontanément. En les pressant" et les percutant ou provoque de violentes souffrances, tandis que la percussion et la pression des autres vertèbres cervicales et des vertèbres dorsales n'est pas doidoureuse.
La sensibilité est complètement éteinte dans tout le bas du corps jusqu'au niveau des mamelons Les piqûres, les pincements les plus violents ne sont pas perçus, pas plus que la température. Audessus de la troisième côte, sensibilité affaiblie ; de même dans les bras. A la partie postérieure du tronc l'anesthésie commence à la troisième vertèbre dorsale, elle est déjà très appréciable au niveau de l'omoplate ; au-dessous de l'angle de l'omoplate elle est absolue. — La contractilité faradique est diminuée aux bras, et en même temps les muscles sont atrophiés dans la même proportion. Sur les cuisses on n'obtient des contractions que difiicilement, et pas du tout sur les jambes; à gauche la contractilité électrique est plus faible qu'à droite.
Traitement. Sangsues sur les apophyses des dernières vertèbres cervicales. Frictions avec la pommade raercurielle. Injections de morphine. Cathétéiùsme régulier combiné avec la pression sur la vessie. Malgré ces précautions, il survient de la cystite passagère et des manifestations urémiques : ces symptômes disparaissent cependant, grâce à un cathétérisme bien fait. Mais pendant ce temps l'appétit est en souffrance et par le fait de la fièvre, des douleurs et du peu d'appétit, les forces vont diminuant.
13 septembre. . Soir. Teinp., 41",0 Pouls, 108 Resp., 24. , j Mat. — 39%6 — 104 — 20.
1^ septembre, -j g^j^.^ _ ,^Qo^g _ ^^4 _ 34. Prescr/pt., l^OO de quiniue.
; Mat. — 37',6 — 93 — 20. Nausées. 500 cent. cub. d'urine 1.5 septembre. .• alcaline sans albumine.
' Soir. — 40%4 — 100 — 20.
25 sejjtembre. Pendant la nuit peu de sommeil. Figure pâle, amaigrie. Expression de souffrance et d'apalbie. Intelligence nette. Faiblesse; de temps en temps nausées; douleurs dans la nuque, les bras et surtout les jambes. Appétit nul. Pas de modifications dans les symptômes paralytiques. La sensibilité est complètement abolie jusqu'au niveau de la troisième côte. Au-dessus de cette limite, jusque dans les épaules et dans les bras, elle est beaucoup moins diminuée. Depuis \i cou, passant sur les épaules et allant jusqu'à l'insertion du deltoïde, s'étend de chaque côté une zone dans laquelle la sensibilité est i)arfaitenient bien conservée ; sur la face interne du bi-as elle est considérablement diminuée; elle est en meilleur état à l'avant-bras et surtout à la main; Au tronc, au-dessous de la clavicule, la perception est très incertaine et nulle au-dessous de la troisième côte. — Pas de contractions de la face ; pupilles également dilatées. Dans les inspirations jn-ofondes les muscles du cou se contractent avec énergie. Mouvements de la langue, déglutition et parole |iarfailement intacts. La respiration exclusivement abdominale avec forte
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excursion de Tabdomen ; dans les inspirations profondes on voit très bien la contraction des muscles intercostaux des trois espaces supérieurs et un mouvement, faible il est vrai, des côtes inférieures. Peu de toux ; elle ne provoque pas de contraction des muscles du ventre.
Au-dessous de la 3' côte, la sensibilité, tant tactile qu'algésique et thermique, est abolie. La peau est jaunâtre : les manifestations vaso-motrices (rougeur à la piqûre, raie après le passage de la tète d'une épingle, etc.) sont normales. .Jambes œdématiées à peau lisse et s'écaillant facilement. Pieds et orteils eu demi-flexion; rougeur livide sur l'arliculatiou métatarso-phalangienne des deux gros orteils; aux articulations des phalanges du second orteil une petite eschare (décubitus commençante La température des jambes et des pieds semble, à la palpation. un peu élevée, mais pas plus que celle du tronc, .-aucune trace de sensibilité, de motilité ni de manifestations réflexes. On imprime facilement des mouvements passifs sans rencontrer de contractures. — On sent la vessie au-dessus de la symphyse du pubis; elle se vide lorsqu'on la presse ou la frotte. Incontinence liée à la rétention. COO cent. cub. d'urine d'un jaune sale, alcaline, d'une densité de 1012, renfermant de l'albumine. Les selles sont retardées et involontaires. Aux reins décubitus grand comme la main, assez profond, de mauvais aspect.
Les mouvements latéraux de la tète sont tout à fait libres; la flexion en avant est entravée comme anciennement et douloureuse lorsqu'on arrive à la limite du mouvement possible. La tête est un peu penchée vers le coté gauche; il est presque impossible de la fléchir vers la droite. Les mouvements acr.ifs et passifs sont très douloureux, ainsi que toutes les expériences faites en vue du diagnostic. Pas de déformation des vertèbres cervicales inférieures, pas de douleur à la pression ni°à la percussion; un peu de sensibilité à la 5° et à la 6' cervicales, lorsqu'on imprime une forte secousse. Pas dadénile ni d'autres tumeurs au cou.
Mort 1*=^ 28 septembre.
Autopsie pratiquée le 29 septembre (prof, de Recklinghausen). Grand décubitus au sacrum, avec dénudation de l'os. Rien de particulier aux corps des vertèbres. Les os étant sectionnés, la dure-mère en place, on n'aperçoit rien de particulier. Lorsqu'on l'incise il s'écoule un liquide rosé; pie-mère recouverte de petites plaques crétacées. Dans la région cervicale, dans l'étendue d'environ 0"\06 entre la dure mère et la pie-mère une adhérence fibreuse. A ce niveau la piemère est épaissie, blanchâtre à gauche, fortement colorée eu rouge à droite, parsemée de quelques points sanguins. Cette altération s'étend à droite, depuis les racines postérieures des premiers nerfs cervicaux jusqu'à la partie supérieure du 7e. Dans les points où les nerfs traversent la dure-mère, il existe, à gauche, des adhérences solides entre les deux méninges, tandis qu'à droite il n'y a, aux endroits correspondants, que des adhérences lâches. — La surface des quatre dernièi-es vertèbres cerv, cales est un peu rouge, sans autre altération appréciable; du reste, rien à noter relativement aux nerfs; les flbres nerveuses paraissent bien un peu blanchâtres, mais n'ofl"reut aucune atrophie. Le A' nerf cervical, qui se distingue par sa consistance molle, est rougeàtre. et non blanchâtre comme d'habitude. — On trouve à ce niveau sur la pie-mère une tumeur provenant de l'arachnoïde et appuyée sur le côté droit de la moelle cervicale; la partie inférieure se laisse détacher assez facilement de la moelle, tandis que la partie supérieure y est soudée fortement. Cette tumeur est aplatie, longue de 0'n,030 et large de 0'",012, elle forme un petit sac qui a été ouvert quand on a enlevé la dure-mère, de telle sorte que nous ignorons quel était son contenu. On voit sur sa face interne un tissu comme granideux. La cavité a une étendue de 0"',004. Lorsqu'on a enlevé la partie inférieure de la tumeur, il reste au-dessous une partie de pie-mère indurée sur une longueur de 0-",015 environ ; les limites de l'induration ne sont cependant pas nettement circonscrites ; cette partie très rouge est le siège de petites hémorrhagies ; toute cette lésion est limitée au coté droit. A la coupe, on découvre lui espace creux aplati presque entièrement rempli de petits nodules blanchâtres ou rougeàtres et qui dépendent du tissu conjonctif de la pie-mère. Sous la tumeur la moelle est fortement comprimée et son arc médian décrit une convexité tournée vers la droite. La substance médullaire est à ce niveau fortement ramollie et le ramollissement s'étend encore en bas sur une étendue de 0ra,043. La pie-mère, aux endroits comprimés, est pâle, peu riche en vaisseaux. Les racines postérieures sont plus grêles à cet endroit. La dure-mère en avant est fortement colorée; lu pie-mère est très pigmentée sur toute l'étendue de la moelle cervicale. — Partout ailleurs la moelle est de bonne consistance, son apparence est normale, mais elle est partout très anémiée. — Rien de particulier dans le cerveau. — Cœur flasque, assez grand. — Poumons assez riches en sang, un peu œdématiés; léger catarrhe bronchique. — Rate molle, augmentée de volume. — Uretères non dilatés. — Sur la surlace de> reins, quelques petites rétractions ; substance rénale assez riche en sang. Canaux rénaux en partie troublés, bassinets du rein droit légèrement enflammés, ^'essie vide très hypérémiée en certains points; en un endroit dépôt diphtéritique avec commencement de perte de substance.
Muscles de la cuisse droite très flasques sans autre modification. Dans la veine fémorale, thrombus presque partout adhèrent, ramolli à son centre, décoloré. Le grand pectoral et le jjetit pectoral droits, pâles. Deltoïde et biceps de coloration normale. Muscles internes de l'avanl-bras plus amincis et pâles, les épicondyliens, surtout le long supiuateur. sont vigoureux et rouL'es. Rien de particulier aux nerfs ni dans le plexus ni plus bas.
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III. Marie H. .. ouvrière de fabrique, âgée de 35 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le 6 décembre 1872 avec le diagnostic : tumeurs d la partie inférieure de la moelle dorsale.
Anainnestiques. Ses parents, ses frères et sœurs, ont toujours été bien portants. Elle-même a toujours été lui peu faible, elle a souvent souffert de migraines mais n"a jamais été véritablement malade. Elle a été réglée régulièrement et facilement depuis l'âge de 16 ans, et, à ^9 ans, elle a mis au monde un enfant mort. Après cet accouchement, elle a senti des douleurs sous forme de tiraillements dans la jambe droite qui irradiaient du pied vers le genou ; elles avaient leur maximum dans le gras du mollet et de là se dirigeaient sur la partie externe de la cuisse jusqu'à la hanche ; en même temps, faililesse de la jambe droite qui entravait la marche et forçait la malade à rester couchée. Après 3 mois de traitement par les vésicatoires, la malade a ])U quitter le lit, mais la marche étuit presque impossible, grâce à la faiblesse de la jambe droite; chaque fois qu'elle essaj'ait de marcher, elle était prise de violents tremblements dans la jambe malade. Cependant l'état général restait bon. Les règles revinrent et la période menstruelle se passa sans complication, comme d'ordinaii'e. Pourtant ce ne fut que six mois après l'accouchement que les forces étant un ])eu revenues et les douleurs ayant disparu, elle put reprendre son travail.
En septembre 1871, après trois ans environ de bonne santé, les règles d sparurent pendant (rois mois sans cause connue, puis elle fut prise d'une diarrhée non sanglante qui dura huit jours et l'affaiblit beaucoup. Elle se rétablit cependant et resta bien portante jusqu'en mars 1872. A cette époque nouvelle faiblesse dans la jambe droite avec douleurs pongitives. La malade ne pouvait pas plier la jambe, à peine parvenait-elle à la remuer et elle dut de nouveau interrompre son ti-avail ; il se joignit à cette faiblesse des sensations d'engourdissement, de fourmillements, qui la fatiguaient singulièrement. Les douleurs étaient presque continues et revenaient sous forme de paroxysmes très pénibles, surtout lorsqu'elle se fatiguait. — A la fin d'avril 1872 elle éprouva aussi des douleurs dans la jambe gauche, lesquelles, partant du pied, s'iri-adiaient dans le genou et allaient en diminuant vers la cuisse; de plus il lui était impossible de plier le genou et de mouvoir la jambe. Cependant elle ne gardait pas continuellement le lit et passait facilement ses journées dans un fauteuil. Néanmoins, la marche était impossible, et la malade se traînait pour traverser sa chambre en se tenant aux meubles. Dans les mois de mai et de juin elle ne jiouvait plus du tout remuer ses pieds qui lui semblaient froids et morts, et c'est alors seulement qu'elle remarqua qu'elle avait perdu toute sensibilité dans les jambes. A mesure que la motilité disparaissait, les douleurs diminuaient également dans les jambes et elles n'étaient plus guère perçues que dans les articulations du genou. En août 1872, elle alla à SouItz-les-Bains (Bas-Rhin), où, pendant 4 semaines, elle prit des bains chauds et des douches chaudes. Ce traitement lui fit du bien et elle put de nouveau s'appuyer sur ses jambes et marcher un peu lorsqu'on la soutenait. De retour chez elle, il lui fut même possible de marcher dans sa chambre à l'aide de béquilles. Mais cette amélioration ne fut pas de longue durée, car, dès octobre 1872, la faiblesse revint telle qu'elle avait déjà existé et accompagnée des mêmes sensations d'engourdissement, etc. L'état général cependant restait bon.
Ce fut dans cette situation qu'elle entra à la clinique médicale de l'hôpital civil de Strasbourg le 6 décembi-e 1872.
Les conditions hygiéniques dans lesquelles avait vécu cette femme, notamment pour ce qui regarde la nourriture et le logement, avaient été relativement bonnes ; elle n'avait pas fait d'excès de travail et ne s'était pas exposée à des causes bien grandes de refroidissement; elle n'avait souffert d'aucun traumatisme. Elle n'avait jamais eu de douleurs dans la région dorsale lombaire ou sacrée du rachis, mais bien un sentiment de pression des deux cotés dans la région des reins, et aussi des douleurs dans l'épigastre et les muscles du ventre lorsqu'elle essayait d'étendre les jambes. Rien du coté des sphincters.
25 février 1873. État actuel. La malade est une fennue délicate, mais bien constituée; elle a bonne mine. Sa physionomie exprime l'inquiétude. Intelligence parfaitement libre. Elle se plaint de ne pouvoir i)oint marcher, d'éprouver dans les deux jamljes jusqu'à la hacch" un sentiment d'engourdissement et au niveau de l'ombilic une sensation pénible de constriction. Température et coloration de la peau normales. Rien aux poumons, ni au cœur ni au canal digestif. Pas de lésions psychiques. Pas trace de j) iralysie des organes des sens. Membres supérieurs parfaitement libres. Membres inférieurs fortement paralysés. La malade ne peut pas soulever sa jambe étendue sur le lit ni la plier au niveau du genou; les mouvements des pieds sont seuls possibles et encoi'e sont-ils assez pénibles et sans force. Lorsqu'on fléchit soi-même sa cuisse et qu'on la place dans une position donnée, la malade ne peut pas l'y maintenir, et le membre retombe par sou propre {)oids. Si on cherche à l'étendre une fois qu'il est fléchi, les muscles, sous l'influence de la volonté, opposent une résistance considérable plus prononcée à gauche qu'à droite. La sensibilité est diminuée; cependant, sur la face antérieure des deux cuisses, les piqûres sont perçues et leur nombre est indiqué rapidement et avec exactitude. Sur la face interne des mollets la sensibilité tactile est beaucoup amoindrie, surtout à droite. Sur la face externe des jambes, surtout de la jambe droite, les piqûres sont à peine senties. Sensibilité à la température conservée aux deux jambes. Aux pieds sensibilité encore moindre qu'aux jambes; sur la peau de l'alKlomen, la sensibihté est intacte Pouvoir réflexe des deux jambes très augmenté; en iiiquant la plante des
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pieds, en lùnçaiit la peau, etc., on produit de violentes contractions. Jamais de contractions spontanées. La nutrition des jambes est en assez bon état. Rien d"anormal à la peau, qui esfc seulement un peu flasque. Les muscles ne sont i)as très vigoureux, iis sont un peu amaigris aux jambes {On',22 île tour au mollet droit, O'",2o au gauche). Lorsqu'on renverse le courant, fortes secousses dans les jambes. La sensibilité éleelro-cutanée est notablement diminuée. — Pas de Llé.''ormation de la colonne vertébrale, qui n'est douloureuse ni à la pression ni spontanément. Raideur de la nuque; la malade éprouve de la dilticulté à se mettre sur son séant, même L'U s'aidant de la corde suspendue au-dessus de son lit; elle ne peut rester assise sans être soutenue; toute seule, il lui est possible de r.ster assise en s'arcboutant sur ses bras.
Le traitement par l'iodure de potassium, i>ar les bains, par Télectricité, et pendant un certain temps par la strychnine, et plus lard, pour faire plaisir à la malade, par le nitrate d'argent, n'amena aucun résultat favorable. Cependant au j)rintemps de 1873 il y eut une petite rémission, ia malade se trouvait, mieux et passait quelques heures chaque jour appuvée plutôt qu'assise 5ur une chaise. Elle se piiiigniit, out; e la paralysie, de douleurs dorso-lombaires et en ceinture ; :'ile al'lirmait n'éprouver ni douleurs irradiées dans les jambes ni contractions douloureuses.
28 août 1 873. — La malade est couchée sur le dos ; en s'aidant des mains elle parvient à se cou- •her sur le côté. Pas de fièvre. La figiu-e exprime la souffrance , mais elle est calme. Intelligence absolument intacte. La malade se plaint de ne pouvoir point marcher et aussi d'un tremblement dans les deux pie Js tellement inten.se que tout le corps en est agité ; quelquefois il est iccompagné de contractions telles que la cuisse est tirée vers Je ventre et que le genou se fléchit. Enfin, sentiment de constriction au niveau de l'ombilic. Motilité et sensibilité des bras absolument normales. Rien d'insolite à la face ni du côté de5 organes des sens. Pas de déformation le la colonne vertébrale; pas de douleurs spontanées ; la percussion et la pression des ai)ophyses épineuses ne .sont pas douloureuses depuis la nuque jusqu'à la 10" vertèbre dorsale, mais depuis :e point elles provoquent des souffrances surtout au iiiveau de la l'-' et de la 2° lombaires. Lorsque la malade veut se mettre sur son séant, elle s'appuie sur une main et de l'autre saisit la corde ^ui d-:'scend du plafond et elle arrive ainsi à se placer dans la position demi-assise, mais elle ue larvient pas à s'asseoir complètement ni à fléchir la colonne vertéljrale en avant ; lorsqu'elle ."essaye, il se produit des tremblements violents dans les jambes.
La jamba gauche est étendue un pou en rotation externe, le pied et les orteils légèrement léchis en avant. Le genou gauidie est fléi-hi à angle droit et la jambe est agitée par un tremblement continuel. La nutrition des deux jambes est en assez bon état; à droite, les muscler îont un peu plus grêles qu'à gauche, surtout à la jambe. La peau est mince, peu riche en graisse, le coloration normale, rien de particulier aux ongles, aux cheveux ni à l'épiderme. En embrassant entre ses mains les mollets on sent les muscles se contracter vivement et continuellement. Les adducteurs de la cuisse sont tendus et opposent un vigoureux obstacle aux mouvements )assifs. De même pour étendre la jambe fléchie, on éprouve une forte résistance musculaire. Lorsqu'on a complètement étendu les jambes, elles demeurent dans la position qu'on leur a lonnée. La flexion passive du pied sur la jambe rencontre également une grande résistance, andis que la f'exion passive du genou est très facile.
La sensibilité des jambes est complètement éteinte ; on peut traverser la peau avec une épiu-^le sans que la malade s'en doute. Sur l'abdomen jusqu'au niveau de l'ombilic la sensibilité est 1res liminuée.
La coniractilité réflexe existe, et elle est fortement augmentée h droite : il se produit très facilement des contractions cloniques des jambes et loi squ'on fait de fortes piqûres pour provoquer les réflexes, la jambe s'élève avec une grande énergie et les talons sont tirés vers les ischions. .\ gauche, il faut deî piqûres pour amener des réflexes, qui ne se manifestent pas non plus nvec tant d'intensité.
Pas de paralysie du tronc; pendant la toux on voit les muscles du ventre se contracter. Sphincters paralysés : miction et défécafon involontaires.
Au commencement d'o-tobre il survient une fièvre intense (de 39^ à 40'^, 4; p. 108-124) à type rémittent irrégulier. En même temps vertiges, lourdeur de tête, douleur frontale, nausées: l'appétit dispar.iit ; la malade prend un aspect misérable. Pas de selles. L'urine n'exhale aucune mauvaise odeur. Les bains t-t la quinine amènent une rémission de la fièvre et un mieux réel ; mais les accidents fé'jriles reviennent avec des frissons ; le décubitus app.irait au sacrum et au niveau des trochanters. Vomissements. Collapsus et enfin délire.
.\ucuue modification importante ne s'était j)roduite dans les paralysies : .seulement les contractures dans les jambes étaient devenues plus fortes, les membres inférieurs étaient fléchis sur le ventre et à la lui ne pouvaient plus êlre étendus. Les contractions réflexes étaient violentes. La malade se plaignait peu de douleurs depuis le début de la lièvre. La raideur dila colonne vertébrale était plus évidente encore dans les tentatives que faisait la malade | our se dresser .sur son séant ou pour se retourner. Mort le 6 novembre.
Autopsie pratiquée le 7 no.e.ii')re par M. le professeur de R •cklu^diauson. ([,e cadavre uvait elé couche sur le ventre).
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Les courbures de la colonne vertébrale sont assez pi'ononcées dans la partie dorsale, Dan« cette région la dure-mère a un retlet bleuâtre; on l'incise sur le côté et on constate dans la rei;ion lombaire la présence d'un liquide assez clair. Dans la jjartie dorsale supérieure, la moelle est recouverte de vaisseaux très dilatés et flexueux, lesquels font défaut dans la partie cervicale et à la queue de clieval. Depuis la 7° jusqu'à la 10' vertèbre dorsale, la dure-mére est soudée avec la moelle, qui lui est fortement adhérente; elle est déprimée et repoussée vers la gaxiche; elle est très ramollie en ce point, malheureusement elle a été endommagée par la scie. A côté de la moelle, à ce même niveau encore (7' à 10' dorsale) existe une tumeur dont la partie supérieure n'est que faiblement adhérente à la moelle, mais très adhérente à la dure-mère; la partie inférieure de la tumeur, au contraire, est fixée à la moelle aussi solidement qu'à la dure-mére. La partie sujjéi'ieure de la tumeur est longue de 0"',035, Linférieure de 0"", 045, au total, 0'", 080 ; à sa li;Hiie su[)erieure elle est affaissée et consiste en une membrane kystique qui renferme un reste de liquide et de sang coagulé; quanta la paroi du kyste, elle est infiltrée de sang; île même la partie inférieure de la tuineur renferme un kyste analogue, et les deux cavités communiqueiit i)ar un canal étroit; toute la tumeur étant ouverte, elle mesure à l'intérieur 0"\098 de long et O'",020 de larg-e. Les parois sont d'un tissu transparent blanc jaunâtre, avec un piqueté hémorrhagique ; Il cavité est traversée par de nombreux tractus fibreux. La dure-mére forme la j)aroi antérieuie de la tumeur. La dure-mére n'est nulle part adhérente à la colonne vertébrale, qui est absolument intacte. La moelle est encore un jjcu ramollie au-dessus de la tumeur, mais bientôt elle reprend sa consistance normale. La partie lombaire est également dure, de couleur et de dimensions normales, seulement la partie postérieure der cordons latéraux semble un peu grisâtre.
Sur le sacrum et sur les deux trochanters décubitus. Sur la cuisse gauche pustules rougeàtres. — Du côté gauche pleurite récente; dans le lobe pulmonaire supérieur quelques nodules et de petites cavernes. — Poumon droit sain. — Reins assez gros; sur leur surface une foule de foyers blanchâtres l'éunis par groupes; quelques-uns, verdàtres, renfermant du pus; bassinets fortement dilatés, surtout à droite, et remplis d'un liquide purulent, trouble et floconneux ; muqueuse fortement colorée en rouge. — • Dans l'intestin, quelques abcès folliculaires.
lieiitarques.ha. mxTche et les symptômes de cette maladie ont été tellement nets qu'ils ont facilité le diagnostic de tumeur. On lui avait assigné pour siège, d'après les symptômes locaux, la 10' vertèbre. Le diagnostic se basait : 1) sur la marche lente et progressive de la lésion qui envahissait en largeur sans s'étendre en hauteur, attendu que les bras restaient libres, ni par en bas, ])uisque la nutrition et le pouvoir réflexe étaient conservés; 2) sur les symptômes de compression : douleurs irradiées, sensation d'engourdissement, de constriction douloureuse et augmentation de la contraclilité réflexe; 3) sur la raideur de la nuque constatée dès le commencement, lois de l'entrée de la malade, et devenue beaucoup plus intense dans les derniers mois. Elle correspondait au siège de la tumeur, à la région dorsale inférieure.
11 était établi aussi par les anamnestiques que la tumeur avait débuté du côté droit, et il était dès lors très probable qu'elle partait des méninges, qui sont le point de dé])art habituel des tumeurs. La inarche de la maladie est intéress:inte à cause de l'amélioration parfois très notable qui s'est produite à plusieurs reprises. Il est jiossible qu'il y ait eu diminution spontanée de la tumeur, mais il est plus vraisemblable d'attribuer ce mieux relatif à une diminution de la myélite j)ar compression, laquelle est, comme on le sait, sujette à ces améliorations passagères. Le début, consécutif aux couches, est également à noter. Il y a eu probablement névrite sciatique, comme cela a lieu souvent à la suite d'accouchement ('); ce n'est que phis tard que la tumeur s'est développée consécutivement à l'influence nerveuse. Il n'est pas probable que, pendant la période de quatre ans, durant laquelle la malade est restée assez bien portante, la tumeur existât déjà; son déveloi)i)ement ne date que de 1872. — Aurait-on pu extirper la tumeur par trépanation? Le diagnostic était assez certain, mais la ilifticulté provenait de l'étendue du néoplasme, qui aurait demande l'ouverture du racliis siu- la longueur de deux vertèbres ; puis il aurait fallu fendre la dure-mcre et exposer la malade à tous les dangers d'une méningite diffuse.
IV. — Ollivier, loc. cit., II, p. 477. Au début, douleurs lancinantes dans i abdomen et ta poitrine, ensuite dans le bassin et les tnembres inférieurs ; plus tard, impossibilité de
(1) Au point de vue étiologique, leias rapportù par Oendriii dans une nolo ajoutée aux Maladies de i'cii'.-epkalc d'Abercrombie, Paris, 1835, p. 646, fst également intéressant. Une femme de 23 ans, accouchée depuis Imitmois d'un enfant à terme, n'a plus été réglée. Entrée quatre inois après son accouchement à l'iiôpital Cor-Iiin pour y être traitée du choléra, elle éprouva pendant sa convalescence une faiblesse extrême des membres inférieurs. Elle passa deux mois chez elle et rentra à l'hôpital Cochin le 18 juillet 1832. Les iri'uivements étaient très faibles, surtout à gauche où la sensibilité était altérée; une douleur fixe existait à la jambe gauche depuis l'oriçrino du nerf sciatique jusqu'à l'extrémité des doigts. I^ienlôt après, vives douleurs lombaires ; douleur intense dans les deux cuisses avec contraction douloureuse des orteils. Le 11 octobre la malade demanda à être transportée à l'hôpital Necker, où elle mourut épuisée le 13 au soir.
A l'autopsie, l'aile par le docteur Bricheteau, on trouva, à l'extrémité inférieure de la moelle, une tu» meur Planche, dure, du vnlume d'une aveline, renfermée dans un kyste et légèrement ramollie au centre. Elle était placée entre les cordons du côté gauche ; le cordon antérieur gauche surtout était aplati. (Gendrin.)
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marcner et attaques de convulsions dans ces derniers: insensibilité, immobilité et flexion- avec rigidité de ces extrémités, qui sont le siège d'élancements très douloureux. Au niveau de la 10' vertèbre dorsale, tumeur ecrébri forme derrière la moelle, qui est ramollie dans toute son épaisseur.
Thérèse Morin O, ouvrière en linge, âgée de cinquante-deux ans, avait joui d'une assez bonne ■anté jusqu'en 1819, où elle commença à ressentir des douleurs lancinantes dans l'abdomen et dans la poitrine ; elle les attribuait alors à Ja suppression de l'évacuation menstruelle, paice qu'elle avait éprouvé plusieurs fois un S(julagement momentané par l'application de sangsues a la vulve. Au bout de quelques mois, ces élancements abandonnèrent le thorax et l'aJjdomen, et se firent sentir, avec beaucoup jilus de violence qu'auparavant dans le bassin, les membres jjelvieas, et particulièrement le gauche. Les exLrénutés inléiieures devinrent des lors le s.ège des phénomènes les plus variés : elles étaient tantôt Iroides, tantôt brûlantes et engourdies; le plus souvent elles faisaient ressentir le prurit le plus douloureux; elles étaient ou complètement immobiles, ou agitées de secousses convulsives ; assez fortes encore pour supporter le poids du corps de la malade, elles -..e pouvaient exécuter aucun mouvement pour la marche. Il semblait aussi très souvent à la femme Moiin que toutes ces parties, devenues incompressibles, imprimaient leurs formes sur les corps les plus durs. Enfin, au mois de février 1821, les membres commencèrent à s'atrophier et perdirent tout à fait le mouvement et la sensibilité. Tous les phénomènes ci-dessus étaient passagers et n'avaient rien de constant dans leur retour. La malade passait quelquefois plusieurs jours sans éprouver autre chpse qu'un sentiment de fourmillement et des irradiations douloureuses qui, i)artant du bassin, semblaient suivre le trajet des nerfs.
La malade n'avait pas quitté le lit depîH.s quatre mois, lorsqu'elle entra, le \'i mai, à l'hoijital Necker. A cette époque, les extrémités inférieures, raides, ne pouvaient être fléchies qu'avec beaucoup de peine et en produisant des douleurs atroces. Elles étaient insensibles à toute excitation extérieure, mais toujours le siège d'élancements vifs, fréquents et très douloureux. Cependant, malgré cette rigidité des membres, les chairs étaient flasques et molles. La colonne vertébrale n'ortrait aucune déformation, aucune saillie, et la malade n'accusait de douleurs dans aucun point de sa longueur.
Letat général paraissait d'ailleurs assez satisfaisant.
Tous ces symptômes persistèrent sans offrir aucun changement jusqu'au mois de janvier 1823, époque où les jambes commencèrent à se fléchir sur les cuisses, et celles-ci sur le bassin; en sorte qu'en peu de temps la flexion fut portée à un point tel que les talons étaient appuyés contre les fesses, et les genoux relevés sur la poitrine; l'extension forcée des membres était ilevenue aussi douloureuse que Tétait autrefois la flexion, et quand on était parvenu à allonger ces extrémités elles revenaient brusquement à leur première position, des qu'on cessait les etl'orts de traction. Ce dernier état persista jusqu'à la mort, qui arriva le 6 octobre iSi'd, après une longue agonie.
Pendant la durée de cette longue et cruelle maladie, la malade eut, au mois d'octobre i^22 une pleirésie dont elle lut guérie.
Deux mois avant sa mort, plusieurs articulations du carpe et du métacarpe gauche, et celle du g-enou droit, s"enflammerent. Les premières s'abcédérent et suppuraient dejiuis six semaines quand la malade succomba. On employa sans succès, pendant quelques jours, la s rychnine, qui détermina des secousses convulsives et parut aggraver momentanément les soufli'ances. On administra également l'acétate de morjjhine à la dose d'un g-rain, sans aucun succès.
Autopsie cadavérique. On trouva à l'ouverture du cadavre les poumons excavés et i'cni])lis de tubercules. Cette aflèction n'avait pas été soupçonnée.
Le poumon gauche adhérait jiartout à la j)levre costale, du côté ou avait eu lieu la pleurésie.
Les articulations ci-dessus désignées contenaient un liquide purulent; leurs cartilatres étaient rugueux et paraissaient détruits dans quelques iioints.
Le cerveau était sain : le cervelet, en bon é'at d'ailleurs, oîfrait en arrière, le long de son bord sur chacun de ses lobes, une bandelette longue d'un pouce et demi à deux p(»uces, d'une sub- .stance blanche, très ferme, très résist inte, i)arai.ssant composée de libres accolées suivant leur longueur, et très intimement adhérentes entre elles.
La moelle é])iniére était saine jusqu'au niveau de la dixième vertèbre dorsale, ou se vovait à sa l)artie postérieure une tumeur contenue entre les deux feuillets de l'arachnoïde. Celte tumeur oblongue, représentant un ovoïde de deux pouces environ de longueur et couchée longitudinalemeni dans le canal racliidien, était légèrement i)OSselé.' à sa surface, d'une consistance assez ferme d'un blanc inégalement rosé, sillonnée par de petits vaisseaux qui i)éiiétraient dans sou intérieur. Incisée, elle parut comi^sce d une matière homogène, assez senddable a la suljstaiice du ci'iveau, mais plus ferme, d'une couleur légèrement rosée, et offrant, quand on la déchirait des granulations petites, mais bien distinctes, bdie était iiarcourue dans tous les sens par des vaisseaux membraneux et très déliés; elle n'adhérait nullement à la moelle épiniere qui, dans toute la parti-; qui lui corresiiondait, était ramollie dans toute son épaisseur à consislaiRe de bouillie épaisse dans l'étendue de deux i)ouces environ, et qui, vers le point le plus volumineux de la
(t) Baylo, Sin* qurlqu,!-» pniatx de la physiologie c'. de In palltoloijie du i^;/s'r»ii- >irrr>i' r. h'rrur médicale, t. Il, p. '.8. avril 182'i: Observation recieillie par le dccleur Colliir
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tumeur, semblait coupée transversalement; en sorte que les deux portions, isolées par un léger interva'le, représentaient deux cônes aJossés pir leur sommet. Un examen très attentif de ii pDition ramollie de la moelle ne laissa apercevoir aucune fihr.i qui ne participât à cette altération.
Les membres étaient atrophiés; le volume des nerfs ne paraissait pas diminué.
L'indication des rapports de la tumeur est trop vaijaiement exprimée pour qu'on pui>"se afrirmer ([ue cette p-odaction morbide appartînt à la dure-mère. Cependant, si l't)n consiilére qu'elle n'ad- ] ér,\it aucunement à h moelle é,iinière, et qu'on dit qu'elle était contenue entre les feuillets de J"aracbnoide. on conçoit d fficilement qi;e, n'étant pas libre dans la cavité de cette membrane, file n'ait pas été adhérente à la dure-mére par l'intermédiaire du feuillet séreux qui la tapisse.
y, Tranbe, Zoc. rit., II b.,p. 1005. Nous nous bornons à citer le sommaire de cette observation.
Mixome ccmprimant la partie inférieure de la moelle dorsale. Début de la maladie 20 mois avant la mort, i^ninédiateme nt après un fort refroidissement, avec douleurs intenses dans l'hypochondre gauche, qui sont augmentées j^ar les niouvements des bras et les in pirations profondes et qui ne passent que plus tard sur l'épine dorsale. Quelques mois sexilement après le début de la maladie, la motUitéct la sensibilité diminuent dans les membres inférieurs. La paralysie se manifeste d^abord sur la jambe droite, puis sur la gauche et augmente par saccades. — S mois aptrès le début de la maladie, paralysie motrice complète des membres inf -rieurs, pr.ralysie presque absolue de la sensibilité.— Bans les quatre derniers moi", piucoir réflex ; exagéré avec perte entière des inoucetnents volontaires et de la sensibilité, — Dans les deux derniers inois, fièvre rémittente irrigiUière et pyélonépkrite qui s'accuse par la x>^'cs -ncc du pus et du sang dans les urines.
Ou trouve dans Brown St'quard (Course of Lectures on tlie Palhology, and Paihology of the central nervons si/steni. — Pliiladelpliia, 1860, Case 12, l-'l), 35, 38, Hardj, ArcJt. de mèd. 1834, voL V. p. 22!); Ori', Mémoires de la Société de Biologie 1874; Geiidrin, in Abercrombie; Annan, American Journal of ihe médical sciences, voL II, july 1841) d'autres observations plus ou moins nettes de tumeurs; intraracliidiennes. Cruveilliier aussi en cite de très remarquables (^). Chez un des malades, les symptômes s'étaient montrés à la suite de fortes excitations psychiques, pendant qu'on se battait dans les rues à Paris.
Syniptomalologie . — Si, nous reportant à ces observations et à d'autres analogues, nous essayons de décrire la symptomatologie des tumeurs des méninges, nous trouvons une série de symptômes qui par leur ensemble paraissent suffisants pour rendre le diagnostic possible, au moins dans bien des cas. Néanmoins ce diagnostic est très difficile à poser. 11 n'y a pas de symptôme pathognomonique, pas même une strie symptomatique spéciale aux seules tumeurs intrarachidiennes. Dans les différents cas, les symptômes ont présenté des variations assez notables et ceux mêmes qui, jusqu'à un certain point, pourraient passer pour caractéristiques n'ont pas existé d'une façon constante. On ne saurait arriver directement à la connaissance de la tumeur cachée profondément dans l'intérieur du canal spinal, et ce n'est que par une étude minutieuse de toutes les manifestations morbides que souvent nous pouvons tantôt affirmer le diagnostic, tantôt seulement le donner comme très probable.
En général les symptômes dus à des tumeurs sont analogues à ceux des affections des vertèbres, qui elles aussi amènent une compression localisée de la moelle. 11 n'y a pas de déformation du rachis il est vrai, mais il y a raideur dans les mouvements de la colonne rachidienne au niveau du lieu malade. Si nous nous rappelons la marche des tumeurs provenant des méninges, nous voyons qu'elles naissent latéralement, qu'elles amènent d'abord des symptômes de compression sur les méninges et sur les racines nerveuses, de la douleur et de la raideur locale, des douleurs irradiées, puis des paralysies locales, de l'atrophie etdel'anesthésie ; plus tard viennent s'ajouter des signes de compression de la moelle elle-même : convulsions, hyperesthésies, paralysies d'abord peu intenses. Plusieurs fois on a observé l'hémiplégie spinale (Brown-Séquard) comme conséquence d'une compres- ■ sion unilatérale. Finalement il s'établit des paraplégies complètes avec paralysie des sphincters, décubitus et cystite, qui amènent la mort.
(1) .1. C.-uvj;lliioi-, AiiUjni'e px'.ho'oji-j^c du cor p. i 'nnnaiii, ia-folio, lie. XX.Xn, /). 17.
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Les svmiitômes particuliers se rapportent à la parai vsie par compression, et nous en avons indiqué plus haut les particularités plus ou moins caractéristiques.
1. Nous avons vu page 66 qu'un signe de la compression locale fréquent et important pour le diagnostic était V exagération du potcvoi?- rèffexe dans les membres paralysés : insensibles ou à peu près aux ordres de la volonté ils sont vigoureusement projetés en l'air lorsqu'on pique la plante du pied, ils se fléchissent dans la hanche et le genou, ou sont agités par de fortes secousses cloniques. Ce svmptôme que nous avons appris à connaître dans les maladies des vertèbres, Duchenne (^J, Riihle et d'autres en ont fait ressortir la valeur diagnostique : on observe alors les phénomènes qu'amène une section transversale de la moelle. Mais autant ce symptôme est important quand il existe, autant il est peu constant, comme nous l'avons déjà fait remarquer à propos des affections des vertèbres. Riihle pensait qu'on ne le rencontrait que dans les compressions lentes et non dans les paralysies causées par une compression brusque ; nous avons montré plus haut que le désaccord qui existe entre les faits cliniques et les expériences physiologiques était en relation avec l'extension d'un processus inflammatoire dans la moelle, qui se développe d'ordinaire dans les paralysies à début rapide, mais que l'on peut trouver dans les compressions lentes. 11 ne s'agit pas là d'une dégénération descendante de Lud^ig Tiirck, mais bien d'une myélite descendante de la substance grise surtout reconnaissable aux altérations des cellules nerveuses (-). Celle-ci a son point de départ dans la myélite locale et explique suffisamment la disparition du pouvoir réflexe. D'ordinaire cependant, comme le prouvent les observations citées plus haut, nous voyons dans les cas de compression de la moelle par des tumeurs, le pouvoir réflexe conservé ou augmenté à un haut degré : dans ces cas l'altération de la moelle consiste notamment en atrophie et ramollissement par compression ; il est fréquent de voir s'ajouter de la myélite qui peut se développer lentement ou rapidement et amener, en s' étendant vers la partie inférieure, la diminution ou même l'abolition du pouvoir réflexe; aussi n'estil pas rare que ce symptôme existe d'une façon très nette au début, puis diminue en intensité et disparaisse. Plus l'aff'ection locale .siège haut, plus l'exaltation de l'excitabilité réflexe est manifeste ; lorsque la tumeur est située dans la région dorsale ou cervicale, les jambes font, spontanément ou quand on les excite, des mouvements très étendus et il se produit des contractures qui finalement mettent en contact les talons avec les ischions; lorsque la tumeur siège plus bas, il se produit d'ordinaire seulement des secousses cloniques dans les jambes avec tension des extenseurs de la cuisse.
2. Le second symptôme important sur lequel Gruveilhier a attiré l'attention comme signe des paralysies par compression, c'est la grande douleur qui accompagne les paralysies : la paraplêf/ie douloureuse. Ce symptôme n'est pourtant pas constant, mais il est extrêmement rare qu'il y ait absence de douleurs s'irradiant dans les parties paralysées. Nous reparlerons plus bas en détail de ces douleurs.
8. A l'exagération du pouvoir réflexe se rattachent les contractures. Dans certains cas, elles sont tellement persistantes que la hanche et le genou sont fléchis et que le talon est ramené vers les ischions. Il est quelquefois absolument impossible de modifier cette position, ou bien on n'y parvient que progressivement et au prix de souff'rances pour le malade. D'autres fois ce sont les adducteurs qui sont contractures et on ne peut écarter les cuisses l'une de l'autre. Ces contractures,
(>) Duchenne (de Boulogne). Df l'rtectrisalion localiser cl de son application à In potli'ilnrjie et Ci Ai Ihérapeut., 3' édition, Paris, 1872.
(2) EUe était bien évidente dans rol)serv. 11 p. 332, et on pouviiit la poursuivre jtisfjue dans le renHement pmhnire.
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résultat de l'exagération du pouvoir réflexe, ne sont pas, en somme, extrêmement fréquentes, elles manquent souvent, surtout dans les cas où la myélite prend le pas sur la compression.
4. La raideior dans les mouvements de la colonne vcrlcbrale est un des symptômes les plus importants ; elle est semblable à celle qui accompagne les maladies des vertèbres et dos méninges. Elle est surtout évidente lorsqu'elle porte sur les parties mobiles du rachis, comme dans l'observation II, p. 332, mais peut aussi être constatée sur d'autres points(observ. III, p. 336). Les mouvements sont gênés en totalité ou en partie et lorsqu'on cherche à en inqjrimer, on occasionne de fortes douleurs aux endroits malades, ainsi qu'une exagération des douleurs irradiées. Ce signe, que nous ne trouvons indiqué nulle part, est tout à fait analogue à la raideur unilatérale de la nuque qu'on observe dans les tumeurs du cervelet quand elles compriment la moelle allongée. Elle s'explique par la compression plus forte qui se produit au moment où les vertèbres se fléchissent. De nouvelles observations nous diront si ce symptôme est constant.
Les symptômes moins immédiats sont les suivants :
5. La paralysie existe le plus souvent sous forme de 'paraplégie. Au début de la maladie, il y a des paralysies limitées qui frappent un membre, un bras ou une jambe, ou peuvent se montrer sous forme liêmiplègie spinale. La sensihilitè est généralement en souflrance de bonne heure en même temps que la motilité. Dans une période ultérieure, lorsque la compression est devenue forte ou qu'il y a myélite, les formes graves de paralysies font leur apparition : motilité et sensibilité sont abolies, les sjjhincters, la vessie, l'intestin, sontparalj'sés, et la cystite et le décubitus amènent la mort.
6. Les co7ivulsio)is spontanées sont presque aussi fréquentes que l'exagération du pouvoir réflexe (voyez l'observation du n» Wolff", page 332), et semblent avoir une signification identique. Elles consistent en secousses quelquefois assez fortes pour que les membres convulsés soulèvent les couvertures ; elles surviennent en même temps que les douleurs lancinantes qui traversent les membres, et elles semblent pour cette raison se rattacher aux phénomènes de nature réflexe.
7. Ily a des donleiors de diff'érentes espèces très importantes pour le diagnostic.
a) La douleur de reins est fréquente, mais non constante. C'est une douleur qui existe en un point déterminé de la colonne vertébrale, et qui correspond au siège de la tumeur. Elle s'étend à une, deux ou trois vertèbres, elle est spontanée: elle diminue et cesse par intervalles ; elle est constrictive, rarement unilatérale, ou bien plus forte d'un côté que de l'autre; le plus souvent elle occupe la ligne médiane. La pression et la percussion des vertèbres correspondantes l'exagèrent presque toujours; elle e>t augmentée aussi et plus considérablement par les mouvements du rachis ; les mouvements de flexion l'exagèrent surtout, mais aussi ceux de latéralité, selon le siège de la maladie,
b) Les douleurs irradiées sont dues à la pression de la tumeur sur les racines nerveuses. Elles sont par conséquent de nature névralgique, elles s'irradient, sont déchirantes, lancinantes, constrictives, souvent d'une grande intensité, en général rémittentes ou intermittentes. Leur distribution est réglée par le trajet des nerfs affectés : ainsi, de la partie cervicale, elles gagnent les bras et sont en rapport avecles racines intéressées; dans les tumeurs de la partie lombaire et surtout de la queue de cheval, elles vont des reins dans les membres inférieurs. Lorsque la tumeur siège dans la région dorsale, les douleurs ont le caractère d'une constriction souvent circulaire et siègent k dés hauteurs diflférentes ; quand elles existent sur le thorax, elles sont accompagnées d'oppression ; à l'épigastre elles s'associent à de la gastralgie; très souvent, lorsqu'elles aftectent les membres, il y a sensation d'engourdissement, de fourmillements, tous phénomènes causés par la
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compression des nerfs. Dans bien des eas, elles restent limitées à un côté du corps, au moins pendant un certain temps; dans d'autres elles sont égales des deux côtés.
Il s'j joint souvent des manifestations vaso-motrices. Dans l'observation I (Traube) nous avons noté une dilatation des vaisseaux rendue appréciable par la rougeur de la peau. Dans d'autres cas il y a refroidissement des extrémités. On n'a pas, à notre connaissance, signalé le zona, mais comme il a été vu dans les cancers des vertèbres, il est très possible qu'on l'observe aussi dans les tumeurs de la moelle.
c) L'hyperesthésie on Yanesthésie sont en relation avec les douleurs irradiées delà même façon que dans les névralgies de cause centrale en général.
8. Parmi les inanifestations trophiques, la plus fréquente et la plus importante est le dècuhitus qui n'offre ici rien de spécial. On voit quelquefois d'autres riffections de la peau, l'herpès, etc. L'état des muscles paralysés est important à considérer. Dans les cas types de paralysies par compression, la nutrition se conserve assez bien, tout comme l'action réflexe et lacontractilité électrique :ce n'est que peu à peu qu'il se produit un peu d'amaigrissement. Les muscles contractures deviennent rigides, comme nous l'avons dit, et leur excitabilité mécanique est augmentée ; ils s'atrophient généralement ; exceptionnellement ils peuvent s'hypertrophier et même il s'agit alors d'hypertrophie vraie. Nous avons actuellement dans nos salles une jeune fllle atteinte de paraplégie douloureuse avec contractilité réflexe très exaltée : les jambes sont fortement fléchies et contracturées au point qu'on ne peut pas les étendre ; les fléchisseurs de la jambe, le semi- tendineux et le semi-membraneux, comme le biceps, sont le siège d'une forte hypertrophie, moindre à droite qu'à gauche; les muscles hypertrophiés sont durs. Quand il survient une myélite rapide (ramollissement), il se fait une névrite des troncs nerveux avec atrophie graisseuse, et dans ces cas il se développe tout aussi rapidement une notable atrophie des muscles avec diminution et perte de la contractilité électrique. Enfin la tumeur peut, par une compression toute locale, amener des atrophies partielles, par exemple d'un bras, comme dans fobservation IL p. 332.
Marche. — Dans bien des cas, les premiers symptômes d'irritation des racines nerveuses ou des méninges embrassent une très longue période de temps et même des années, de telle sorte qu'il est à peine possible de comprendre leur signification. Dans d'autres cas, les choses marchent beaucoup plus vite, et la maladie aboutit très rapidement aune compression de la moelle ou à une myélite par compression. En général la rapidité avec laquelle se développent les symptômes est en rapport avec la vites.se de croissance delà tumeur; ce n'est cependant pas toujours vrai, car la facilité plus ou moins grande de réaction de la moelle a aussi sa part d'importance. En général la marche de la maladie est lente, mais non régulière: elle ne correspond pas exactement à la croissance lentement progressive du néoplasme. D'ailleurs il n'est pas impossible que la tumeur elle-même se développe irrégulièrement, par saccades, que même par moments elle diminue. Mais les principales oscillations de la marche sont dues à la myélite qui, par essence, a un cours variable et peut tantrt s'aggraver et tantôt s'améliorer. Cette myélite par compression est analogue à une myélite aiguë : quelquefois elle se développe avec une extrême rapidité, elle est presque foudroyante et amène une paralysie intense en quelques heures ; le plus souvent cependant il y a eu d'abord des prodromes : douleurs, tensions, parésies dans les parties qui seront plus tard paralysées, puis apparaît assez soudainement une paralysie intense. Dans d'autres cas celle-ci ne s'établit pas complètement du premier coui>, mais en plusieui'S étapes séparées par quelques jours ou quelques semaines. Ces paralysies subites sont prc'cisément celles qui s)iit susc<>|)t!l)]e< (rniii'lioi'at iou, bieu qu'on ohsiM've l'aremeiil de vi'riîi
ÎIALADIKS DES MÉNiNGES RAGHIDIENNKS pPArnoi.
Lies régressions. Néanmoins dans les cas de tumeurs intraracbidieunes, la paralysie progresse d'une façon continue : telle est la règle générale; pourtant il peut survenir accidentellement des améliorations qui s'expliquent par le fait de l'existence précoce de la myélite. Chose importante, l'aft'ection de la moelle gagne toujours transversalement, c'est-à-dire qu'une paralysie d'abord incomplète d'un segment du corps devient complète suivant le sens transversal et que jamais la paralysie ne s'étend plus haut : les bras étaient-ils par exemple indemnes dès le début, ils restent indemnes jusqu'à la fin; la myélite peut, il est vrai, descendre et faire disparaître le pouvoir rétlexe, mais c'est là une exception. La maladie est presque toujours chronique. Rarement la mort survient dans un espace de temps peu considérable (de un, deux à trois mois). D'ordinaire la maladie dure de longs mois et même des années ; de même que la croissance de la tumeur est souvent lente, de même que la myélite peut rester stationnaire ou même rétrocéder, de même aussi les symptômes ne sont pas toujours rapidement progressifs ; dans bien des cas iis restent longtemps stationnaires, comme cela se voit notamment dans les cas de tumeurs de la région lombaire: les malades vivent avec leur paralysie pendant des années et ne succombent souvent que par le fait d'un accident. D'autre part, lorsque la tumeur n'a pas de tendance à grandir, les symptômes de comiH'ession n'augmentent pas non plus. En général aussi la durée de la maladie est d'autant plus grande que la tumeur est située plus bas. La durée la plus longue appartient aux tumeurs de la queue de cheval, la plus courte aux tumeurs qui compriment la moelle allongée. Cependant l'observation du n° Wolff démontre que les tumeurs de la région cervicale peuvent avoir une marche lente et durer plusieurs années.
Pronostic. — Le pronostic est évidemment mauvais. Nous n'avons aucun mo^'cn pour faire résorber les tumeurs ou pour arrêter leur évolution. Lorsqu'elles compriment toute la moelle, la paralysie complète ne tarde pas à apparaître, mais la rapidité de la croissance du néoplasme ne saurait être annoncée à l'avance. La maladie ne progresse pas toujours, elle peut rester longtemps stationnaire et même s'amender un peu. Le danger dépend de l'intensité de la paralysie et quelquefois du développement de la cystite et du décubitus. On n'a jamais observé ni amélioration considérable ni guérison, et la nature même de la maladie ne permet pas de l'espérer. La plupart des cas se terminent par la mort dans une période variant d'une demi-année à trois ans; chez quelques malades, la vie s'est prolongée plus longtemps. En formulant le pronostic, il faudra aussi se rappeler la difficulté du diagnostic, qui est entouré de nombreuses causes d'erreur.
Diagnostic. — Relativement au diagnostic, les symptômes les plus importants sont : douleur siégeant en un point do la colonne vertébrale, gêne localisée dans les mouvements du rachis, douleurs irradiées, exagération du pouvoir réflexe, augmentation successive, mais non régulièrement progressive, des symptômes de paralysie. — Les tumeurs des méninges peuvent être confondues avec presque toutes les maladies des vertèbres, des méninges et de la moelle, et ce n'est que par une observation très exacte, par une étude complète des symptômes et de la marche, qu'on peut donner quelque certitude au diagnostic diflérentiel.
Étiolofjie. — L'étiologie des tumeurs des méninges est tout aussi incertaine que celle des tumeurs en général. On invoque souvent le traumatisme, un coup contre la colonne vertébrale, un ébranlement (observât. d'Ollivier); dans d'autres cas on a accusé le froid, l'état puerpéral. Nous sommes porté à croire qu'une altération psychique comme la peur, par exemple, est une cause importante. Le docteur Kohts a cité un cas d'après Gruveilhier *^>, et un autre observé à la clinique de
1) J, Ci'uveilliicr, Aiudomie fatholocjiqup du corps humain, in-folio, Uv, XXXII,p. 17.
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Strasbourg qui sont en faveur de cette opinion. Nous avons ép:alement vu dos tumeurs du cerveau dont les premiers symptômes se sont manifestés après uno impression morale très vive.
Traitement. — Il ne peut être question encore aujourd'hui que d'un traitement symptomatique destiné à diminuer la douleur, car nous ne connaissons aucun moyen d'arrêter la marche des tumeurs ni de les faire se résorber : le seul remède serait l'extirpation après trépanation de la colonne vertébrale. Ce traitement est absolument impraticable tout comme dans les fractures de la colonne vertébrale. Indépendamment de la difficulté du diagnostic, il faut considérer la gravité do l'opération qui laisserait peu d'espoir de succès. Pourtant, dans les cas désespérés, une tentative de trépanation serait suffisamment justifiée (voyez remarques de l'obs. III, p. 338).
Ajoutons quelques remarques sur les tuuteurs de la queue de- cheval, et sur celles de la partie la plus inférieure de la moelle {/ïlum terminale). Nous avons déjà dit que, grâce à la grande largeur du canal rachidien inférieur, relativement aux fibres nerveuses qu'il contient, des tumeurs kystiques pas trop grandes peu vent y rester à l'état latent. Mais si ces tumeurs grandissent, il se manifeste des symptômes qui, à cause du siège de la lésion, diflerent à certains égards de ceux que nous venons d'exposer. La paraplégie douloureuse est très marquée: les douleurs sont localisées dans les reins, d'où elles irradient dans les membres inférieurs ; elles sont déchirantes, lancinantes, très souvent accompagnées de fourmillements. Les symptômes se montrent d'un ou des deux côtés; il survient uno paralysie de la motilité et de la sensibilité, quelquefois unilatérale au début, mais marchant progressivement vers la paraplégie complète; il s'y joint une paralysie des sphincters. Les muscles des jambes s'atrophient par suite de la pression sur les nerfs de la queue de cheval, et il survient de violentes contractures qui mettent les talons presque en contact avec les ischions. La durée de la maladie dépasse généralement plusieurs années.
Observation I. — Le D' Benjamin, de Hambour.', a imblié l'observation suivante (Virchow's ArcJi. XI. 18ô7, p. 87) comme un cas de névrome des méninges rachidiennes. Malade à'^é de GO ans; pendant 7 ans douleurs pai'coufant les membres inférieurs, qui se paralysèrent bientôt ainsi que la vessie. Cet état persista sans modification jusqu'à la moit; la paralysie motrice n'eut aucune influence sur les douleurs, dont l'intens té au contraii-e augmenta toujours et atteignit même à la fin un degré presque insupport ible A Vautojtsie : cerveau sain: arachnoïde spinale épaissie. Au-dessous d'un gonfle. nent de la jiarûi postérieure des méninges du canil sa-^ré. on découvrit, après avoir se.^ionné ce gonf.ement, une tumeur piriforir.e située à Û",06 de la terminaison de la queue de cheval et couchée sur elle; cette tumeur était grosse comme une olive, longue de O'",0o environ ; plusieurs troncs nerveux passiient sur elle, tandis que d'autres la traveVsaient ; elle était dure, d'un é:-lat n icré ; la surface de section offrait une structure analogue à la moelle et creusée de cavités; le microsco] e y montrait des cellules de pus, de fines fibres nerveuses, des corpuscules amyloïdes et des granulations graisseuses.
OnsinivATioN II. — J. W., sildat de <J2 ans. éprouve de violentes douleurs qui, partant du sacrum, s'irradient vers les janibss Au bo.it d'un certain temps apparaissent des signes de parésie qui nécessitent son transport à l'hôpital. Les symplùmes pa alyt ques augmentant jusqu'à constituer une paralyse complète, tandis que les douleurs continuent sans rien perdre de leur intensité. Enlin il survient du dccubitus et de la cyst te, et le malaile meurt environ un an après l'apparition des pre niers acciilents. A VauDpsie. tumeur siégeant au commencement de la queue de cheval, dure et de la grosseur d'une petite noi.v. Moelle légèrement aplatie au-dessous de la tumeur, mais du resie j)arfailemeiit saine.
Nous rajjportons encore à cette maladie deux cas que nous observons actuellement dans notre service à l'hôpital de Str.isl)ourg. (domine les deux mal ides sont encore vi\ants, le diagnostic ne jieut être donné que comme probable. L'histoire détiillée de l'un de ces malades a été rapjioîtée par le D' Koths, lor. cit.
h) Tumeurs de la moelle elle-même. — Les tumeurs de la moelle ello-mêrae t)nt dans leur développement, leur marche et leurs symptômes lapins grande analogie avec les tujueurs ùe^ méninges, d'autant que la majeure partie de ces tu-
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meurs tire son oripiiie des méninges et de là va pénétrer dans la moelle, et c'est pour cela que nous en parlons ici. Dans quelques cas la nature anatomique dos turaeui\s de la moelle et des tumeurs de ses enveloppes est identique, dans d'autres il y a des ditlërences, car les cystosarcomes ne se développent pas ausssi facilement dans le parenchyme médullaire que les myxomes et les gliômes. L'action sur la moelle est la même que celle produite par les tumeurs méningées : atrophie de la substance nerveuse consécutive à la compression ou bien paralysie par ramollissement inflammatoire. Quelquefois lorsque la tumeur part des méninges pour pénétrer dans la moelle et se substituer à elle, la situation est la même que dans un cas de tumeur méningée. Elle n'est pas identique quand la tumeur est centrale et se développe davantage dans le sens de l'axe longitudinal de la moelle ; dans ces conditions son action mécanique n'est plus semblable, ce qui se révèle par des différences symptomatiques.
Les sarcomes de la moelle (myxosarcomes, gliosarcomes, fibrosarcomes) sont beaucoup plus rares que les tumeurs analogues des méninges. Leur histoire est assez peu riche. Virchow (Patltol. des tumeurs, trad. par P. Aronssohn, II, p. 37G) dit qu'il n'a pas observé lui-même un seul cas de sarcome primitif du parenchyme médullaire, et que parmi les rares observations dont il a connaissance, pas une ne lui semble absolument certaine. La description des sarcomes, cancers, stéatomes, telle qu'on la trouve dans les observations anciennes, est le plus souvent insuffisante ; c'est ce qui a lieu pour le cas de Sonnenkalb (^) : à l'autopsie d'un homme qu'il avait soigné pendant dix-huit ans, il trouva, au niveau de la 3'' à la 5° vertèbres, cervicales, la moelle gonflée et transformée en une masse ovale et dure du volume d'un œuf de pigeon; cette tumeur était parcourue à l'into'Tieur par des fibres rayonnées(stéatome); le reste de la moelle était plus petit et plus dur qu'à l'ordinaire. On trouve dans Gottschlak (^) une observation très remarquable due à Hutin. Un homme de 74 ans avait fait plusieurs chutes sur le dos sans qu'il y prêtât attention ; il se développa progressivement chez lui une paraplégie qui devint extrêmement douloureuse à la fin. A l'autopsie on vit le renflement lombaire de la moelle fortement augmenté de volume ; son centre était occupé par une tumeur fibreuse, blanchâtre, grosse comme une noisette. Fùrster a trouvé un sarcome de la moelle à l'autopsie d'un jeune homme de 18 ans ; la tumeur occupait le centre de la moelle fort augmentée de volume et s'étendait dans presque toute sa longueur.
Plus récemment on a publié plusieurs cas de tumeurs de la moelle qui méritent l'attention non-seulement au point de vue des lésions anatomo-pathologiques, mais encore à cause de l'histoire clinique qui en a été faite.
Telle est une observation de Bouillaud (Journal des connaissances mèdi ■ cales, 1844, vol. XI, p, 40.)
Un jeune homme entré le 10 juin 1839 à riiôpital de la Charité f^e plaint de douleurs dans l'épaule gauche et dans \x nuque. Le lendemain il ne peut plus tourner la tète. Pas de paralysie motrice ni sensilive, mais le bras gauche est faible. Le 19 juin céphalalgie, p. 52 à 56; pas de ]iaral.ysie, mais faiblesse des jambes. Le 25 mort au milieu de symptômes de méningite. A Vaulopsie on trouve l'extrémilé inférieure du segment cervical de la moelle fortement élargie; elle contient ime tumeur cancéreuse grosse comme une forte olive, autour de laquelle la sub- ^1 Ptance cérébrale est très ramollie. Elle siège sur la partie postérieure de la moelle et provient IJ des méninges.
Oskar Schiippel a publié deux observations (Das Glioin icnd Gllomyxom der Rûckenmarks (Archiv der Heilkunde , Band VIII, p. 113.)
Obsekv.vtkjn I. — Homme de 50 ans, buveur, qui n'est tondjé malade que deux mois avant son entrée à l'iiùjiital. Il éprouva d'abord de la faiblesse dans le bras droit et de la difriculté pour
(1, Voy. Ollivier (d'Angers), Maladies de la moelle vpiniérc, JI, p. 402.
(2) Hutin, Recherches et observations pour servir à Vlnsloire aiialomique, physiologique et patliologi(/ue de la moelle épimrre, (Xouvelle Biblioth- m^dlrale, 1828). Gottsrlihik's S'imniluufi. etc., t. II, p39.
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étt'iulre les doigts de la main droite, (J^ati'^ mois après, au commencement d'août, raideur dans les reins et la nuque, qui fait qu'il ne peut se redresser qu'avec peine lorsqu'il est couché dans son lit ; eiiirourdissemeiit des membres supérieurs, surtout à droite ; il lui semble qu'il marche sur du duvet; il oscille quand on lui lernie les yeus ; sensations analogues dans le bras droit. A la fin il'aoùt. le bras gauche s'affaiblit; pression sur les nerl's du cou douloureuse des deux eûtes. Aggravation progressive malgré l'emploi du fer rouge. Environ un an après son entrée à l'hôpJt d, le malade ne peut plus rester levé; douleurs dans les reins et fort œdème des deux bras : la pression sur la 7° cervicale est douloureuse: au lit il ne souffre pas. Au mois d'octobre de l'année suivante, la motilité est tellement diminuée que le malade ne peut accomplir dans son lit que les mouvements de flexion dans li hanche et le genou, etc.. et cela sans force; marche et station impossibles. Sentiment de constriction autour de la taille. Diminution de la motilité dans les membres supérieurs, surtout dans les mains et les avant-bras, tandis que les deltoïdes et les muscles des épaules agissent avec vigueur; doigts à demi fléchis; avant-bras droit œdématié ; pas de douleurs le long du rachis; urine et selles involontaires ; décubitus; pas de fièvre. Pas de trouble intellectuel. Le 30 octolire. le bras droit est complètement paralysé, le gauche parésié. Les deux janUjes sont très amaigries et froides. Plus tard diarrhée, décubitus, vomissements. — Mort le 19 novembre 1863. — A ïautojpsie. scoliose vertébrale : les apophyses épineuses sont déviètS en haut vers la droite, en bas vers la gauche. Le sac de la dure-mère rst large; lorsqu'on l'a ouvert, on trouve sur la partie cervicale inférieure de la moelle une tumeur diffuse dont la partie la plus grosse a environ le volume du pouce d'un adulte. Au niveau de la tumeur la moelle cervicale est volumineuse; la partie supérieure et la moelle allongée sont d'épaisseur normale, la partie dorsale est plutôt amincie. La tumeur, vue à travers la pie-mère, semble d'un brun noirâtre: 1-1 pie-mère qui la recouvre est jaune brun, au-dessous moins brunâtre. Les veines sont très distendues. I es racines des 6% 1° et 8' nerfs cervicaux sont, à droite, englobées dans la tumeur, normales à gauche. La tumeur située à la partie inlérieure de la moelle cervicale est ellipsoïde: elle a 0'",03 de long. O^^Oir) de large; c'est un gliome qui occupe surtout la partie droite de la moelle ; seulement derrière la commissure elle emjdèie sur la gauche et comprime le cordon et la corne postérieurs. Entre le néoj lasme et ce qui reste du tissu médullaire on trouve partout du sang récent, en certains points encore liquide; en haut, il s'étend jusqu'à la partie supérieure (le la tumeur; en bas, l'hémorrhagie occupe à gauche toute la substance grise de la partie dorsale jusqu'à 0™,04 au-dessus du renflement lombaire ; à droite la substance grise dorsale jusqu'au milieu du renflement lombaire. Dans la pa; tie cervicale de la moelle, trois kystes à parois lisses occupent le canal central, qui est élargi.
Ohservation II. — Jeune fille de 23 ans qui, subitement, en octobre 1865. fut prise dans les reins et dans la nuque de forte; douleurs qui durèrent quinze jours; en janvier étant enceinte de quatre mois, elle fit une chuîe sans conséquence directe, mais il se développa des douleurs constriciives autour du ventre plus intenses dans la position assise que dans la position couchée. En même temps fourmillements d uis les deu.x jambes et dans le bras gauche. Depuis le commencement de février les douleurs augmentant, elle doit garderie lit. Trois semaines après gène dans les mouvements des meml)res irdérieurs avec des convulsions non douloureuses presque continue.s. La station était devenue impossible, mais elle pouvait remuer les jambes quand elle était ccmchée. Les douleurs s'étendaient du s icrum vers la nuque; peu à peu le bras gauche s*aff"diblit et devint douloureux par moments. En juin accouchement naturel; la paralysie s'améliora et la marche redevint possible pourvu que la malade eût un point d'appui. Cette amélioration persista presque pendant quatre mois, lorsque tout d'un coup sans cause appréciable, quinze jours avant son entrée, la malade s'affaissa eu marchant et se trouva dans l'impossibilité de se tenir debout ; elle ne put ])lus exécuter avec les membres inférieui-s que de légers mouvements; anesthésie, paralysie de la vessie, raideur douloureuse du cou, amaigrissement. Mort sept joui-s après. A l'autopsie, gliôme de la moelle avec inflammation chronique des méninges. Scoliose*'), mais vertêlires saines. Moelle cervicale a|)latie et fortement ramollie: partie inférieure de la moelle également ramollie; moelle augmentée île volume dans toute sa longueur, surtout dans sa partie cervicale. Une .section entre la 1" et la 2° vertèbre cervicale laisse voir au centre une sub.stance rosée presque transparente, fortement ramollie; à la péri|ihérie il persiste encore un peu de substance médullaire Idanche. Cette substance constitue un cylindre s. tué au milieu de la moelle, remontant jusqu'au bulbe, plus épais dans la partie ceivicale. plus mince dans la partie dor.sale et se prolongeant sans interruption jusqu'au renflement lombair.', La tumeur est bien limitée, homogène avec de petits extravasats sanguins. Au micr(<scope sa partie centrale présente la texture du myxome, et celle du gliôme à la périphérie.
E.-K. HoHiiiaiin <^', inrdecin de l'asile d'aliénés de Meerenberg-, près Harlem, a publié également plu.sieurs observations de ce genre.
(1) Schiippel admet que la scoliose n'a débuté qu'avec la maladie de la moelle. La eourl)uro correspondait au côte où siéf^eail la tumeur, mais se trouvait un peu plus bas qiU! celle-ci.
(î"! K.-K. II JliiiiaiiM, Heiiràije zur lùulniss dat- Oescltu-nlste des Gelthii.i und liiicki-Hm'irkf. (2ei(t'-hrifl f. r.'t. Mrdirin, Leipzif,' und lleidelhftrsr, FJaiid XX.XIV, p. 179, IsOO. III ' Fall).
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Gliomyxome dans la 2}artie supérieure de la jnoelle lombaire. Accumulation consid'rahie de graisae gélatiniforme sur la face externe de la dure-mère spinale.
Feininc de 43 ans, entrée le 10 mai 186T, malade depuis neuf mois. Douleur dans la région lombaire, incurvation latérale de la colonne loni'j i e, sensibilité des membres inférieurs exafrérée presque jusqu'à riiyi)eresthésie ; urines et sellrfs involontaires ; marche chancelante; amai- },'rissement des deux J imbes ; troubles jjsyjhiques. — Après quelque temps, amélioration ; la malade se lève; marche évidemment labétique. E:i 18jS subitement mouvements convulsifs violents de tous les muscles; contractions ré lèses au moindre attouchement léger. Temp. 40\ Mort.
Autopsie. ■ — Diiremére normale jusqu'à la T"^ vertèbre dorsale. Ai'achnoïdc trouble. Moelle ] normale jusqu'il la dernière vertèbre dorsale. Au niveau et en arrière, tumeur grosse comme un gland. jannerougeàtre, gélalineuse, situés dans l'épaisseur de la moelle, soudée à la pie-niéie mais non à la dure-mère. La tumeur a O-'-OiS de lon^- et C'-'IÛS de large: elle ])énét e de O'^CÛ' dans la moelle; elle siège essentiellement dans les deux cordons postérieurs et un peu dans la partie postérieure des cordons laléraux; ell-^ n'est pas exactement limitée et se confond progressivement avec le tissu de la moelleC).
Si nous comparons les observations qui pn'cèdent au tableau sjmptomatique des tumeurs des méninges, nous reconnaissons des analogies évidentes. Nous retrouvons un certain nombre des sijmiUômeft que nous avons reconnus être d'une grande importance pour le diagnostic des tumeurs des méninges: a) La douleur ivY^iWée lancinante, souvent accompagnée de fourmillements, b) La raideur de la colonne vertébrale en rapport avec le siège et l'étendue de la tumeur. Nommons aussi la scoliose notée dans deux observations : la courbure s'était faite du côté de la tumeur. On ne dit pas si les muscles étaient le siège d'une contraction spasmodique, cependant l'analogie avec la raideur de la nuque et du rachis est frappante. Il est remarquable que dans les observatiens de tumeurs des méninges qui se déve • loppent assez souvent d'un côté on n'ait pas remarqué de scoliose (''. c) \j\\ey)aralysic, graduellement j)rogressive intéressant, suivant le siège de la tumeur, les membres inférieurs seuls ou en même temps les supérieurs. La paralysie est tou jours précédée pendant un certain temps par la douleur. Dans la paraplégie avancée, la sensibilité est égalemenl atteinte et les sphincters sont paralysés. à)Lamarche de la 7naladie est en général progressive, mais il y a des arrêts qui durent, non pas seulement des mois, mais des années; on voit même des améliorations qui, ici encore, ont pour cause une rémission de la myélite par compression. Les aggravations surviennent le plus souvent subitement, sous forme apoplectique, e) Lea convulsions spontanées douloureuses ou non, ainsi que l'exagération du jiouvoir réflexe, sont rarement indiqu 'es, mais sont quelquefois notées comme très intenses. Elles semblent n'avoir pas existé d'une façon constante, ni même très longtemps : ceci tient probablement à ce que la plupart des tumeurs de la moelle n'occupent pas un siège aussi limité que celles des méninges et n'agissent pas aussi évidemment par leur seule compression. Ou bien ces symptômes s'étendent sur une certaine hauteur de la moelle, ou bien il se joint au ramollissement une hémorrhagie s'écoulant au loin, ou bien enfin (et ceci est probablement une conséquence de la tumeur) le canal central de la moelle subit une dilatation ordinairement kystique dans la partie supérieure de la moelle. Pour toutes ces raisons, l'effet des tumeurs de la moelle n'est pas en général aussi localisé, au moins dans les périodes avancées, que celui des tumeurs méningées. Ce sont les tumeurs qui
(f)Oskar Schîippel (Afc/i/r der Hellkunde, 1867, p. -130) remarque ([u'on ,1 déjà observé des tuireius myxomateiises de ce genre et rappelle une observation de Hutin (UuH . de la Sorirlè annl., t. II, p. 1"7), citée par Lcbert {Traité il'unnlomie pathologirjur. t. II, p. 107). Comme cette citation pourrait avoir plus tard unci im|.ortanre historique, nous ferons remarquer à notre tour qu'il nous semble n'être question, dans ce cas, que d"une dégénération grise des tordons de la moelle. On énuniére comme symptômes: mouvements convulsifs des quatre membres, piu-alysie complète de la sensibilité et cécité. La moelle était, du haut en bas et en arrière, jaunâtre, transparente, brillante, semblable à une forte solution de gomme et (>ntourée à l'inlérieur d'une masse gélatineuse : les racines nerveuses postérieure^ avaient une couleuf jaune grisiitre. La partie antérieure de la moelle était saine.
('•_) Dans l'observation III, p. f)32, il existait une fqrte scoliose dans la partie dorsale.
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proviennent de la face interne de la pie -mère qui se rapprochent le plus des tunieurcs des méninges, f) Uètiologie, autant qu'on peut la déterminer, est sem blable; le jeune âge, l'état puerpéral, la grossesse, la chute sur les reins, etc., y prédisposent. Il n'est pas encore certain que le diagnostic des tumeurs du parenchyme de la moelle soit possible. Cependant les symptômes signalés sont d'aussi bons jalons que ceux qu'on possède pour les tumeurs des méninges et dans certains cas, mais non dans tons, quand les signes les plus caractéristiques existent, on pourrait affirmer l'existence des tumeurs des méninges. Peut-on distinguer les tumeurs de la moelle de celles des méninges? Le petit nombre d'observations que nous possédons no permet guère de répondre à cette question. La principale différence entre ces deux maladies, est l'étendue des altérations qu'elles causent dans la moelle : une myélite plus diffuse, au moins à une période avancée, et embrassant une certaine hauteur de la moelle, plaidera en faveur d'une tumeur médullaire. L'extension vers le bas ne peut guère être constatée que par la disparition du pouvoir réflexe et une atrophie musculaire notable; la propagation ascendante, qui est plus rare, est plus facile à reconnaître. Les tumeurs des méninges provoquent d'ordinaire une myélite par compression plus circonscrite et à sa suite une paralysie accompagnée des autres symptômes de compression et de l'augmentation du pouvoir réflexe qui pei'siste généralement pendant la presque totalité de la durée de la maladie et qui est en rapport avec les contractures qui surviennent dans les jambes. Cependant il y a aussi des observations de tumeurs méningées avec paralysie sans augmentation du pouvoir réflexe ; mais ce sont le plus souvent des cas dans lesquels se développe une myélite par compression très aiguë et très intense. Le lecteur jugera si ces différences dans les symptômes peuvent permettre un diagnostic (liflérentiel. Dans la plupart des cas on se déclarera satisfait lorsqu'on aura pu affirmer l'existence d'une tumeur à l'intérieur du canal rachidien. Mais remarquons bien qu'il ne s'agit pas dans cette investigation d'un exercice puéril de diagnostic, mais (ju'il est du devoir de la science de chercher à poser un diagnostic différentiel certain. Si l'id-'e d'une trépanation p,)ur l'extirpation d'une tumeur rachidience peut se présenter à l'esprit, elle ne peut se rapporter qu'à une tumeur des méninges ou à une tumeur périphérique de la moelle : le diagnostic différentiel serait alors d'une importance pratique capitale.
r). Tubercules de la moelle èpinière. — Les tumeurs tuberculeuses des méninges rachidiennes sont extrêmement rares, si môme elles existent. On a souvent décrit sous le nom de tubercules, l'abcès casécux qui, parti d'une vertèbre cariée, s'est étendu sur les méninges ; on trouve il est vrai, à côté de lui, quelques éruptions niiliaires plus ou moins volumineuses sur la dure -mère ou la pie -mère; mais nous n'avons pas pu trouver d'observation de tumeur tuberculeuse proprement dite des méninges spinales.
Les tubercules solitaires de la substance médullaire elle- même sont rares aussi, mais on en rencontre un certain nombre d'exemples dans la littérature médicale. Nous traiterons ce s ijet dans co chapitre pour la même raison qui nous a fait parler plus haut (]oi> tumeurs de la moelle.
OUivier, il est vrai, ne rapporte que deux exemples de tubercules dans la moelle allongée. Abercrombie en cite plusieurs, (iuersant a vu des tubercules dans la partie dorsale de la moelle <''. Gerdon en a publié des observations très positives. Cependant toutes les anciennes observations qui parlent de tubercules, laissent toujours quelques doutes dans notre esprit. Lebert a réuni 12 cas de tubercules de la moelle <*'; 0 se rai)itortcnt à des malade:^ de 15 à '2Ô ans ; 4 à des sujets
(1) Voyez J.-K. I.aivher, Co isidi-i'ntlona sur le 'tiicrloppcinen' drs tA'it'fcule.^ 'l uifi les centres neri-e.ix thèse, r'aiis, 1832.
(2) l.ebeit, Traité d'anUomie pnllio'nijirju-, t. H.
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de 25 à 40 ans, 2 à des individus âgés de plus de 40 ans. Andral a observé un cas de tubercules de la moelle chez un homme de plus de 60 ans. Laurence a vu une masse tuberculeuse qui comprimait le cordon antérieur de la moelle au niveau de la dernière vertèbre cervicale et qui avait amené une parai vsie du bras droit {Gaz. »iéd. de Paris, 1842, n" 17). La même année Fischer a décrit une tumeur tuberculeuse de la partie inférieure de la moelle {Transact. ofthe prov. vied. et surg. Assoc. 1842).
L'observation suivante de Eager <*> est remarquable par son exactitude :
Une jeune fille de 13 ans souffrait depuis un an dans le coté gauche de la tèle de douleurs c;rconscrites qui persistèrent quatre mois sans lésions intellectuelles, luais il existait untroubie dans Tarticulation des mots, une sorte de bégayement, la langue était déviée à gauche ; douleur dans la ])artie intérieure du cou, faiblesse dans les membres du coté droit avec tiraillements douloureux et entin jiaral^sie conipléle. Le plus petit mouvement des membres droits la faisait crier. Apres 3 mois de séjour au lit, la malade recommença à marcher un jieu. Il survint de la toux avec expectoration et diarrhée. Plus tard la face était déviée à gauche: la sensibilité était diminuée du même côté; douleur intense dans la région du cou avec contracture persistante et raideur des muscles du cou à droite; mêmes symptômes dans le bras et la jambe du côté droit. — Aut02:)sie. — A 0'",07 au-dessous de la protubérance sur une étendue de 0'",03, la moelle etiit ramollie en une bouillie, légèrement rosée. Au milieu du tissu ramolli deux petits corps arrondis, d'un jaune verdàtre de la grosseur d'une, noisette. A la coupe, ils étaient jaunes verdàtres, granuleux, homogènes et avaient l'aspect de tubercules; ils étaient soudés en arriére avec la dure-mére (?) et recouverts en avant par la substance blanche de la moelle. Au-dessus et au-dessous de cette lésion, la moelle semblait de consistance et de conformation normales.
W. GuU (^> a publié l'observation qui suit :
Perte progressive de»s forces dans le bras droit chez un enfant âgé de 8 mois ; après 15 jours, le bras gauche s'affaiblit de ia même façon ; la tête est enfoncée entre les épaules ; raideur de la nuque. Après un mois et demi, paralysie partielle des jambes; les muscles sont amaigris, surtout au bras droit. Con!ractions spasmodiques fréquentes dans les deux jambes, surtout dans la droite qui est plus faible. Urine ammoniacale. Mort après 7 mois. ,
Autopsie. — Au niveau de la G' et de la 7^ vertèbres cervicales, la moitié inférieure du renflement cervical est élargie par la présence d'un tubercule (strumeux) qui a amené en ce ])oint un? absorption complète du tissu de la moelle. La tumeur semble avoir pris naissance dans le cordon postérieur droit et la partie postérieure du cordon latéral correspondant.
Yirchow ("' nous fournit une belle observation :
Un homme de 39 ans, imi)rimeur sur étoffes de coton, d"une bonne santé antérieure, éprouve en février 1860 de forts tiraillements douloureux dans les vertèbres cervicales inférieures et dorsales supérieures qui s'étendirent progressivement jusque dans l'épaule gauche, dans tout le côte gauche du thorax et le meml)re supérieur gauche. — Ces parties sont très tlouloureuses au toucher; les mouvements volontaires sont aliolis; les muscles atrophiés et en partie contractures Le malade meurt d'une pneumonie casèeuse. — A Vauto^ysic on trouve les nerfs du plexus brachial gris par places; la moelle augmentée de volume au voisinage des 3° et 4' vertèbres cervivales, dure surtout en arrière. A la section on découvre un tubercule dur, presque rond de O" 008 de diamètre, occupant la moitié latérale de la surface de section; il a comprimé la substance grise des cornes vers la droits et atteint la surface de la mcelle en avant : tout autour existe une voue d'un rouge grisâtre.
Nous devons au docteur .J. Eisonscliiitz (^> le fait suivant :
Un petit garçon de 3 ans i/2 fut atteint tout d'un coup de symptômes cérébraux et de paresie intense des deux jambes avec légère incontinence. Apres 2 mois, paralysie complète avec anesthésie jusqu'à la 8° vertèbre dorsale. Mort au mdieu des symptômes de la méninsite tuberculeuse. On trouva des tubercules miliaires dans presque tous les organes ; la pie-mère en était couverte; plusieurs tubercules dans le cerveau et dans le cervelet; la partie inférieure de la moelle dorsale était augmentée de volume, un peu transparente, et renfern)ait un tubercule caséeux, gros comme un jjois.
(Il Ootlsrhalk's S"lnmî-i(n(j zurKeninlsS def Gehlra utidlincknamarchsUrankheilca, iS3S, II, p; ijo-'S,
(2) W. Gull. Casr ofpiraplc<jia. — (huy's hospital Ri'portu, ISÔS^ p. S06.
(3) Wn-how, Pathologie des tuiiicurs, Ivadmt \ikxv Avonssohu:, tome III, \>. U)2. [i) Kiseiisohutz^ Archiv der Kiadei-lieilkundi', III, IStO.
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Rapportons enfin l'observation intéressante publiée en 1873 par Hayem <') :
Un menuisier, âgé de 37 ans, entre ùThùpital le 8 août 1872; le 22 juillet, il avait, au moment tle se lever, éprouvé dans la jambe gauche un engourdissement. Apres deux jours cette sensation s'était étendue à la jambe droite; cependant il travailla encore pendant trois semaines. Au moment de son entrée à Thopital il y a une paraplégie avancée ; pourtant quand on le soutient, il peut encore faire quelques pas. Quelques jours plus tard paralysie de la vessie; muscles d?s jambes flasques et amaigris: mouvemenls réflexes diminués; œdème des pieds; sensibilité cutanée abolie jusqu'à la hauteur de l'épine iliaque supérieure; urine ammoniacale; decubitus. Pas de douleur spinale; pas de contractions douloureuses; pas dafïéction cérébrale. Pendant le mois de septembre fièvre, perte de l'appétit, râles dans la poitrine, etc. Mort le 2(5 septembre. — Autopsia faite le 2^. Tubercules anciens dans les poumons. Moelle de consistance normale, excepte dar,s la partie lombaire, où elle est ramollie et présente à la coupe une tumeur centrale, dure, verdàcre, entourée de substance ramollie et fortement proéminente sur la surface de section : ie tubercule de la mnelle est long de 0'n,014 ; il est situé àO^OSdela naissance du filum terminale.
Le.s observations que nous venons de rapporter offrent un mince canevas pour une analyse clinique et diagnostique. Les tubercules se comportent dans la moelle comme dans le cerveau : les symptômes qu'ils amènent ne dépendent qu'en partie et seulement lorsqu'il y a de gros tubercules, de la compression qu'ils produisent, et ces symptômes sont alors analogues à ceux des tumeurs. Dans des cas nombreux, ce n'est pas tant la tumeur qui détermine les symptômes que le ramollissement inflammatoire qui entoure le tubercule. Cependant une partie seulement des faits que nous avons cités offrent une symptomatologie qui se rapproche de celle des tumeurs de la moelle;les douleurs violentes d'un membre avec fourmillements, la paralysie graduellement progressive . la raideur de la colonne vertébrale et plus rarement les secousses musculaires et les contractures, ont permis d'établir le diagnostic probable de tumeur. D'autres fois le tubercule est relativement petit et entouré d'un fort ramollissement. Les symptômes alors sont plutôt voisins de ceux d'une myélite (myélomalacie), et ne permettent d'établir que ce dernier diagnostic. Dans ces deux conditions il n'y a que peu de points de repère pour arriver à reconnaître la tuberculose de la moelle. Ce diagnostic sera probable quand, aux symptômes de tumeur ou de myélite se joindront ceux d'une méningite cérébro-spinale tuberculeuse qu'on pourra reconnaître; au contraire une tuberculose pulmonaire ou intestinale qui se développerait simultanément ou postérieurement ne servirait pas au diagnostic, car dans un assez grand nombre de maladies de la moelle épinière, la mort est amenée par la tuberculose. ~ L'âge du malade est une notion de peu d'importance, car même dans l'enfance il peut survenir d'autres formes de myélite et d'autres tumeurs de la moelle ; cependant une tuberculose des poumons ou des glandes existant chez un enfant chez lequel il s'agirait de diagnostiquer une tumeur de la moelle, confirmerait l'idée de tuberculose médullaire. — Le siège de l'affection est le plus ordinairement la partie sup.'rieurc de la moelle : de même que le tubercule se dévelop[)e plus fréquemment dans le cerveau et la protubérance que dans la moelle, ainsi la partie supérieure de la moelle le voit naître plus souvent que la partie lombaire. Il ne faut pas oublier non plus pour le diagnostic que cette affection est assez rare pour qu'on ait peu de chance de l'avoir en face de soi.
Il nous semble, dès lors, que les paralysies dépendant de la tuberculose de la moelle peuvent être prises tantôt pour des manifestations de tumeurs, tantôt i»our des signes de ramollissement aigu, et que la nature tuberculeuse de l'affection [leut être parfois soupçonnée, mais non diagnostiquée avec certitude. Une pourrait être question de traitement que dans les cas où il y aurait myélite. 11 devra alors être réglé comme dans cette maladie ; mais l'existence du tubercule comme principe de l'affection enlèvera tout espoir d'un résultat thérapeutique iavorable.
(i) Hayam, O'/servulioii, pour scrcir à t/iisloirc des lubi-rcuies do l' moelle cpiniri-r '\r'-lin-es di' l'Iiijaioi.., 1S73, t. V, p. 431).
^^2 MALADIES DU PARENCHYME DE LA MOELLE ^ pm hol.
CHAPITRE PREMIER
HYPÉRÉMIE, ANÉMIE, ISCHÉMIE
§ i. Hypt;réiiii<! de la moelle. — S 2. Irritation spinale. 1. Forme hvslériqiie; -J. Forme abdcminalo • .3 irritalion spinale par épuisement. — § 3. Anémie et Ischémie (ù la moelle. 1. Paralysie par suite de chlorose. 2. Paralysie consécutive aux hémorrhagies. 3. Paralysies ischémiqucs : i) par oblitération de l'aorte; 2) par embolie des vaisseaux de la moelle; 3) par thrombose. — Processus séniles : tremblement sénile; Faiblesse paralytique des vieillards; ramollissement sénile de la moelle.
§ 1. Hypérémie de la moelle. Congestion spinale (méninge-spinale), Pléthore spinale.
— La description de la congestion du parenclivme de la moelle ne peut être séparée do colle des méninges rachidiennes, et presque tous les auteurs ont réuni l'analyse de ces deux états (pléthore méningo -.spinale). Nous en avons déjà parlé dans notre chapitre des maladies des méninges, et en nous posant ici de nouveau celte question : la sub.stance de la moelle peut-elle être le siège d'une hypérémie? nous répondrons sans hésiter par l'affirmative, comme nous l'avons fait au sujet des enveloppes membraneuses de la moelle. Dans les autopsies on a fréquemment l'occasion de constater combien est variable la quantité de sang que renferme la moelle. La substance grise, plus riche en vaisseaux sanguins, parait souvent légèrement gonflée, gris-rosé ou brunâtre, et l'on y distingue à l'œil nu un riche lacis de petits vaisseaux fortement gorgés de sang. Les gros troncs vasculaires qui avoisincnt la commissure antérieure sont alors également distendus et comme bourrés de sang ; quant à la substance blanche, elle est plus ou moins teintée en rose et présente un piqueté rouge plus ou moins discret. Fréquemment, mais pas toujours, l'hypérémie des méninges coexiste avec colle de la substance médullaire; quand c'est le contraire qui arrive, cela tient surlout à ce que par suite du gonflement de la pie-mère et d'une grande abondance du liquide c'phalorachidien, la moelle se trouve comprimée et exsangue.
Mais si l'existence d'une hypérémie cadavérique ne peut faire l'objet d'aucun doute, nous ne sommes pas autorisé pour conclure de ce fait à la ijossîbilité d'une congestion de la moelle chez le vivant. Il est certain que l'hypérémie qu'on trouve sur le cadavre est souvent le résultat du décubitus et de la putréfaction ; aussi est-il difficile de dire avec certitude s'il se produit réellement pendant la vie des états congestifs de la moelle. En tous cas il est vraisemblable qu'il doit se taire des hypérémies passives lorsqu'il existe une stase sanguine dans d'autres organes, notamment quand il y a pléthore veineuse. Il doit aussi survenir des congestions actives de la moelle, ne filt-ce que dans le premier degré de l'inflammation de cet organe; mais il est de toute impossibilité de diagnostiquer avec certitude sur le vivant les troubles circulatoires de la moelle, et l'étude clinique de la congestion du cordon médullaire ne repose pas sur une base anatomique plus solide que celle de la congestion de ses méninges. Au.ssi. malgré l'autorité d'auteurs distingués qui ont formulé la symptomatologie de la pléthore spinale, nous ne pouvons pas être plus affirmatif sur ce sujet que nous l'avons été à propos de la congestion des méninges. Récemment encore, plusieurs auteurs ont rapporté à la conge-stion certaines formes de paralysies pa^sngèrcs, qu'il est plus n^iturel, dans
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IVlat actuel de nus connaissances, de rapporter à de véritables myélites qui no s'accompag-nent d'aucune altération profonde, qui disparaissent avec une facilité relative et aboutissent à une guérison complète.
On a aussi voulu attribuer à Thypérémie spinale certains symptômes que tous les anciens auteurs et quelques modernes, ont décrit sous le nom à'irritation spinale. Pour Ollivier, entre autres, l'irritation spinale n'est autre chose qu'une congestion de la moelle, et il décrit ces deux états dans un même chapitre. Malheureusement la doctrine de l'irritation spinale ne repose sur aucune base anatomo-pathologique : or, dès que l'on s'écarte de ce fondement solide, on court le risque de tomber dans le vague, et c'est pour cela que l'irritation spinale est depuis longtemps discréditée, au point qu'elle est presque exilée des livres classiques de médecine. Et qu'on n'aille pas croire qu'il suffit d'invoquer l'hypérémie pour faire disparaître le peu de précision de la doctrine : cet état anatomique est lui-même trop peu net et ouvre toutes les portes aux interprétations arbitraires. Pour se rendre compte de ce qu'il y a de nuageux dans toute cette étude des hypérémies et des anémies de la moelle, on n'a qu'à parcourir le Traité de Hammond (^'. Cet auteur ne distingue pas seulement l'hypérémie de l'anémie de la moelle, la congestion active de la passive, mais encore l'anémie des cordons postérieurs de celle des cordons antérieurs ; pour lui, l'anémie des cordons postérieurs c'est l'irritation spinale, et de fait il a autant et aussi peu raison en cela qu'Ollivier et Andral quand ils rapportent l'irritation spinale à la congestion.
Nous croyons qu'il est plus convenable de conserver le mot irritation spinale pour désigner un symptôme connu, que de rattacher à cette expression l'idée d'une lésion anatomique problématique. Les symptômes qui constituent ce qu'on appelle l'irritation spinale ont une grande importance pratique; pour les expliquer, ce qu'il y a encore de mieux, c'est d'admettre une irritabilité anormale du système nerveux : en effet, ces s^'mptômes ressemblent à ceux des affections de la moelle, et on peut, avec quelque apparence de raison, les rapporter à une irritation de cet organe. Dans la pratique on n'a jamais pu se passer complètement de ce type morbide, malgré le discrédit scientifique dont il a été frappé.
.§ 2 De l'irritation spinale. — Historique. — ou peut considérer connue le point de dépari de l'étude tle l'irrilation spinale le travail célèbre et si riche en aperçus de P. Franck (1791). Cet auteur attira l'attention des médecins sur l'importance du rùle de la moelle dans beaucoup de maladies et particulièrement sur le symptôme rachialgie, et il poussa les chercheurs dans cette voie. Les découvertes nombreuses et importantes qui se faisaient à cette époque relativement aux fonctions de la moelle, notamment l'élude de Tirritabdité, la découverte de la sensibilité récurrente, du pouvoir réHexe, etc., offraient dans bien des directions des horizons nouveaux aux médecins, mais conduisaient aussi à des théories nébuleuses et fantaisistes : c'est ce qui est arrivé notamment pour l'irritation spinale.
Les premiers mémoires portèrent sur la simple olsservation d'un symptôme jusque-là peu remarqué, la douleur spinale, symptôme qui à cause de sa banalité et de son vague était peu fait jKJur conduire à un diagnostic précis; il sembla cependant suflisant à des esjirits trop peu positifs pour faire admettre à hd seul l'existence d'une maladie de la moelle. Les résultats négatifs des autopsies lireut penser qu'il ne s'agissait pas d'une maladie organique de la moelle, et l'on crut pouvoir interpréter avec l'irritation spinale toutes les affections spinales dont l'exjilicalion avait été obscure jusque-là. Le terme d'irritation sinnulc prit un sens analogue à celui du mot névrose, lequel, particulièrement chez les auteurs français, désigne encore aujounl'hui les afi'ections pathuiugiques du système nerveux sans lésion anatomique. Kn etfet, Uirsch a employé l'expression nécrose spinale comme synonyme de irritation spinale. Les théories physiologiques et pathologiques obscures et les conceptions métai)hysiques et fantaisistes tinrent le haut du pavé dans la doclrine de l'irritution spinale à tel point que les bons esprits ne tardèrent pas à la rejeter eu masse, englobant le bon avec le mauvais.
Dès 181S. Nicod (2) publia un mémoire intitulé : Observations de névralgies thoraciques. dans lequel il appela l'attention sur la fréquence de ces névralgies.
(1) llainiiiond, Traité des maladies du système nerveux, traduit par Labadie-Lagrave, l';iris, li'Y'J. (-) Nicod, y<ju,v eau Journal de niéd., chirur, etpharm., l'aris, ISIS, f. IV, i>. 2i7.
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Eu 1823, le D"" Stiebel dans un travail sur les idées de P. Franck qui parut dans Rust's Magac:ùi insista sur l'importance qu'il y a a interroger le rachis dans diverses maladies, et il rapporta une observation de chorée dans laquelle il avait trouvé constamment de la sensibilité de la septième vertéln-e cervicale.
De même Hinterberger montra la fréquence de la rachialgie et indiqua sa valeur diagnostique pour les maladies spinales.
Pendant ce temps un médecin anglais, le D' Player (i), apportait des observations analogues, et en déduisait cette proi)0sition qu'il existe une relation directe entre certains symptôme» périphériques et un état morbide de la moelle, lequel peut être démontré par la pression sur la colonne vertébrale (-). Ces idées eurent plus de retentissement après que le D' G. Brown (de Glasg■o^T) eut publié en 1828 des observations d'une affection non encore décrite, l'irritation spinale (3). Pour lui, la douleur spinale (spinal tenderness) est distincte des maladies du rachis et de la moelle : ce symptôme capital apparaît lorsqu'on presse sur les apophyses épineuses des vertèbres, lorsqu'on passe sur elles une éponge imbibée d'eau chaude, ou lorsque le malade se baisse. Cette douleur peut n'avoir parfois qu'une cause tout à fait locale comme un spasme musculaire dû à la fatigue ou à une fausse position, etc., mais d'autres fois elle dépend d'états morbides, peut-être d'une dilatation des vaisseaux du cerveau et de la moelle. Cette explication rend compte des symptômes variables observés dans les différents cas.
tin an plus tard, Darwall ('') décrit quelques traits de cette maiadie, notamment les symi)tùmes gastriques et cardiaques; il est d'avis qu'elle tient à des troubles circulatoires et en particulier à la congestion. Mentionnons encore ici l'ouvrage de Teale ('). Mais ce qui contribua le plus puissamment à propager la doctrine de l'irritation spinale, ce fut la monographie des frères Griftin, basée sur l'analyse détaillée de 148 observations (6). Les principales conclusions auxquelles arrivent les auteurs, sont les suivantes :
La sensibilité (tenderness) d'un ou de plusieurs points de la colonne vertébrale est im symptôme qui appartient à toutes les affections hystériques, à beaucoup d'autres troubles f(mctionnels et à de nombreux processus nerveux et névralgiques. Souvent ce symptôme tient manifestement à un état pathologique particulier de certains nerfs spinaux, lesquels sont malades, probablement à leur origine. Dans tous les cas d'irritation de la partie cervicale ou de la partie dorsale supérieure de la moelle, il se produit des nausées, des vomissements, des douleurs d'estomac, des manifestations morbides dans les membres supérieurs, mais on n'observe ni douleur abdominale, ni dysurie, ni ischurie, ni hystéralgie, ni ime participation quelconque des membres inférieurs ; dans les cas de sensibilité dorsale, au contraire, il survient des douleurs dans l'abdomen, dans la vessie, l'utérus, les testicules, les extrémités inférieures, tandis que les nausées, le vomissement, les symptômes dans les membres supérieurs font défaut. En général la douleur spinale se montre à la suite des affections de l'utérus ou des voies digestives, d^gs_exçitationsjjsjchique^, de la lièvre, du typhus, de la mal' aria, etc. Les affections de ce genre sont rarement mortelles, et, même lorsque le malade est depuis de longues années en proie aux souffrances les plus vives, la terminaison est d'ordinaire favorable. Le traitement consiste dans l'éloignement delà cause, les saignées locales, les vésicatoires, les purgatifs, la belladone, lajusquiame, le changement d'air et de milieu.
Plus tard cette doctrine prit en Allemagne une tournure encore plus fantaisiste. Enz publia dans le Rust's Magasin (1834-35) des « observations sur plusieurs formes symptomatiques morbides qui tiennent à une sensibilité anormale des vertèbres. « Les maladies des organes les plus différents, la pleurésie, la pneumonie, par exemple, sont regardées par lui comme des conséquences de riri'itation spinale, pour la seule raison que dans ces maladies il y a de la douleur spinale. Dans ce même ordre d'idées, Kremers, ayant remarqué d'une façon assez constante de la racliialgie dans la tièvre intermittente, attribue cette maladie à une irritation spinale.
(1) Player, Quartcrhj Journal of med, Sc.^ vol. XII, p. 428. Citation empruntée à Teal.
(2) « Lu plupart des médecins qui se sont occupés des affections médullaires ont pu remarquer que les symptômes paraissent souvent se rattacher à des maladies diverses ou dissemblables, et ({u'ordinairement il existe des troubles fonctionnels des organes dont les nerfs émergent dans le voisinage de la partie lésée. La présence de douleurs dans les parties éloignées attira forcément mon attention et m'engagea à examiner souvent la moelle, et après quelques années d'études attentives, je me crois en droit d'affirmer que, dans un grand nombre de maladies, on peut observer des phénomènes morbides aux origines des nerfs qui se rendent à la partie malade ou aux branches spinales correspondantes, et si l'on explore l'épine dorsale, le malade éprouvera généralement une douleur plus ou moins vive à la pression sur ou entre les vertèbres d''ûù émergent les nerfs susdits. » Player, cité par Hammond, trad. française, p. 431.
(3) G. Brown, de Glasgow, On Irritation of Ihe spinal nerves (Olasgou\ maJ. Journal, II, Mag. i82i>.)
(4) Darwall, On sottie formes ofcerchral and sj^inal irritation. (Mi'Uand med. Rej}orler, inay 1829.)
(5) Teale, On treatisc on neuralgic diseases dépendent upon irritation ot the spinal marrow and gànglia of the sympathie nervr, London, 1829.
(6) Grifliu, Observations on the funclional affections of the spinal cord nnd ganglion nerves, ia V>Mch their identity wilh sympathie nervous and simulaled diseases is illuslrated, London, 1834.
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Stilliiig fut celui qui contribua le plus à propager Tétude de rirritation spinale et à la pousser dans la voie des systèmes et du doctrinarisme ; son livre fut accueilli par le public médical avec un véritable enthousiasme (D. Mentionnons encore, à côté de nombreux travaux plus modestes, les écrits importants de Eisenmann (article Spinalirritation dans Schmid"s /a/ir-ô?7e/ier, 1843 et 1844) et surtout l'œuvre de Hirsch, remarquable jiar sa profondeur et son érudition (2). Eisenmann comprit dans le domaine de Tirritation spinale toute susceptibilité morbide existant dans une moelle non altérée : les manifestations sont très différentes, suivant la partie affectée. De même, Hirsch ne prend pour base aucune altération organique de la moelle, mais fait dépendre de l'irritation spinale les maladies organiques les plus disparates : « On peut soutenir, sans exagération, dit-il, que les affections de la moelle épinière peuvent revêtir les symptômes de presque toutes les maladies locales. >>
La contradiction devait nécessairement se faire jour en présence de conceptions aussi bizarres, dans lesquelles l'esprit scientifique faisait si complètement défaut (3). A peine née, l'irritation spinale trouva des adversaires, et elle retomba aussi vite qu'elle s'était élevée, car elle avait annonce à grand fracas de magnifiques résultats thérapeutiques et ces promesses étaient restées sans effet. Parmi ses premiers et ses plus vigoureux adversaires se rangea le docteur A. Mayer, qui, dans plusieurs mémoires (•*•, démontra ce que cette docti'ine avait d'inadmissible. Des hommes comme Griesinger et Henle l'abordèrent également avec les armes d'une critique sévère, et l'autorité de Romberg lui porta le couj) mortel.
En France, l'irritation spinale n'a à peu prés jamais pris pied, car en France bien plus tôt qu'en Allemagne l'anatomie pathologique forma la base de la médecine. C'est pour cela qu'Ollivier chercha à expliquer par l'hypérémie et la congestion les observations des auteurs ang^lais et allemands. Se basant sur son autorité, beiucoup d'auteurs, particulièrement des Français, mais aussi des Anglais, des Américains et quelques Allemands, adoptèrent et développèrent sa doctrine de la congestion spinale. Nous avons cherché à montrer tout à l'heure que cette manière de voir n'a fait faire aucun pas à la question.
Mais la médecine française comprit encore l'irritation spinale d'une autre manière qui se rapproche davantage des doctrines anglaises et allemandes ; nous voulons parler de l'état nerveux, du nervosisme. D'anciens auteurs s'étaient déjà occupés des phénomènes protéiformes qu'impliquent ces expressions : Hippocrate les mentionne. Sydenham, Rob, Whytt, Pougens, les ont décrits et ont employé pour les désigner les termes de: e'fat nerveux, diathèse, cachexie nerveuse ou marasme nerveux. Une grande partie des symptômes compris sous ces dénominations appartiennent à l'hystérie, mais tous les individus nerveux sont loin d'être nécessairement hystériques ou hypochondriaques. Valleix tourna son attention vers les nombreuses douleurs névralgiques que l'on rencontre dans l'état nerveux : ses observations ont donc un lien de parenté avec les premiers travaux de Franck, de Nicod, de Stiebel, etc., qui forment le point de départ de l'étude de l'irritation spinale, Valleix décrit ces hyperesthésies étendues sous le nom de névralgie générale ^^) et remarque qu'elles peuvent simuler des maladies graves des centres nerveux.
L'ouvrage de Bouchut sur le nervosisme (6) est très complet, mais non exempt d'erreurs. Nous ne parlerons pas de la forme aiguë qu'il a créée. — Dans la forme chronique, il n'y a pas de lésion anatomique, dit-il, bien que les symptômes simulent fréquemment des maladies avec lésion organique : en déjnt de la gravité des manifestations morbides, les données fournies par les autopsies sont négatives. Les symjitômes principaux déiiendent du système cérébro-spinal, mais il s'y joint cependant des troubles de la digestion, delà circulation et de la respiration. On peut, dès lors, distinguer les symptômes cérébro-spinaux selon qu'ils intéressent le cerveau, les sens ou la moelle et avoir ainsi une formée spinale ou pour le moins des symptômes spinaux du nervosisme, lesquels se rapprochent singulièrement de l'irritition spinale, Bouchut cite : la faiblesse musculaire, les jiaralysies (hémijdégie et paraplégie), les convulsions, les contractures, les troubles de Jja sensibilité (névralgies, irradiations douloureuses, sensation de brûlure, de chatouillement, quelquefois de l'hyperesthèsie et de l'anesthésie). Le nervosisme spinal, dit l'auteur, est accom|)agné de troubles de la sensibilité et de ia motilité des membres qui font croire à une maladie de la moelle. '
Dans ces tout derniers temps, on n'a plus été satisfait de ces états indéterminés à caractères peu nets et l'irritation spinale, aussi bien que le nervosisme, sont un peu tombés en discrédit :
(1) SlilUnsï, Phyxiologische, patholorfische und medicinisch-prahtische Untersuchungen ïibcr die Spinatirritation, Leipzig, 1841.
(2) Hirsch, Beilrïtge zur Erkentnixs und Hinlung der SpinnlNcvrosen, Kbnigsburg, 1873. (8) On avait laissé passer, sans les remarquer, les sèches observations de Tiiick (de Vienne.)
(4) D'abord en 1849, puis dans les Archiv de W'underlich, il traita de l'iusuflisance de la doiliine dt; l'irritaliun spinale.
(5) Valleix, Del" névralgie générait', n/Jrction qui simule des maladies graves 'les centres ncrvcu.\; et de son traitement. {Bull, de Ihérap.i, 1848j janvier, avril, mai.)
(6) Bouchut, Du nervosisme "igu ou chronique rt des mnla'Hes nerveuses, cours professé à la Faculté de méd. de Paris, 1877.
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011 les a exilés dans le domaine de Tliystérie et de riiyjiuehondrie. Ce n"est que dans les traités spéciaux de pathologie nerveuse, là où Ton ne peut les passer sous silence, qu'on en lait mention et de tem[)S en temjis l'irritation spinale rejiaraît timidement sur l'eau. Ce sont parliculièrement les auteurs anglais et américains contemporains qui lui restent fidèles. Ainsi le D' RedclitTe (') lui a consacré un article et Handtield Jones (-) IStiidies of fumtional norvous disorders. Loudon, 1870) une étude complète. En lS7u, Hammond(^) s'est prononcé en faveur de l'existence d'une affection spinale spéciale qu'il ne faut pas confondre avec l'hystérie; elle a pour symptômes :
1) la sensibilité des vertébi'es a la pression; 2) une douleur dans la moelle elle-même; 3) des symptômes périphériques : vertiges, hourdonneinents d'oreilles, troubles visuels, sensation de constriction dans le front, insomnie, somnolence, gastralgie, dyspnée, anxiété précordiale. La cause serait pour Hammond l'anémie de la moelle ; aussi il préconise le traitement par les toniques . fer, quinquina, zinc, les alcooliques, ou bien les agents qui facili tent l'ajjport du sang vers la moelle tels que strycliiiie, opium, phosphore, chaleur, galvanisation, décubitus dorsal, il conseille, en outre, les dérivations vers la peau. Dans son grand ouvrage {^), Hammond a insisté de nouveau et même renchéri sur ces idées, puisqu'il fait de l'irritation spinale luie anémie des cordons postérieurs de la moelle. Nous avons expliqué plus haut que cette opinion, de même que la création de ce type morbide nous semblent également insoutenables. Naturellement, nous ne voulons pas dire par là que les observations elles-mêmes ne soient parfaitement exactes. Enfin, il faut mentionner encoi'e l'irritation spinale, telle que la conçoit Hatchin ("'). Cet auteur lui attribue les symptômes suivants : 1) Sensibilité rachidienne eu un ou plusieurs points, et qu'augmente la pression;
2) douleurs dans la moelle elle-même (?); 3) symptômes périphériques ; vertiges, boui-donnements d'oreilles, troubles visuels, sensation de plénitude et de tension dans le front, troubles dans le sommeil, douleurs névralgiques, troubles de la motilité, contractions fibrillaires, spasmes cloniques, chorée, aphonie, hoquets, paralysies essentielles. Les manifestations sont différentes suivant que l'irritation siège dans la j)artie cervicale, dorsile ou lombaire de la moelle.
Ce fait que les auteurs modernes, et précisément ceux qui tirent leurs observations de la pratique journalière, en reviennent toujours à l'irritation spinale, nous parait démontrer qti'il existe des formes morbides, lesquelles, provisoire ment au moins, doivent être, faute de mieux, désignées par cette expression irritation spinale. En envisageant froidement la doctrine de l'irritation spinale et en nous garant des écarts d'imagination, il nous semble qu'elle repose sur les deux données suivantes :
1) Le-ristence fréquente de la douleur spinale dans des affections très diverses, non-seulement dans des maladies de la moelle elle-même, mais encore dans des maladies locales d'autres organes ;
2) L'existence de névroses de la-tnoelle, c'est-à-dire d'affections spinales pour lesquelles on ne découvre aucune lésion anatomique et dont les symptômes capitaux sont du domaine de l'irritation (hyperesthésie, douleurs excentriques^ spas mes), bien que ces affections puissent aussi conduire à l'anesthésie et à la paralysie. Nous allons examiner chacun de ces deux points.
1) Sensibilité anormale des vertèbres (Spinal tenderness). La douleur rachidienne est un symptôme fréquent et important de beaucoup de maladies de la colonne vei'tébrale, des méninges rachidiennes et de la moelle elle-même : aussi l'avons-nous étudiée déjà dans les deux parties de ce livre. Mais ce sym])tôme apparaît aussi dans des maladies de nature purement névralgique et qui en tout cas ne s'accompagnent pas d'une altération organique de la moelle, Dans ces cas la rachialgie qui constitue le symptôme capital de l'irritation spinale, est le plus souvent difficile à distinguer de la douleur due à des maladies propres de la colonne vertébrale ou de la moelle ; néanmoins ce qui la distingue alors, c'est qu'elle a le caractère d'une hyperesthésie (tenderness) des vertèbres. Fréquemment ce symptôme est accusé spontanément par le malade, souvent aussi il est découvert par l'investigation médicale. En pressant sur les
(1) Redilitîo, in Russel Reynolds, A System of Mediciac^ Loiidon, ISOS. Art. Spinal irritalioii.
|2) Handtield Jones, Htudics of fanctional ncrcous diforders, London, i»7l).
(3) Ilamiiiond, New York jVc(I. record, février 1S70. — On spinal irr Un lion.
[i] Hammond, l'raité di'S maladies ('u, système nerveux, traduit par Labadie-Lagravo, l'airs, 1870.
(j) Hatcliin, A'eiu-ror/t jl/ed, record, octobre 1851.
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apoiilîTses épineuses, en les percutant, eu les secouant, en pressant sur le racliis une éponge imbibée d'eau chaude, on fait apparaître la douleur, qui est quelquefois intense. En général un léiz-er attouchement ou une pression modérée sont plus vivement ressenties, au point que les malades en tressautent, tandis que des pressions plus fortes sont plus facilement supportées et même diminuent la souffrance. Le plus souvent la douleur est localisée au niveau de une ou deux vertèbres* elle est d'une intensité très variable, elle change souvent de siège, elle est ordinairement augmentée par les mouvements de la colonne vertébrale ; mais ce n'est que rarement et d'une façon passagère qu'on peut constater une véritable raideur du rachis. Avec la rachialgie surviennent des douleurs irradiées qui varient suivant le niveau du point douloureux rachidien.
Cette hyperesthésie de la colonne vertébrale s'observe dans un grand nombre d'affections périphériques, névralgiques, qui n'ont de commun entre elles que d'être de nature névralgique. C'est chez les individus dits nerveux que l'hyperesthésie rachidienne a de la tendance à s'associer aux maladies des différents organes et à prendre une extension, une intensité et une ténacité plus ou moins grandes. Nous allons examiner ce symptôme dans les principales parties du rachis. ^ a) La sensibilité anormale de la colonne cervicale s'observe dans les névralgies, en particulier dans celles du trijumeau (Trousseau), où la sensibilité s'étend souvent depuis le haut de la colonne vertébrale jusqu'à la septième vertèbre cervicale. Cette remarque est intéressante en ce que la circonscription des douleurs spinales est à mettre en regard des origines spinales du trijumeau dont les fibres originelles ont été poursuivies jusque dans la moelle cervicale. Dans les névralgies occipitales et cervicales on observe une sensibilité analogue de la colonne cervicale.
L'hyperesthésie des vertèbres cervicales est une manifestation fréquente de l'hvstérie et aussi de la chorée (Stiebel).
b) La sensibilité anormale de la partie dorsale du rachis se manifeste dans les névralgies intéressant le trajet des nerfs qui ont leur origine à ce niveau. C'est ainsi que dans les névralgies cervico-brachiales, les vertèbres cervicales inférieures et les dorsales supérieures sont hyperesthésiées ; dans les névralgies intercostales, ce sont les dernières vertèbres dorsales (zona). La fièvre intermittente qui, comme on le sait, se manifeste fréquemment sous la forme de névralgies intermittentes (particulièrement du trijumeau ou des nerfs intercostaux) est souvent aussi accompagnée, dans sa forme typique, de douleurs de la région dorsale.
il est intéressant de remarquer que les maladies de la poitrine et des organes splanchniques peuvent être accompagnées de douleurs spinales qui occupent particulièrement les vertèbres dorsales moyennes et inférieures. Cruveilhier!*) a montré qu'aux maladies de l'estomac, du cœur, des poumons, appartenaient des douleurs localiséesen des points déterminésde la colonne vertébrale. Les affections del'estomac ont leur jwint dorsal au niveau de la quatrième vertèbre dorsale, les maladies du "cœur un point douloureux au niveau de la quatrième ou cinquième , les coliques hépatiques à la huitième ou neuvième. Nous savons que ces maladies organiques se combinent fréquemment avec des névralgies ; les maladies du cœur, en particulier les palpitations et l'angine de poitrine, s'accompagnent souvent de névralgies intercostales et brachiales. De même pour les maladies de l'estomac, et selon Traube (^), les douleurs intercostales peuvent être un symptôme important de l'ulcère de l'estomac. Les mêmes faits se remarquent dans le catarrhe gastri(iuc, dans le cancer, dans les affections du foie, etc.
(«) Cniveilhier, Bull, de Ihérap. CXII, p. 388.
(S) Tianbe, Zur Kenntniss von chron'txchen .^/ngeiiijcsclnvi'r.
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La racllialgie a une sigailication aualog-uo. EUo est quelquefois particulièrement vive. Autant que nous avons pu nous en assurer nous-ménie, elle apparaît de préférence dans celles des affections de l^estornac qui s'accompagnent de développement de gaz et de ballonnement (cardialgiehvstérique). Chez une dame âgée, qui présentait des symptômes nerveux n'ayant pas le caractère hystérique, nous avons vu pendant l'exacerbation d'un catarrhe gastrique, une douleur spinale si intense que les plus légers mouvements imprimés aux apophyses épineuses des quatrième et cinquième vertèbres dorsales faisaient tressauter la malade. Ces symptômes d'irritation spinale disparurent avec l'amélioration de l'affection gastrique. Chez une autre malade, une jeune dame vigoureuse, qui soufirait de temps en temps d'une gastralgie sujette à des alternatives d'exacerbation et de rémission et s'accompagnant de formation de gaz, les paroxysmes étaient marqués chaque fois par une sensibilité extrême des cinquième, sixième et septième vertèbres dorsales, avec un sentiment de lassitude dans les reins et des douleurs irradiant dans la nuque et les bras jusqu'aux coudes.
c) La sensibilité anormale des vertèbres dorsales inférieures et des vertèbres lombaires (y compris les sacrées et les coccygiennes) se manifeste le plus souvent en même temps que des névralgies (intercostales, lombaires, sciatiques, coccygiennes, etc.). En outre on l'observe dans le stade d'incubation des maladies fébriles, ou dans les affections, surtout dans les affections chroniques du bas-ventre, dans les maladies chroniques de l'intestin avec obstruction et hémorrhoïdes, dans les engorgements et les déviations de l'utérus. Dans ces derniers cas la douleur ne reste pas toujours localisée dans les vertèbres lombaires, mais s'étend aussi à d'autres parties de la colonne vertébrale; il s'y joint également des manifestations hyperesthésiques dans des organes éloignés, manifestations qui, par leur diversité, leurs transformations protéiques, leur évolution irrégulière, ont de toute antiquité préoccupé les médecins et fourni un nombre abondant de faits à l'irritation spinale.
D'après cette exposition, on voit que la douleur spinale est en réalité un symptôme fréquent et net qui peut accompagner les maladies organiques les plus disparates. On comprend comment ce symptôme, lors de sa découverte, a éveillé l'idée de la participation de la moelle à un certain nombre d'affections viscérales. Aujourd'hui nous ne pouvons lui accorder la même signification. Nous le regardons comme une manifestation analogue à celle des névralgies irradiées (sympathiques).
2) Les types morbides qui tombent dans le domaine de ce qu'on a appelé V irritation ^^jma^e présentent parfois des symptômes analogues à ceux des affections organiques ; mais la moindre intensité des symptômes, la terminaison favorable du mal ou la facilité avec laquelle il change de place, démontrent qu'on n'a pas affaire à une lésion organique, mais seulement à une congestion ou à un état irritatif. Le nombre de ces affections est considérable, mais on peut distinguer trois groupes qui, à côté de nombreuses analogies, offrent pourtant des différences suffisantes quant à leurs symptômes, leur étiologie et leur marche. Ces trois groupes sont : \,V irritation spinale hystérique; 2. Virritation spinale hypochondriaque ou abdominale (hémorrhoïdale) ; 3. Virritation spinale anémique, dans laquelle il faut ranger une forme à part, celle qui est due à des pertes séminales. 1. Virritation spinale hystérique <^). — On sait que l'hystérie fournit aux phénomènes de l'irritation spinale et aussi du nervosisme un contingent extrêmement considérable. On était enclin, et on l'est encore souvent, à rapportera l'hys-
(*) Briquet, Traité clinique H thérapeutique ,1e Vhytlérie, Paris, iS59. — Frédéric Skey, On Hvateria lectures dehvered to the students of St-Barlholomews, Hospital, 1866. - Bouchut, Du, nervosisnif aigu et chronique et des maladies nervrusps, Paris, 1860 ; 2' édit., 1877. - Duchenne (de Boulogne), i)f J rlc.irnnt,nn lorali.'^ér. 3" édit., Paris, 1<72. - Sandras, Trnil,' drs maladies nervem^s,
SPKC] IRRITATION SPINALE -^^ÔO
téi'ie tous les symptômes protéiques de l'imntabilité nerveuse. C'est que l'hystérie est le type le plus connu de ce genre d'affections et que nous donnons volontiers son nom à tous les accidents nerveux mobiles, indéterminés, d'une constatation purement subjective.
L'hystérie proprement dite présente un ensemble de troubles nerveux variés, qui ont leur point de départ dans les organes génitaux de la femme. Parfois il existe des processus morbides tels que inflammation chronique de l'utérus et de ses annexes î^», déviations, flexions, abaissements, etc. ; dans d'autres cas, on ne constate, comme causes efficientes, que des troubles fonctionnels : menstruation irrégulière, aménorrhée, développement sexuel incomplet, parfois même les règles elles-mêmes ou leur première apparition ou bien encore la ménopause ; enfin l'anémie et la chlorose, de même que la dyspepsie chronique, favorisent la disposition h^^stérique et conduisent à un nervosisme plus intense. Nous ne voulons pas ici discuter la question de savoir s'il existe une hystérie sans état anormal des organes sexuels de la femme, nous ferons remarquer seulement qu'une hystérie née de troubles des organes génitaux peut persister encore bien longtemps après que ces troubles ont disparu.
Nous n'avons pas à traiter ici, même sommairement, des diverses manifestations nerveuses de l'hystérie; nous devons examiner seulement jusqu'à quel point elles conduisent aux formes morbides qui ont été comprises dans le domaine de l'irritation spinale. Nous passons donc sous silence les hyperesthésies cutanées et musculaires (myosalgie), les névralgies, les paralysies partielles de la sensibilité, les anesthésies et les divers phénomènes vaso-moteurs. Nous avons à nous occuper : a) des contractures ; b) des jiaralysies, symptômes qui appartiennent à d'autres maladies de la moelle, mais qui, ici, vu leur tendance au changement, vu aussi leur concomitance avec les douleurs rachidiennes, ont été regardés comme appartenant à l'irritation spinale; c) àeV ataxie hystérique ; à) àel^chorée hystérique.^
a) La contracture hystériqioe, quoique déjà observée antérieurement, a été mise en relief dans ces derniers temps par les publications de Gharcot et de ses élèves. Nous commencerons cette étude avec Briquet, bien que, avant lui, des observations analogues aient été faites, observations que Bourneville et Youlet ont exposées avec soin <-K Briquet (3) distingue des contractures passagères et des contractures permanentes. Quelquefois la contracture apparaît soudainement comme une des premières manifestations de l'hystérie, mais le plus ordinairement elle se montre chez des personnes depuis longtemps atteintes de cette névrose. Elle peut envahir presque toutes les parties du corps, les muscles des yeux, du cou, des extrémités ; quelquefois elle reste localisée à quelques muscles ; le plus souvent elle s'empare de tout un membre ; son siège le plus fréquent est sur les extrémités inférieures, où elle amène le pied bot hystérique (talipedal distorsions, Laycock). D'ordinaire elle s'annonce par des douleurs de tête, des fourmillements, des élancements douloureux et une sorte d'inquiétude dans la partie qui sera le siège de la contracture. Ces prodromes durent quelques jours, enfin tout d'un coup la contracture apparaît. La partie atteinte est dure et rigide, les muscles sont en contraction permanente, ce qui amène des douleurs sous forme de crampes ou de points très pénibles. Quand une extrémité est frappée, elle est le plus souvent en extension, quelquefois en demi-flexion. Les malades ne sont pas capables do plier les membres, et une main étrangère ne peut pas non plus modifier la position : ce n'est que lorsqu'il y a anesthésie concomitante que l'on y
(1) Charpot considère l'hypevesthésio ovariquo comme un symptômo ronstant et oaraot<^nstir[iie do riiystérie. ^_
(2) Bourneville et Voulot, DeJa conl>-aclu,re hystérique pcrmunente, Paris. Is7..
(3) Briquet, Tfiitr 'Uniqur et thdrnpeulique de l'hystérie. Paris, IS^Q.
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parvient (Cliairou (''). La eoiitraclLU'c reste iucaiisée à un membre, ou bien elle prend la forme hémiplégique; sa durée ordinaire est de un à deux jours; elle cède facilement à un traitement approprié et s'évanouit aussi soudainement qu'elle est apparue. La contracture permanente est plus rare ; elle dure souvent pendant plusieurs années et laisse après elle une diflbrmité avec perte des mouvements ; cependant c'est à tort qu'on l'a considérée comme incurabl(\
La contracture hystérique permanente a été de la part de ( Iharcot l'objet d'une étude toute spéciale. Il ajoute au tableau sjmptomatique établi par Briquet ce fait que la contracture persiste même pendant le sommeil, et qu'elle ne cède qu'à une chloroformisation poussée fort loin. Dans la forme hémiplégique il 3" a ânesthésie du côté malade, ce qui constitue une grande diiférence d'avec l'hémiplégie spinale. En fléchissant fortement le dos du pied, on produit une trémulation convulsive intense et longtemps persistante du membre tout entier. Ce symptôme s'observe aussi assez fréquemment dans la paralysie dépendant d'une sclérose de la moelle. Ce caractère appartient à la contracture passagère, aussi bien qu'à la permanente. L'apparition de la contracture est ordinairement subite; mais les malades présentent depuis longtemps des manifestations hystériques évidentes, parmi lesquelles Gharcot cite surtout le météorisme, l'hyperesthésie ovarique et l'ischurie. La contracture peut disparaître, même lorsqu'elle existe depuis plusieurs années : presque toujours la guérison est instantanée. Quelquefois cependant la contracture est absolument incurable, les muscles s'atrophient et leur sensibilité électrique diminue considérablement. Gharcot pense que dans les cas de ce genre il a eu aflaire à une sclérose des cordons latéraux de la moelle, tandis que dans les contractures récentes on ne trouve aucune lésion anatomique. Chez une personne hystérique s'était soudainement montrée, dix ans auparavant, une contracture simultanée des quatre membres; Gharcot trouva à l'autopsie une sclérose symétrique des cordons latéraux qui s'étendait à toute la longueur de la moelle. Il faudrait donc admettre que dans la contracture hystérique il se produit des modifications d'abord passagères des cordons latéraux, puis ensuite des altérations matérielles plus profondes qui siègent surtout dans leur portion postérieure.
Cette opinion du célèbre clinicien français surprendra certainement. Jusqu'à présent nous sommes partis de cette idée fondamentale que l'hystérie n'amène pas de lésion anatomique, ce qui concorde parfaitement avec la mobilité, le vague et les symptômes conti^adictoires qui caractérisent cette afièction. Si Gharcot admet qu'il peut se produire dans la moelle une lésion organique à la suite d'un processus primitivement passager et souvent répété, on est obligé de se demander comment on distinguera ces processus hystériques des autres aftections chroniques de la moelle. L'existence de symptômes hystériques concomitants ne prouve rien quant à la nature de la paralysie ou de la contracture, car il n'est pas rare que des femmes atteintes de maladies nerveuses chroniques soient hystériques ou puissent le devenir. Nous ne saurions donc nous ranger à l'opinion de Gharcot ni regarder avec lui comme de nature hystérique la contracture qui a pour cause une sclérose. Aussi peut-on se demander s'il existe réellement une contracture hystérique permanente ou si cette contracture n'est pas bien plutôt le symptôme d'une sclérose de la moelle, laquelle, rien que par son incurabilité, se distingue déjà de l'hystérie (^).
b) Les paralysies hystériques ont, dès l'antiquité, attiré l'attention des médecins ; elles étaient vraisemblablement déjà connues d'Hippocrate. Mais toutes les observations antérieures étaient oubliées lorsque Wilson, en 1830, rassembla un
(1) Chairou, Etudes cliniques sur l'hystérie, nature, lésions anatoinirjues, traiUmcnt, Paris, 1870. (2J Voyez Gharcot, Leçons sur les maladies du système nerveux, rtmieillies par Bourneville. 1" .série. •12' Ipron, p. 346 et suiv. 3" édition. Paris, 1877.
SPKC] IRRITATION SPIXAI.l-: ^501.
certain nombre d'observations, et lorsque le docteur Macario O, en 18'f'i, publia le premier travail d'ensemble sur le sujet. Depuis la monoirraphie classique de Briquet <'', les documents relatifs à cette question se sont accumulés. La paralysie hvstérique présente tous les degrés d'intensité (^>, depuis la simple faiblesse des membres jusqu'à la pertç totale; de la motilité. En somme, elle est un phénomène fréquent. Briquet, sur quatre cent trente cas d'hystérie, compte cent vinp't para - Ivsies • Landouzv, sur trois cent cinquante cas d'hystérie, seulement quarante paralysies. Elle se développe lentement ou apparaît brusquement, est précédée le plus souvent par des crampes hystériques ou est annoncée par la somnolence, la syncope, le coma, la léthargie. Une impression morale vive, un travail musculaire excessif, la brusque suppression des règles et même la disparition d'un autre symptôme hvstérique peuvent être regardés comme des causes occasionnelles. La chlorose et l'anémie y prédisposent. La paralysie hystérique porte sur les principaux muscles du tronc et des membres. Tantôt un seul membre est atteint, c'est le plus souvent alors un bras ; tantôt ce sont deux membres, soit les deux bras ou les deux jambes, soit le bras et la jambe d'un côté; ou bien encore les quatre membres sont frappés en même temps. Le plus souvent la paralysie est associée à de l'anesthésie cutanée ou musculaire. Gela est d'accord avec l'opinion de Duchenne qui, dans les paralysies hystériques, trouve la contractibilité électro-musculaire toujours intense, et la sensibilité électro- musculaire fortement compromise.
De toutes les formes de la paralysie hystérique, la paraplégie hystérique est celle qui ressemble le plus aux paralysies causées par des maladies de la moelle. Leroy d'Etiolles l'a décrite dans son travail si souvent cité et en a rassemblé dix-sept cas ; Briquet l'a rencontrée trente -quatre fois sur quatre cents hystériques. Elle s'observe le plus souvent sur des femmes jeunes, surtout entre quinze et trente ans, rarement au delà de cet âge ; toutefois on cite quelques cas chez des sujets aj'ant trente- cinq, quarante et même cinquante ans. Cette paraplégie, elle aussi, se montre instantanément après une forte impression morale, la cessation des menstrues, etc. ; elle s'accompagne fréquemment d'hyperesthésie cutanée, rarement de contracture. Elle a pour compagne ordinaire au début une céphalée très pénible ; lorsquelle se développe peu à peu elle s'annonce par des tremblements musculaires ou un sentiment de froid, d'engourdissement dans les extrémités inférieures. Le degré de la paralysie est très variable selon les cas : tantôt les mouvements sont assez libres dans la position couchée, tantôt la paralysie est complète. Voici ce qu'on observe d'habitude : les malades peuvent se soulever hors de leur lit, font très bien les premiers pas, mais après quelques niinutes déjà la marche devient incertaine et elles s'affaissent. Il arrive fréquemment aussi que la paraplégie hystérique se complique d'anesthésie cutanée et musculaire des extrémités atteintes. Les troubles trophiques font défaut ; même après une longue durée du nu\l, l'amaigrissement des muscles est insignifiant. Il
(1) Maoai'io, Annales mciHco-psycli., 1844.
(2) Nous taisons ici quelques «itations bibliographiques qui ne peuvent pas avoir la prétention d'être oomplètes : Chairnu, Études cliniqi(es xur Vhyslérie, Paris, 1870. — Valleix, ParnpLégie hystérique Itiaz. des hôp., novembri' lS'i9), a noté sur quarante-six cas d'hystérie, neuf fois la paraplégie et quatorze fois l'héiniplégie. — EIsnault, Des paralysies symptomatiqiies de la inêtrite et le plilegmon periutériu, thèse de Paris, IS.V). — A. Veltin, Des paralysies. fi/mjHilliiques, des tnnladii'S de l'utérus ei de ses annexes, thèse de Paris, 1S5S. — Knalé^ho, Essai sur les paralysies hystériques, thèse do Strasbourg, 4850 (Anesthésie niuseulaire observée à la clinique de Sohiitzenberger.) — Macario, Des paralysies hystériques (Annales méd. psyeh. , iS'ii, janv.) — Duchenne (de Boulogne), loe. cU. Paralysie de la sensibilité musculaire, p. 389. — Paralysie de la conseience musculaire, p. 424.
(.■5) Bouchut, A'fruo.s/smc, L" édition. Paris, -1877, p. 145. décrit la faiblesse musculaire sous le nom d'amyosthénie. La marche est pénible, fatigante ou complètement impossible jiar suite de la faiblesse des ïambes cl de la p; anliMir lombaire. lieuchut range l'ann osthénie parmi les états nerviîux chroniques.
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ne survient pas de décubitus. Cependant Redcliffe et Hammond disent en avoir observé un cas <*). Souvent il y a de la tympanite, de la rétention d'urine et une constipation opiniâtre,
La marche de la maladie est le plus souvent lente et caractérisée par de l'instabilité et par des variations qui surviennent sans cause appréciable. Quelquefois cependant la maladie se maintient dans une fixité désespérante ; d'autres fois elle ne se montre qu'avec l'apparition des règles, et disparaît avec elles (cas de Lero}' d'Ktiolles). Dans quelques cas rares on a noté une guérison spontanée, soit après la réapparition des régies, soit après des impressions agréables.
Il n'est pas présumable qu'il existe des lésions anatomiques : dans les quelques cas où l'on a pu faire l'autopsie le résultat a été négatif.
c) L'ataxie hystérique. — Briquet affirme que l'ataxie du mouvement est assez fréquente chez les hystériques, surtout lorsqu'il y a simultanément anesthésie cutanée et anesthésie musculaire. Les malades ne peuvent pas diriger leurs mouvements sans le secours des yeux, elles ne se rendent aucunement compte de l'action de leurs muscles. Tantôt, lorsque les yeux sont fermés, la volonté est tout à fait incapable à elle seule de déterminer des mouvements dans les membres, tantôt les mouvements sont irréguliers, mal coordonnés et ne vont à leur but qu'autant que la vue les dirige, mais deviennent incertains, vacillants, se font à rebours et même en sens inverse lorsque l'on prive la patiente de la vue ; Lasègue a publié en 1864 un cas très intéressant de ce genre (^).
Il s'agissait d'une jeune fille de dix-huit ans, atteinte de catalepsie, et chez laquelle la sensibilité était abolie au point qu'en la piquant avec une épingle, en la pinçant, etc., on ne déterminait aucun mouvement; la contractilité électro-musculaire était conservée. Chose remarquable, toutes les parties dans lesquelles la sensibilité au toucher n'était pas éteinte, la malade pouvait les mouvoir, même les yeux fermés. Au contraire, les membres dont la sensibilité était perdue ne pouvaient pas être remués lorsque les yeux étaient fermés, et même la jeune tille n'avait pas conscience de la façon dont elle était couchée. Cependant elle pouvait marcher sans regarder ses pieds (p. 396). Lorsque la malade voyait, elle dirigeait tous ses mouvements avec une régularité parfaite ; lorsque les yeux étaient clos, les mouvements étaient maladroits, ataxiques et en partie inexécutables.
d) La chorèe hystérique est rare. Elle ressemble à la chorée ordinaire ou bien elle est accompagnée de convulsions musculaires. On a décrit aussi une chorée rhytmique (Sée) dans laquelle l'agitation convulsive des muscles est continuelle et indépendante de la volonté ; tandis que dans la chorée commune les convulsions ne se manifestent que lorsque le malade veut exécuter un mouvement.
Le diagnostic des maladies spinales de nature hystérique n'est pas facile, car il est à peine possible d'en tracer un tableau symptomatique tout à fait net, et l'hystérie peut simuler toutes les maladies organiques imaginables. On attribue et avec raison une grande importance diagnostique à l'existence simultanée ou antérieure d'autres manifestations hystériques: boule, clou, troubles menstruels, etc. Gharcot regarde comme les signes les plus caractéristiques de l'hystérie le météorisme, l'hyperesthésie ovarique, l'ischurie. Mais il peut bien se faire qu'en même temps que l'hystérie il existe des maladies organiques de la moelle, et il est très-certainement arrivé qu'on a pris pour une paralysie hystérique une dégénération profonde de la moelle, en se fondant sur le seul fait que la malade était hystérique. Il nous faut donc rechercher d'autres signes diagnostiques dans le caractère et la marche des manifestations spinales hystériques. L'incohérence des symptômes, qui sont si diôerents de ce que l'on voit dans les aflections orga-
(1) Hammond, Traité des maladies du système nerveux, traduit par le docteur Labadie-Lagrave, Paris, 1879.
(2) Ch. Lasègue, De Vanesthésie et île l'ataxie hystérique (Arch. gêner, de médecine, Paris, ISG'i, G" sério. t. m, p. 385-402.)
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niques de la moelle a été considérée à Juste titre comme caractéristique des artections hystériques. « Lorsque, dit Sydenham, j'ai examiné avec soin une malade et ne lui ai rien trouvé qui se rapporte à des maladies connues, je considère la maladie dont elle est atteinte comme étant l'hystérie. » Le plus souvent la 'marche de l'affection offre des anomalies qui ne peuvent s'accorder avec le tableau symptomatique d'aucune des maladies connues. Le caprice et la bizarrerie de l'évolution morbide, l'irrégularité dans la succession des accidents, les alternatives de mieux et de pis sont des signes précieux pour le diagnostic.
Il est à remarquer aussi que si les maladies organiques de la moelle laissent d'ordinaire des suites après elles, celles-ci font défaut, en tout ou en iiartie, dans l'hystérie : cela est surtout vrai de l'amaigrissement musculaire et des moditications de l'excitabilité faradique et galvanique. En dépit de la gravité apparente des symptômes, non-seulement la vie n'est pas en danger, mais encore dans la plupart des cas il y a des guérisons temporaires ou au moins des améliorations si notables qu'elles équivalent à la guérison ; il est vrai cependant qu'à chaque instant il peut survenir une rechute. Après ce qui vient d'être dit, on peut se demander si les affections spinales de nature hystérique sont incurables et si par elles-mêmes elles peuvent amener la mort. On a cité des faits qui tendraient à le faire croire, mais il n'est pas démontré que ces faits doivent être rapportés a l'hystérie. Très- souvent les affections hystériques sont incurables, dans ce sens qu'elles résistent à la thérapeutique et récidivent sans cesse ; mais lorsque les accidents affectent une marche bien régulière, il est douteux qu'on ait affaire a l'hystérie et il est probable qu'il existe alors des lésions organiques. On trouve aussi dans la littérature médicale quelques cas de mort par hystérie, mais ils ne sont rien moins qu'authentiques et il n'y a rien d'extraordinaire à ce que la mort survienne par le fait d'une autre maladie dans le cours d'une manifestation hystérique, paralytique ou autre.
En résumé, nous pensons que l'affection spinale de nature hystérique ne tient a aucune lésion anatomique aujourd'hui démontrable. Nous ne pouvons donc pas admettre qu'à sa période ultime elle amène une lésion organique, et nous regardons les faits de ce genre que Gharcot a rangés sous le titre de co7itracture hystérique comme n'étant pas du domaine de l'hystérie. Ils appartiennent tout aussi peu à cette maladie qu'une ataxie ou une sclérose disséminée qui apparaîtrait chez une personne hystérique. Si -nous ne défendons pas fermement ce point fondamental, le terme d'hystérie déjà très vague prendra un sens tout à fait arbitraire.
Relativement au diagnostic différentiel, nous devons encore rappeler qu un certain nombre do processus morbides qui atteignent la moelle ont été et peuvent être confondus avec l'hystérie. Parmi les maladies chroniques, il faut particulièrement citer la sclérose disséminée, qui présente parfois des symptômes analogues à ceux de la paralysie hystérique : la paralysie due à cette sclérose offre également certains changements dans son décours, mais ces vicissitudes sont rarement aussi marquées et aussi frappantes que dans l'hystérie.
L'ataxie, les paralysies consécutives à des maladies aiguës, les paralysies atrophiques ne peuvent guère être confondues avec les paralysies hystériques. En revanche, on prend souvent i)our elles des paralysies particulières au sexe féminin : telles sont les paralysies puerpérales, qui cependant s'en distinguent encore assez facilement par leur étiologie. Mais ce que l'on confond le plus volontiers avec les paralysies hystériques, ce sont les paralysies réflexes qui ont leur point de déi)art dans l'utérus ou bien les paralysies chlorotiquos et anémiques qui par leur nature se rapprochent des paralysies hystériques et n'en différent que fort peu.
Traitement, — Nous n'avons pa'< à ex])()S(M' la tbérapoutiquo complète de
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riiystérie, mais nous devons nous borner ù ce qui a trait aux manifestations spi nales de cette affection. Aussi ne dirons-nous rien du traitement causal relatif aux affections utérines, à la chlorose, à l'ant-mie, et ne parlerons-nous ni des nervins, ni dos autilnstériques, ni des toniques, ni du fer, etc.
Le traitement spécial des manifestations nerveuses de l'hvstérie est lui-même si complexe uno nous ne pouvons citer que les agents les plus importants.
i. hes narcotiques (^opiiim, mot^phine, cldoral, atropine, belladone, datura stramonium^ chanvre indien)^ ont été préconisés pour combattre non-seulement l'hyperesthésie, mais encore la paralysie et la contracture. Charcot conseille, comme très -efficaces dans la contracture hystérique, les injet;tions sous-cutanées de sulfate d'atropine (0,05 pour 10 gr. d'eau, on injecte de 5 à 15 divisions de la seringue). Bouchut préconise l'opium et la morphine. Récemment on a employé avec succès dans la paralysie hystérique la strijchnine; le meilleur mode d'emploi est l'injection hypodermique (azotate de stry chine 0,='- 1, eau distillée 10 gr,; injecter 10 à 30 divisions de la seringue, une ou deux fois par jour).
2. Les bains étaient déjà employés dans l'hystérie du temps d'Hippocrate '*'. On fait usage des bains tièdes ou chauds [21'^ à 37° C), soit simples, soit aromatiques, salés, ferrugineux, ou avec des aiguilles de pin. Les stations thermales les plus importantes sont : Schlangenbad, Teplitz, Wildbad, Ragatz, Landeck, Tolz, Rehme, Kreuznach, P^ranzensbad, Schwalbach, Rippoldsau, eic.Lesbains froids de rivière ou de mer, ainsi que V hydrothérapie méthodique , sont aujourd'hui usités. D'une manière générale nous ne conseillons pas leur emploi, car nous avons foi dans le vieil adage : Frigus nervis inimicum.
3. Li" électricité est un agent thérapeutique puissant qui exige pour être employé, surtout dans l'hystérie, toute espèce de précautions. Duchenne (de Boulogne) (** a trouvé la faradisation très active, et en a obtenu des guérisons rapides et inattendues, mais aussi des déceptions dans des cas tout à fait analogues. La forme paraplégique est celle dans laquelle les chances de guérison sont les moindres : Duchenne commençait à habituer les malades au traitement en les soumettant à des courants faibles dans de courtes séances, car les impressions nouvelles amènent le plus souvent des attaques d'hystérie. Ce que nous venons de dire se rapporte également au courant continu : ce dernier sera en général mieux supporté, étant moins douloureux que le courant faradique, mais on fera bien aussi d'y habituer petit à petit les malades.
2) Irritation spinale abdominale ou hémorrhoïdaie (nervosisme gastrique de Bouchut). — L'état morbide dont nous avons à parler ici se développe plus souvent chez les hommes que chez les femmes ; il apparaît le plus fréquemment dans la seconde moitié de la vie, au delà de quarante ans, et particulièrement dans la classe aisée, intelligente, vouée aux travaux intellectuels. Il se manifeste d'abord des irrégularités dans la digestion; quelquefois une indigestion ou un ictère catarrhal en marquent le début. Après cette attaque aiguë, il reste des troubles di gestifs ; l'appétit est capricieux ; la digestion faite, il persiste souvent du malaise, une sensation de plénitude, de la distention du ventre; puis viennent des éructations fréquentes, de la flatulence, du pyrosis, des irrégularités dans les selles et surtout une tendance à la constipation. Ces troubles digestifs sont le prélude de manifestations nerveuses tellement variées, changeantes et bizarres, qu'on pourrait les placer à côté de l'hystérie ; le plus souvent en même temps le moral est frappé : le malade croit qu'il est atteint d'une maladie grave et présente le tableau caractéristique de l'hypochondrie. « L'hypochondrie », dit Pougens, « consiste dans une mobilité morbifique des organes digestifs, jointe à l'altération nerveuse. »
(1) Hippocrate, Œuvres complètes, traduction Littré, t. II.
('-) Duchenne (de Boulogne*, Electrisatioii localisée, p. 355. — Paralysies hyslcriqiies.
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Le plus ordinairement cet ('tat hypochondriaque est lié à un sentiment de pesanteur, de lourdeur dans l'abdomen, d'oppression, de gêne dans la respiration, qui fait que les malades poussent de fréquents soupirs. Assez souvent il v a de la céphalalgie frontale, plus rarement occipitale ou siégeant sur le vertex avec un sentiment pénible de constriction et de pression , comme si la tête était fortement comprimée dans un bandeau. Ces sensations pénibles, jointes à un teint jaunâtre et à un aspect maladif que le patient remarque en se regardant dans la glace, ou sur lesquels un entourage trop plein de sollicitude attire son attention, éveillent en lui l'idée d'une maladie grave, dont le siège serait dans le bas-ventre, les poumons, le cœur, et surtout dans le système nerveux ; en outre le malade est fréquemment épouvanté par un sentiment de vertige : il a peur de tomber dans la rue et appréhende de marcher seul ; redresse -t-il brusquement la tête, ce sentiment de vertige est si intense que les sens lui manquent pendant un instant, et qu'il se figure qu'une attaque d'apoplexie va l'enlever.
Parmi les maladies que redoutent les hypochondriaques il faut ranger les ma ■ ladies organiques de la moelle ; en réalité ce ne sont pas les symptômes qui sont imaginaires, mais bien la signification que le patient leur attribue. L'apparition de phénomènes qui rappellent les maladies organiques de la moelle est un événement fréquent qui n'inspire pas seulement a. alade, mais souvent aussi au médecin, la crainte de l'existence d'une afiection médullaire grave. Anciennement ces symptômes ont été rapportés à l'irritation spinale, puis à la congestion (hémorrhoïdale) de la moelle ou au tabès hémorrhoïdal : si nous nous en occupons ici, c'est pour les raisons énoncées plus haut. Le tableau qu'ils présentent est le suivant :
D'abord il apparaît de la douleur spinale (Jenderness of sjpiné) en différents points, à la nuque, entre les épaules, aux reins. Les vertèbres, particulièrement L's quatrième et cinquième dorsales, sont très sensibles à la pression, à la percussion, à un léger attouchement. Puis viennent des douleurs irradiées : douleurs intercostales, épigastriques avec sentiment de constriction. Plus tard ces douleurs s'étendent du dos jusque dans les extrémités inférieures et s'accompagnent de toute sorte de sensations anormales. Les douleurs «ont tantôt fixes, situées dans les épaules ou dans le gras de la cuisse, tantôt et le plus souvent erratiques ou suivant le trajet des nerfs. Les pieds et les mains sont le siège de fourmillements et d'engourdissements ; le malade ne sent plus la plante des i)ieds, mais y éprouve une sensation de duvet, ce qui rend la marche incertaine et chancelante. En même temps il y a une grande faiblesse musculaire, un sentiment de lourdeur et d'impuissance dans les musoh^s des membres, dans les membres inférieurs surtout, de sorte que les malades ne font quelques pas qu'avec effort, en tremblant et en croyant toujours qu'ils vont tomber. Cette crainte, jointe au vertige, les retient à la chambre et même quelquefois au lit. Pour peu qu'il survienne encore de la dysurie, une sensation de brûlure à la miction avec envies fréquentes d'uriner, de la constipation et une iiapuissance momentanée : aussitôt l'idée d'une affection organique de la moelle sera confirmée aux yeux du malade et pourra même se présenter à l'esprit du médecin.
Les symptômes affectent d'ordinaire la forme paraph'gique : les extrémités inférieures sont le siège do faiblesse et de sensations anormales. D'autres fois ceitendant les meni])res supérieurs sont atteints; il existe notamment des douleurs intenses dans les épaules et les mains, avec un sentiment de pesanteur, de lourdeur et de raideur. La forme hémiplégique est rare. La face reste indemne, mais la cé[ihaléeest fréquente.
La paralysie est le plus souvent d'un degré modère'' ; les mouvements sont [lossibles, mais lourds, tremblés et incertains. D'ordinaire la marche est libre; mais lorsqu'il y a du vertige le patient craint de tomber et il est persuadé qu'il ne
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peut marcher seul. Rarement la i)aralysie est complète : alors elle revêt plutôt le type hémiplégique que paraplégique et apparaît brusquement sous la forme d'une attaque apoplectique, bien qu'il y ait seulement du vertige sans perte de connaissance. La brusque disparition de cette paralysie, ses récidives et les symptômes nerveux concomitants, écartent l'idée d'une lésion anatomique. Ces états ont été décrits comme des hémiplégies réflexes. Il n'est pas toujours facile de déterminer leur nature avec certitude.
M. Th.Palnier. (Lancet 1863, décembre 19). — On reflex. -hémiplégie), cite Langston Parkes, qui dans son livre sur les maladies de l'estomac raconte l'observation d'une femme dyspeptique qui fut atteinte d'une hémiplégie que guérit un lavement purgatif. Palmer lui-même observa chez un homme de 63 ans une hémiplégie qui disparut en quelques heures après la prise d'im gramme de calomel. Bouchut cite des oliservations analogues.
Pihan Dufeillay (de Nantes) signale également un cas d'hémiplégie de cause dyspeptique. Il y avait dyspepsie, vertige, engourdissement des membres etc. : tout d'un coup après une fatigue •inusitée il survint une hémiplégie gauche avec analgésie ; ces accidents disparurent rapidement 0). Nous avons nous-mème observé plusieurs cas semblables.
Marche. — L'apparition des symptômes spinaux est généralement lente et graduelle, cependant il est des cas où le début est rapide et même foudroyant. La marche ultérieure est traînante, capricieuse, difficile à prévoir. Les améliorations et les aggravations dépendent de la marche des troubles gastriques. Le plus fréquemment on parvient à améliorer, souvent ta guérir: mais il y a une grande disposition aux rechutes. Quelquefois aussi on observe une extrême ténacité et l'aftectiou peut paraître incurable. En particulier chez les sujets mous et sans énergie elle est parfois très intense et très rebelle ; mais même dans ces cas il se produit des variations si grandes, surtout sous l'influence d'impressions morales, qu'il est impossible de croire à une lésion organique.
Le diagnostic différentiel d'avec les maladies organiques de la moelle se tire du développement, des symptômes et de leur marche tels que nous les avons énumérés, et il est en général facile. Mais en revanche il peut n'être pas aisé de distinguer d'avec l'irritation spinale abdominale l'hystérie, qui a beaucoup de rapports avec elle. Généralement on rapporte à l'hystérie les symptômes de ce genre observés chez les femmes : c'est un tort, car chez les femmes aussi on peut voir des paralysies dyspeptiques. Jaccoud en cite un exemple, loc. cit. page 369 :
« Une femme de 48 ans se plaint de faiblesse dans les jamjjes et de douleurs abdominales, avec consti])ation et diarrhée alternatives. Il me fut aisé de constater que cette prétendue l'aiblesse dans les jambes était une véritable paraplégie; étant couchée, la malade exécutait avec beaucoup de difficultés les mouvements commandés, la force de l'impulsion musculaire était grandement diminuée, surtout à gauche ; et dans la station debout, cette femme ne pouvait faire quelques pas qu'en traînant la plante des pieds sur le sol.
« De plus la sensibilité était notablement compromise dans le membre inférieur droit. La malade affirmait de la manière la plus positive que les douleurs de ventre, la constipation opiniâtre, puis la diarrhée avaient précédé de plusieurs semaines l'affaiblissement des jambes ; tout se réunissait donc ])0ur justifier l'idée d'une paraplégie d'origine intestinale. Néanmoins, en raison des troubles de la sensibilité, en raison d'une douleur fixe au niveau des dernières vertèbres dorsales (douleur qui existait aussi dans les observations précédemment citées de Stanley), je rejetai ce diagnostic et conclus à l'existence d'une myélite. Ma conclusion ne péchait que par excès ; une simple congestion rachidienne était en cause. Sans me préoccuper des accidents intestinaux, j'ai fait faire des applications de ventouses sur la région dorso-lombaire, et les phé^ nomènes des deux ordres se sont amendés avec une rapidité surprenante. »
On peut se demander si dans ces cas il n'y aurait pas une hypérémie veineuse de la partie inférieure de la moelle, en particulier des plexus veineux qui entourent la dure-mère, hypérémie consécutive à la pléthore abdominale et à des stases dans la veine porte: la chose n'est pas inadmissible. Cependant la question des stases de la veine porte présente tant d'incertitudes et peut si difficilement être
(i) Pihan DufeiWay.
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contrôlée objectivement que nous n'avons rien à yaizner à cette livpothèse ; aussi préférous-uous conserver le terme à' affection sjjinale abdominale (di/speptique).
Le pronostic est en général plus favorable que dans la forme hjstérisque. Non-seulement un diagnostic précis permet d'écarter la crainte d'une affection grave de la moelle^ mais encore, par un genre de vie bien dirigé, en plaçant le malade dans des conditions favorables, on entrave presque toujours la maladie et on améliore la situation. Cependant il subsiste toujours une grande tendance aux récidives et aux recrudescences.
Le traitement doit surtout viser la dyspepsie chronique et l'affection hémorrhoïdale. Nous ne voulons pas aborder ce sujet trop vaste; rappelons seulement l'importance qu'a dans ces cas l'usage des eaux de Garlsbad, Kissingen, Marienbad, Neuenahr, Tharasp, etc.
Pour que les cures à ces stations soient efficaces, il faut joindre aux bains un exercice corporel régulier : la marche, l'équitation, la gj^mnastique, etc. Dans les cas de faiblesse paralytique, la gymnastique médicale se recommande spécialement. Il faut également surveiller V hygiène cérébrale ; tout travail intellectuel astreignant sera interdit ; on devra éviter les causes de dépression morale, rechercher au contraire les distractions et les impressions gaies. Vair pur de la campagne ou des bords de la mer est un agent curatif très-utile, tout aussi bien que l'air des forêts, surtout des forêts de pins et des montagnes, notamment au voisinage des glaciers. Quant aux bains, on les prescrit aussi bien chauds qne froids. En général ces derniers ne sont pas aussi favorables que les premiers ; de même les bains de mer ne sont pas d'ordinaire bien supportés, tandis que les frictions à Veau froide, les douches et une hydrothérapie raisonnée, surtout employée en été, sont très -efficaces. On envoie le plus souvent aux bains chauds de Téplitz, Schlangenbad, Wildbald, Ragatz, etc. ; les bains salins, les bains sulfureux et ferrugineux sont à conseiller. On n'a en général pas besoin de recourir à Yélectricité, cependant dans quelques cas elle peut être mise en usage pour stimuler Tactivité musculaire.
Observation I. — M. Sch., 42 ans, emi)loyé, de constitution délicate, très maigre, mais de musculature relativement forte, vieut nous consulter avec la conviction qu'il est atteint d'une maladie de la moelle épiniére. D'après ce qu'il nous raconte, il soutire depuis plusieurs années de troubles abdominaux et de manifestations hypochondriaques qui ont existé jusqu'à ce jour avec des alternatives d'aggravation et damélioration. Dans ces dernières années, au milieu d'occupations très astreignantes dè})endant de sa profession, il a été pris de troubles nerveux et d'une faiblesse qui lui ont fait craindre une affection spinale. Il éi)rouve entre les deux épaules au niveau de la 4" ou 5° vertèbre dorsale des douleurs intenses qui changent de place et descendent le plus souvent jusque dans les reins. Il se trouve soulagé lorsqu'il presse ses reins contre un appui solide ou lorsque sa l'emrae lui applique fortement la main sur les ])arties douloureuses. En outre il est apparu dans les memlires inférieurs des douleurs qui sont associées à une sensation incommode de poids et de tension, et qui s'étendent depuis les fesses jusque dans les genoux, les mollets et les pieds. Dans les pieds surtout, elles sont pénibles et accom- ])agnées d'engourdissements et de fourmillements sous la plante, et cela surtout lorsque les j)ieds sont froids. Depuis peu les bras aussi sont le siège de vives douleurs irradiées dont le point de dép.irt habituel est au creux axillaire gauche. La fon^e musculaire est conservée, le patient peut faire comme avant sa maladie tous les exercices gymnastiques, mais il se fatigue immédiatement et des douleurs nmsculaires intenses apparaissent surtout dans les bras (ceci a lieu, par exemple, lorsqu'il écrit, lorsqu'il coui)e sa viaiule, etc.). La niarche est incertaine, chancelante ; les jaml)es se fatiguent vite, quoiqu'il n'y ait jamais eu diminution de la sensibilité à la plante des pieds. Il y a souvent autour de la taille une constriction incommode et parfois même douloureuse ; la tête est souvent embarrassée ; il y a du vertige, des étourdissonients, surtout lorsque le sujet redresse brusquement la tête. Céphalalgie fréquente le plus ortlinairement unilatérale et s'acconipagnant d'obscurcissement delà moitié correspondaïue du champ visuel. Enfin le malade raconte encore que souvent les pieds et les mains sont comme morts, deviennent pâles, froids et cyanoses.
L'examen objectif fait constater avec certitude l'absence de lésions du système nerveux. La
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marche est sûre et l'eruie, il n'y a pas trace cUataxie, tous les mouvements musculaires sont précis et exécutés avec viuiieur ; il n'est pas question de troubles de la seusihiiité; le malade ne chancelle pas quand oalui ferme les yeux. En revanche dispositions intellectuelles hypochoiidriaques très nettes.
Le traitement a consisté dans la réglementation du régime, l'usage du sel de Garisbad, une promenade jom-naliére de une à deux heures, la diminution du temps accordé au travail. Au ])out de quelques semâmes, il y avait une amélioration bien évidente. En été, le malade iit quelques frictions à l'eau froide, prit des bains froids, passa plusieurs semaines à Tarasp, et les symptômes nerveux n'apparurent plus que d- loin e:i l^i'i avec peu d'intensité. Les troubles gastriques demandent encore aujourd'hui d-' g.-aiides précautions dans le genre de vie.
Ohservation II. — Au mois de juin 1872 se présenta à nous un armurier, K., âgé de 54 ans. Il revenait de Wildbad où il avait été envoyé pour une maladie nerveuse ; là il avait subi sans succès une cure de quatre semaines et il était rentré chez lui, dans l'intention de se soumettre à un traitement par l'électricité. Il se plaint de faiblesse dans les pieds et d'incertitude dans la marche, qui ne peut être rapide ni longtemps prolongée ; il se fatigue extrêmement et se trouve souvent sur le point de tomber. De plus il accuse des douleurs dans les reins, douleurs qui remontent le long de la colonne vertébrale jusqu'à la nuque. Ce qui est l)articulièrement pénible, ce sont des douleurs qui partant du creux axillaire gauche, s'irradient dans le bras et l'extrémité des doigts. La tète est souvent embarrassée, l'appétit est capricieux ; éructations fréquentes, constipation opiniâtre. A ces symptômes se joignent un moral affecté, le dégoût du travail. Il y a tantôt de l'insomnie, tantôt de Ja tendance au sommeil qui retient le j)atient au lit pendant de longues heures de la matinée. Cet état existe avec plus ou moins d'intensité depuis plus de cinq ans : avant cette époque K. était très actif, depuis il ne fournit que ])eu de travail et ne continue ses affaires qu'avec l'aide de son fils.
Le malade est un homme assez grand, l)ien bâti, vigoureux, il se tient courbé en avant, il est pâle, a une physionomie maladive et maussaile, il n'est cependant pas précisément maigre. La marche est traînante, incertaine, sans énergie ; tous les mouvements aussi bien des jambes que des bras sont libres. Le côté gauche est le plus malade. La jambe gauche paraît plus faible que la di'oite : le bras gauche est sans force, mais ses mouvements sont libres. Il n'y a nulle part de trouble dé la sensibilité. Le malade se plaint de fortes tlouleiu'S lancinantes qui s'étendent de l'aisselle gauche dans les mains et les doigts de ce même côté ; la pression sur les troncs nerveux du bras est très douloureuse. En outre il y a, lors de la miction, des douleurs constrictives ou sous forme de crampes, de brûlures qui s'étendent sur tout le périnée jusqu'à l'anus: l'urine serait souvent, au dire du malade, épaisse, trouble, sédimenteuse ; elle est actuellement tout à fait normale. — Nous prescrivons le sel naturel de Carlsbad, une heure de jiromenade, une alimentation bonne mais légère, et défendons un séjour trop prolongé au lit.
Au bout de huit jours le malade était métamorphosé. La physionomie était sereine, l'apiiarence était celle d'un homme à peu près bien portant, les douleurs avaient disparu, la tète était libre, l'appétit bon, les jambes plus légères et plus fortes, les douleurs vésicales moindres. Malheureusement le mieux ne se maintint pas longtemps : quatorze jours après notre second examen, le malade nous écrivait : « L'amélioration a disparu. Je me trouve si épouvantablement faible et si opprimé par le mal qu'il ne m'est pis })0ssible de me rendre auprès de vous. Les douleurs sous le bras gauche sont plus fortes que jamais, la paralysie des pieds, surtout du pied gauche, e.-;t telle que je ne sais i)as comment je ptiurrais marcher. A chaque envie d'uriner il survient une coustriction très pénible et une cramjie au rectum, laqtjLelle ne disparait que lors- ([ue, à force de presser, je parviens à rejeter quelques goTittes d'urine. J'ai dans tout le corps et continuellement une sensation comme si j'allais brûler; il m'est impossible de supporter plus longtemps cet état. » Cette aggravation était causée par une constipation opiniâtre dont la ilisparition amena du mieux; ce mieux cependant ne dura pas longtemps et la maladie se continua j)ar des alternatives semblables aussi longtemps que nous observâmes le malade, sans qu'il survint une amélioration définitive. Enfin le patient se décida à se soumettre au courant continu qui, lui non plus, n'amena pas de résultat décisif.
Le malade décrivait sa maladie comme une affection de la moelle remontant à cinq ans avec j)araly.sie des pieds, particulièrement du pied gauche, liée avec une très grande faiblesse nei-veuse, un affaiiilissement de la mémoire . des douleurs pénibles, souvent atroces à la vessie et au rectum. Nous revîmes K. un an après; il n'yavait aucunchangement notable dans son étaf .
3) Irritation spinale due à des influences débilitantes, 'particulièrement à des pertes séminales. — Les diverses influences débilitantes amènent une faiblesse nerveuse qui se rapproche des formes ci- dessus décrites : nous n'aurons donc plus à tracer un tableau complet de ces états. L'irritation spinale due à ces causes est caractérisée par de l'hyperestliésie et de la faiblesse musculaire. La douleur ou la sensibilité anormale siège dans les reins, la poitrine, l'épigastre et amène une sensation de pression, de poids ou de piqûre, fréquemment d'oppres-
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sion ; jjouvent il y a des palpitations et de la dyspnée. L'oppression se montre surtout après des efforts musculaires considérables. Dans le dos apparaît facilement la douleur spinale caractéristique : elle s'exagère ou se décèle par la pression de [{uelques apophyses épineuses, ou bien par l'emploi de l'éponge ou du galvanisme. Eu faisant des mouvements, en se baissant, en restant longtemps assis, le malade voit sa douleur s'augmenter; elle diminue par le repos et la position horizontale; îUe débute d'ordinaire dans les reins ou entre les épaules; mais elle peut lussi s'étendre à la nuque et derrière la tète. Il s'y joint des irradiations dans les 3xtrémités inférieures ou dans leurs articulations, dans l'épigastre et dans les espaces intercostaux. En même temps que de l'hyperesthésie, il y a de la faiblesse iiusculaire. De même que dans l'hystérie, les maladies se fatiguent vite ; ils peuvent marcher, mais peu de temps et sont incapables de tout travail prolongé. La atigue est généralement accompagnée aussi de douleurs musculaires.
Aux symptômes spinaux se joignent de la douleur de tête, des migraines, de 'insomnie; le caractère devient irritable, capricieux, il y a de la tendance aux armes. La marche de la maladie est également variable, caractérisée par des îxacerbations et des rémissions non motivées ; les influences psychiques ont une ^•rande importance. Cependant ces alternatives ne sont pas d'habitude aussi marluées que dans les deux autres formes, car la cause du nervosisme tient ici à une lébilitation persistante.
Ces symptômes de nervosisme se développent sous différentes influences, par exemple après des maladies graves de longue durée, comme le typhus, la variole, a diphtérie, la fièvre intermittente, la cachexie paludéenne (*>, après les Ionrues suppurations, surtout lorsque les malades gravement frappés dans leur lutrition ne se relèvent que très lentement. On pourrait confondre avec cet état es degrés légers de paralysies consécutives à des malades aiguës ; mais dans ces )aralysies les autres signes de nervosisme font défaut. Une faiblesse nerveuse malogue succède quelquefois aux pertes de sang (hémorrhoïdes, pertes utérines), i une lactation longtemps prolongée, à des grossesses rapprochées, aux excès de ravail corporel ou intellectuel (^>, comme elle peut être consécutive à des émoions psychiques.
Parmi les causes des faits rangés dans ce groupe il en est une qui depuis ongtemps a fortement éveillé l'attention des observateurs : nous voulons parler [es pertes séminales considérables. Cette maladie est d'autant plus intéressante u'elle est la base du tableau symptomatique du tahes dorsalis, tel que nous l'a '.'gué Hippocrate. Depuis il est presque passé en axiome que la spermatorrhée et es excès vénériens sont des causes àw tabès c?or5a^^■5; cependant notre opinion est u'on a au moins exagéré la fréquence de cette cause. Il n'est pas rare que l'espèce de sensibilité spinale que nous avons à examiner ait été regardée et traitée omme le premier stade de la consomption spinale.
La description que donne Hippocrate des maladies consoniptives de la moelle {tabès orsalis) est la suivante : « La phtisie dorsale vient de la moelle; elle attaque principalement 3S nouveaux mariés et les gens adonnés aux plaisirs vénéi-iens; ils sont sans tièvre, ont bon ppétit et maigrissent. Si vous les interrogez, ils répondent que des espèces de fourmis leur seraient descendre de la tête le long du rachis ; après la miction ou la défécation, ils rendent u sperme en abondance et aqueux ; ils n'engendrent pas, ils ont des pollutions nocturnes, oit qu'ils couchent ou non avec une femme. En marchant, en courant, et surtout en montant ne côte ils sont pris de gêne dans la respiration et de faiblesse. La tète est pesante, les oreilles
(1) Fonssagrives, Mémoire mr la névrolgie générale, et notamment sur celle d'origine italudéenne. Wch. gén. de médecine, Paris, 1856, I, p. 277-298).
(2) Uussel, Cases of parahjsis indured hy e.vhaustion of the spinal cord. (Med. Times, 1867, vol. I,
(î) Hippocrate, Œuvres complètes, traduction Liltré, t. VIL— Des maladies,\\\. II, p. 78. Leyben. Moelle épinière. **
370 HYPÉRÉMIE, ANÉMIE, ISCHÉMIE [pathol.
tinleut. Au bout d uu certain temps, des fièvres fortes survenant, le malade f^uciombe parla iiévre lipyrie. »
Nous avons déjà démontré il y a quelque temps (*) que cette description n'a rien de commun avec le tableau symptoraatique du tabès dorsalis des modernes et qu'elle se rapporte seulement à la faiblesse et au nervosisme qu'amènent cbez les jeunes gens les pertes séminales par suite d'onanisme ou d'excès dans le coït. Plusieurs médecins modernes ont, à l'exemple d'Hippocrate, attaché une importance particulière, trop grande peut-être, aux pertes séminales involontaires qui, à la suite d'anciens excès, surviennent chez les jeunes gens, le jour ou la nuit, sans érection, et ils ont voulu y voir l'indice d'une affection spinale imminente. Stoll accorde ace symptôme une grande attention. Wichmann (2) décrivit dans sa dissertation les pollutions diurnes involontaires. On formula cette proposition que les pollutions diurnes sont tantôt la cause, tantôt le seul symptôme de la phtisie de la moelle. Les pertes viennent de ce que les organes sexuels ne reçoivent plus de la moelle un influx nerveux suffisant et régulier ; d'où sécrétion trop abondante de sperme, élaboration incomplète qui amène rinfécondité, un état torpide des vésicules séminales, la faiblesse de l'érection, etc. — D'autre part cet état de la moelle occasionne l'amaigrissement du dos et des lombes, la faiblesse, le tremblement, la paralysie des extrémités inférieures, des fourmillements dans les reins, la constipation opiniâtre et l'incontinence d'urine. En Allemagne en particulier, l'histoire du tahea dorsalis se confondit avec cette symptomatologie et cette étiologie. Le D' Schermer, dans une dissertation datée de 1819, se fondant sur Hippocrate, regarde la tabès dorsalis comme la tabescence qui s'établit à la suite d'excès dans les plaisirs vénériens, puisqu'on ne l'observe que chez l'homme et qu'elle est accompagnée de spermatorrhée. Mais quelques auteurs ont trouvé des causes au tabès en dehors des excès vénériens, par exemple, dans des contusions qui avaient atteint la région lombaire. On regarde aussi les liueurs blanches chroniques comme produisant chez la femme une maladie tout à fait analogue. En traitant de la symptomatologie l'auteur indique comme symptômes du début, particulièrement les fourmillements qui s'étendent depuis le rachis jusqu'aux membres, l'amaigrissement des muscles sacro -lombaires. Plus tard la faiblesse des jambes augmente, puis le malade perd la faculté de les mouvoir. II s'établit des troubles vésicaux, enfin le patient n'a plus ni douleurs ni pollutions; la fièvre hectique aj)parait et après quelques années la maladie aboutit à la mort. A l'appui de la description de cette maladie considérée comme une étape d'un tabès dorsalis primitif, l'auteur rapporte une observation avec résultats nécroscopiques La cause aurait été des excès vénériens. L'histoii'e du malade et les dessins qui accompagnent cette relation ne déterminent pas absolument la nature de la maladie ; cependant quelques symptômes et notamment la description de la marche ' du sujet permettent de rapprocher ce cas avec vraisemblance de notre tabès actuel. Dans les recherches nécroscopiques qui naturellement n'ont pas grande valeur pour nous, on signale une atrophie de la queue de cheval et on rappelle que Weidenbach (3) a ti'ouvé la queue de cheval diminuée de volume chez des hommes morts de tabès dorsalis à la suite d'excès génésiques.
Nous voyons donc qu'à cette époque la conception hippocratique du tabès est élargie, qu'elle cherche à s'appuyer sur des états anatomo-pathologiques, particulièrement sur l'atrophie de la queue de cheval. Ou sait comment plus tard le tabès dorsalis a été identifié avec l'atrophie de la moelle et comment Romberg a établi un type morbide sous ce nom. Ce type n'a plus que peu de rapports avec la description d'Hippocrate, et le nom laissé par les livi'es hippocratiques a été attribué à une autre maladie très importante de la moelle épinière. CVoyez section III, chap. viii, § lei").
Nous ne voulons pas discuter ici la question de savoir si dans la dégénération grise de la moelle il j a des symptômes semblables ; mais nous pouvons affirmer que dans la très grande majorité des cas, les états morbides causés par les pertes séminales ne sont pas dus à une maladie organique de la moelle, mais consistent simplement en symptômes spinaux accompagnés de faiblesse nerveuse. Les malades ont une apparence misérable et cachectique, ils sont pâles, mais du reste assez bien nourris et même suffisamment bien musclés. Ils se plaignent de faiblesse musculaire, surtout dans les jambes ; cette faiblesse tend à la paralysie sans pourtant y aboutir jamais ; ils se fatiguent facilement et sont incapables d'un travail soutenu; cependant la force musculaire de leurs mains et de leurs jambes est en bon état, la marche est ferme et se fait avec précision, bien qu'ils aient souvent une sensation de vertige et de titubation. A cela se joignent des sensations anormales
(1) Leyden, Die graue Degeneration,, der., hintern Ruchenmarhsstrânge, Berlin, 1863, p. 4 et 5.
(2) Wichmann, Dissertatio de poUutione diurna /requcntiori, sed rarioris observata labescetUiit c'rtMSrt, Gœttingue, 1782.
(3j Weidenbach, Dissert, inaug, de tabe dorsali, Berolini, 1817.
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et en piU'ticulier les fourmillements décrits par Hippocrate, qui courent le long des reins et de là dans la partie postérieure de la cuisse jusque dans les pieds. Dans les pieds ils éprouvent de l'insensibilité et une sensation de duvet. Rarement il existe des névralgies erratiques, plus fréquemment des difficultés dans la miction et la défécation et de l'impuissance apparente. Il s'y joint de la céphalée, du vertige, de l'embarras de la tête, des bourdonnements d'oreilles, des palpitations, etc., surtout une grande disposition à l'hypochondrie : celle-ci trouve un aliment tout prêt dans les idées qu'on a données au malade sur l'imminence du tabès et aussi clans les reproches qu'il s'adresse à lui-même. Dans ces conditions les malades viennent généralement consulter le médecin persuadés qu'ils ont une affection grave de la moelle et que leur fin est prochaine. Cependant la marche de la maladie démontre qu'il ne s'agit pas d'une lésion organique de la moelle. Parmi les nombreuses observations que Lallemand a réunies dans son livre si détaillé sur les pertes séminales involontaires (Paris, 1836-1843, 3 vol. (^)) on ne trouve aucune terminaison grave, encore moins un cas mortel (^). Lorsque Hippocrate décrit les tabétiques succombant à la fièvre hectique, on peut reconnaître dans ce tableau la phtisie pulmonaire à laquelle succombent fréquemment, à la suite d'excès sexuels, les jeunes sujets prédisposés par hérédité. On n'observe jamais de paraljsie proprement dite appartenant à une maladie profonde de la moelle, mais bien les symptômes décrits plus haut qui indiquent une faiblesse nerveuse, laquelle peut bien être ramenée à une irritation .spinale produite par des excitations sexuelles fréquentes <^).
Le 'pronostic de cette forme d'irritation spinale est en général plus favorable que celui des autres formes. D'ordinaire on parvient à guérir les symptômes spinaux en un temps relativement court. Quelquefois il survient des sj'mptômes graves par le fait d'un état hypochondriaque sérieux, lequel consiste surtout dans la peur qu'a le malade d'être impuissant et menacé de la phtisie spinale.
Le traitement consiste avant tout dans la suppression de la cause ; il faut éviter toute excitation génésique et tout excès. Il est plus difficile de faire cesser les pollutions : anciennement on a employé pour cela toute espèce de remèdes et d'appareils. La cautérisation de Lallemand est elle-même presque abandonnée ; les appareils avec lesquels on tourmentait les malades, augmentaient le mal plutôt qu'ils ne l'amélioraient. Les lavages à Veau froide, les bains de siège, les bains froids de rivière, sont d'un bon effet. Il faut éviter de se coucher sur le dos pendant le sommeil. Parmi les médicaments, le camphre. la lupvAine, la belladone, le castoréum, se sont acquis une grande réputation. Le chloral à petite dose de 0«,50 à 1 gramme pris le soir est à conseiller. On a préconisé aussi la médication excitante, particulièrement la strychnine, V extrait de noix vomique, la teinture de noin- vomique ; i^uis les ioniq^aes : le fer, le quinquina, ïair pur, les bains froids, les bains ferrugineux, A côté de ces indications étio-
(i) Nous citerons encore les auteurs suivants : Achille Bourton, Bc l'in/luence du, coit et de V onanisme dans la station, sur la production des paralysies, thèse de l'aris, 1859. — J. Miksch, Faite von tabrs dorsalis in Folge Hbermàssiger Samenverschivendung, dissert. Prague, 1840. Tous les malades guérirent ou furent améliorés.
(2) L. Laveran (Gaz. hebd. de méd. et de chir., 1864, n" 49), rapporte le cas mortel suivant observé par lui au Val-de-Grâce : Un homme de 39 uns, vigoureux, qui avait eu longtemps des fièvres intermittentes, se livra au coït dans la station debout et éprouva deux jours après delà lassitude dans les extrémités inférieures, de la perte de la sensibilité, de l'engourdissement. Symptômes analogues dans les mains et les doigts. Parole libre. Pas de fièvnî. Intelligence intacte. Dyspnée. Mort. Autop.sie négative.
(3) J. Zeittelcs décrit un cas frappant de ce genre qu'il a observé à Prague et qu'il intitule : H;/perrs- Ihesie péripUériquc gdncralr. (Œsterr. md. Wochcnschrift, 1S41, 28.) 11 s'agit d'un jeune liomnie de 17 ans, qui s'était adonné anciennement à l'onanisme, plus tard A la débauche et à l'ivrognerie. Il avait des pullulions diurnes et était tellement irritable que le plus lég(!r attouchement produisait des convulsions et des tressaillements de tout le corps. La colonne vertébrale était extraordinairement sensible. L'auteur i)ense qu'une irritation spinale était la cause des phénomènes. Quérjson après deux saisons à Franzensbad.
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logiques il y a un traitement ])!Sjchique à faire : il faut autant que possible relever le moral du malade et chasser de son esprit la crainte qu'il a d'avoir gagné par sa propre faute une maladie incurable de la moelle.
Un traitement spécialement dirigé contre l'irritation spinale paraît superflu ; cependant beaucoup de médecins le préconisent encore. Non seulement Ollivier, mais aussi Trousseau O, pensant qu'il s'agit d'une congestion de la moelle, conseillent des ventouses sèches ou scariliées, des révulsions sur la colonne vertébrale à l'aide de badigeonnages avec le teinture d'iode et même de moxas et de cautères. Le médecin peut faire à son gré usage de remèdes insignifiants, mais les moxas et les cautères ne sont pour le malade que des tortures inutiles.
§ 3. Anémie et ischémie de la moelle. — L'anémie du parenchyme médullaire est aussi facile à reconnaître sur le cadavre que l'hypérémie. La substance blanche n'offre que très peu de petits points rouges, elle est d'un blanc pâle et privée de ce reflet rosé que lui donnent les capillaires, lorsqu'ils sont bien gorgés de sang ; la substance grise est plus grise que d'habitude et s'aflaisse sur les coupes, tandis que la substance blanche œdématiée fait saillie. Mais cette anémie cadavérique ne permet nullement de conclure à l'existence d'une anémie semblable pendant la vie. La position du cadavre, la décomposition et surtout le ramollissement cadavérique (ramollissement blanc cadavérique) de la substance médullaire font paraître la moelle anémiée sur le cadavre dans des cas où elle ne l'était en aucune façon sur le vivant. Il est donc rare, à moins que les signes de l'anémie cadavérique ne soient très-prononcés, qu'on puisse en tirer quelque conclusion rétrospective sur ce qui a eu lieu pendant la vie. Aussi l'étude de l'anémie de la moelle et de ses symptômes est-elle aussi pleine d'incertitudes que celle de la pléthor-e spinale et a-t-on, l'imagination aidant, fondé sur cette anémie des formes morbides qui n'ont absolument rien de positif. La seule chose qui plaide en faveur de l'anémie spinale, c'est que la meilleure manière de la traiter est l'emploi, non plus de la saignée et des dérivatifs, mais bien des toniques, du fer, du quinquina, etc. — Hammond a poussé la subtilité jusqu'à distinguer deux sortes d'anémie spinale : celle des cordons postérieurs, qui serait la base de l'irritation spinale et celle des cordons latéraux, qui correspondrait à ce que d'autres auteurs appellent anémie de la moelle (^>. Nous ne saurions le suivre sur ce terrain. Il existe cependant des observations qui démontrent que, sous l'influence d'une anémie générale, il peut se faire des paralysies spinales dépendant probablement (le l'anémie de la moelle : on les désigne sous le nom de 'paralysies anémiques, c'est-à-dire de paralysies qui se développent au cours d'une anémie générale. Comme cause immédiate on a admis d'un côté qu'il existait une anémie de la moelle elle-même, del'autreque les globules sanguins étaient diminués ou altérés (cachexie) et par conséquent incapables de subvenir à la nutrition normale de la moelle et du système nerveux en général. Les jambes souft'rent le plus, ce qui s'explique parce fait que ce sont elles qui ont la plus grande somme de li'avail à fournir.
Partant de cette idée, on a admis un certain nombre de formes de paralysies dues à un état anormal ou à une composition vicieuse du sang. Gubler et d'autres auteurs ont rapporté à l'anémie la plupart des paralysies consécutives aux maladies aiguës que nous pouvons aujourd'hui rapporter avec vraisemblance à des lésions anatomiques inflammatoires. Cependant il est encore deux formes de paz'alysies qui sont probablement attribuables à l'anémie, ce sont : 1) \e& paralysies anémiques ou dilorotiques ; 2) les paralysies à la suite de pertes de sang.
(1) Trousseau, Clinique médicali^ de l'Hôlrl-Dieu, 5° édit., Paris, 1877.
^^) llainiiioiid, Traité des maladies du système nerveux, traduit par Labadie-Lagrave, Paris, 1879,
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Jaccoud range encore dans la catégorie des paralysies anémiques les paraplégies de la grossesse et les paralysies toxiques. Les premières reléveut certainement de causes multiples parmi lesquelles peuvent se rencontrer l'anémie et les pertes de sang. L etiologie des secondes est encore peu expliquée, mais elle est certainement complexe et il n'y a pas, en général, de raison pour la rechercher dans l'anémie. — Barnier (Des 2^aralysies musculaires, concours pour l'agrégation, Paris, 1866) range ces paralysies parmi les musculaires et distingue : 1) les paralysies par thrombose artérielle ; 2) les paralysies par altération du sang (cacochymie) qui comprennent celles consécutives à la chlorose, à l'anémie générale, aux cachexies et aussi aux maladies aiguës et aux empoisonnements; 3) les paralysies par altération des muscles (dyscrasie). — Sandras (') traite des paralysies en question dans le chapitre de la, paraplégie nerveuse, c'est-à-dire à propos de ces formes de paralysies dans lesquelles on ne trouve aucune lésion anatomique. Brûck (Rûckhlickeaufdie drei let::tverflossenen Saisons in Driburg. L'eber Luhmungen. Casp. Wochenschril't, 1846) décrit une espèce de paralysie qu'il désigne d'après Brandis par l'épithète de cachectique. Elle serait causée par de longues maladies, des accouchements répétés, le typhus, des impressions déprimantes, surtout des troubles psychiques, l'hystérie, etc. et serait à rapporter aune mauvaise nutrition des nerfs; le remède souverain en serait le fer : tous ses malades guérirent.
i) Paralysie chlorotique. On observe souvent chez les chlorotiques la paralysie ou la faiblesse paralytique. Le plus souvent elle est accompag-née de divers symptômes de nervosisme et d'irritation spinale, de telle sorte qu'elle se rapproche des formes déjà décrites plus haut. Chez les chlorotiques il y a d'ordinaire maladie, vice de conformation ou développement incomplet du système génital, de sorte que les symptômes nerveux qu'on observe chez elles pourraient être rapportés à une irritation spinale engendrée soit par l'hystérie, soit par l'anémie. Sans insister sur cette question, nous voulons simplement constater ce fait que chez les chlorotiques on observe relativement souvent des états paralytiques. La paraplégie est la forme la plus ordinaire ; elle est complète ou bien il y a seulement une très-grande faiblesse : les malades ne peuvent faire que quelques pas dans la chambre. Les tremblements fibrillaires, les contractions spasmodiques de muscles isolés sont des symptômes qui accompagnent plus rarement ces paralysies; la vessie et le rectum ne sont pas intéressés; la sensibilité est généralement intacte ; quelquefois il y a de l'hyperesthésie, souvent un gonflement œdémateux des pieds. La paralysie se développe d'habitude insensiblement ; d'abord il se manifeste de la faiblesse bornée à un membre ou plus marquée dans un membre ; les extrémités inférieures sont atteintes de préférence aux membres thoraciques. Plus rarement le début est brusque et en général alors il succède à une forte hémorrhagie. Mais quelle que soit la façon dont elle commence, cette faiblesse ne reste pas localisée dans la région primitivement atteinte, elle envahit les deux membres inférieurs, les bras et même les muscles du tronc, mais laisse pour ainsi dire toujours la vessie et le rectum indemnes. Il est rare que les muscles paralysés s'atrophient; la contractilité électrique est également conservée et le pronostic n'est pas défavorable.
Bouchut et surtout Sandras, R. Lero}^ d'EtioUes et d'autres auteurs encore, ont publié un certain nombre d'exemples de ces paralysies. Nous rapporterons une observation remarquable de van Biervliet <^>. Une jeune fille de la campagne, évidemment chlorotique, était atteinte d'une paraplégie complète qu'on ne pouvait rapporter qu'à la chlorose; elle guérit parfaitement après avoir pris du fer pendant deux mois. Dusourd <^> a cité l'histoire d'une jeune fille chlorotique, âgée de 18 ans qui tout d'abord ressentit dans les cuisses et dans les jambes une sen-
(1) Sandras, Traité pratique des maladies nerveuses, Paris, 1862. — Voir aussi Raoul Leroy d'ÉtioIles. Des paralysies des membres inférieurs ou paraplégies, etc., Paris, 1?58. — Golhevet, Du diagnostic des paraplégies, thèse, Paris, 1858.
(*) Van Biervliet (de Bruges), Ohservation de paraplégie ehlorotiqne (Annales de la Société de médecine de Q.ind, 1X61, t. XXXIX. p. 371.
t^) Dusourd, Traité pratique de la menstruation, 1857, p. 372.
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sation de fourmillements à laquelle succc'da uiu> laible:<se qui auj^menta jiTaduellement et devint telle, qu'au bout d'un mois la malade ne pouvait plus se tenir debout ; la guérison eut lieu également après l'emploi du fer continué sans interruption pendant près de trois mois. Landry rapporte plusieurs observations analoo-ues. Voyez aussi Mordret : Traité 'pratique des affections nerveuses dans la chloro-anémie (Paris, 1858).
Les paralj'sies chlorotiques s'observent naturellement d'une façon presque exclusive chez les femmes ; cependant on peut, exceptionnellement, les rencon trer chez l'homme, et Jaccoud rapporte l'observation d'un homme de 45 ans devenu très anémié par suite d'une fièvre intermittente rebelle ; la faiblesse des jambes devint telle^ qu'elles refusèrent complètement leur service. — Il faut pourtant dans ce cas ne pas oublier qu'il est possible qu'on ait eu affaire à une paralysie consécutive à une maladie aiguë <''.
La marche des paralysies chlorotiques n'est pas, d'après les observations publiées jusqu'à ce jour, aussi irrégulière que celle des paralysies hystériques; elle semble être plus continue, et la paralysie guérit en même temps que la chlorose. Leur durée est généralement de plusieurs mois. — Le traitement s'adresse à la chlorose, contre laquelle on emploie le fer, Veau ferrugineuse, les hains ferrugineux. Si en dépit de ce traitement la paralysie ne cède pas, on fait usage de la strychnine, des bains, de Y électricité.
2) Paralysies consécutives à des hémorrhagies . — L'apparition des paralysies consécutives à des pertes abondantes de sang semble être bien prouvée par des faits. Déjà en 1848 Brassavola a observé une paralysie à la suite d'une épistaxis. La plupart des observations sont néanmoins de date récente : dans le service de Grisolle <^> on a recueilli l'histoire d'une femme de 24 ans qui eut une très forte métrorrhagie dont elle guérit, mais qui resta fortement anémiée; lorsqu'elle quitta l'hôpital après onze jours, elle ne pouvait presque pas marcher, ce qu'elle attribuait à son extrême faiblesse. Elle resta trois semaines chez elle et ne s'occupa que des soins de son ménage, lorsque subitement, sans cause apparente, il lui devint impossible de se tenir debout. On constata un peu d'anasarque généralisée ; la circulation, la respiration, la digestion, étaient normales ; pas d'albuminurie. Aucune douleur rachidienne, ni spontanée ni à la percussion ; les membres inférieurs sont presque inertes ; la malade ne peut changer de place qu'en s'aidant de ses mains; les mouvements qu'elle imprime aux jambes semblent un peu douloureux; la station est impossible. Le traitement fut uniquement tonique.
La même année, Moutard-Martin (^) publia trois intéressantes observations consécutives à des hémorrhagies. Deux se rapportent à des femmes qui avaient eu des métrorrhagies, la troisième à un homme qui, pendant le cours d'une dysenterie, avait eu une forte hémorrhagie intestinale et devint paraplégique. — Deux ans plus tard Abeille (^) fit connaître le cas d'une femme paralysée à la suite d'hémorrhagies survenues après un accouchement difficile, et celui d'une autre femme qui avait fait une chute dans un escalier. Les deux malades furent guéries
• (1) On peutcitei- de nombreuses observations de paralysies consécutives à des fièvres intermittentes et qu'on a attribiiées à l'anémie de la moelle. Handfield Jones raconte {On funct. ncrvoifs disorders, London, 1870, p. 83) qu'un homme de 42 ans fut pris subitement, pendant son travail, de douleurs dans les reins aven insensibilité le long de la cuisse, rétention d'urine, selles involontaires, jambes paralysées et anesthésiées, peau fraîche, intelligence saine. Un purgatif ne produisit aucun effet. On donna de la quinine, et le jour suivant la sensibilité revint et le malade put s'asseoir; après huit jours il marchait. — Romberg aussi cite un cas de paralysie intermittente guérie par la quinine. Le début et la marche dans ces cas ne correspondent certainement pas au tableau des paralysies consécutives aux maladies aiguës.
(2) Observation recueillie dans le service de M. Grisolle (Gaz. des hôp., 1852).
(3) Moutard-Martin. Paraplégies causées pnr les hémorrharjies utérines ou rectales ^Société méd. des liôp/lfiux. Paris, 1852).
('il Abeille, Études rliuiques suri"!! p^ircpléfiirs rndéppndnn/''f> 'le !n mj/i'lite. Paris. 185':,
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par un traitement tonique auquel on adjoignit à la fin l'usage de la strychnine. Landry (*> a vu un fait très remarquable : il s'agissait d'une femme de 23 ans, dont l'état général s'était amélioré en même temps que la paraplégie avait diminué ; mais il survint deux nouvelles hémorrhagies, et chaque fois la paralysie empira considérablement,
A ces paralysies consécutives à des métrorrhagies profuses, qui sont les plus fréquentes, se rattachent celles qui sont le résultat d'hémorrhagie intestinale ou d'hématurie. Ces dernières ont été surtout étudiées par Rayer <^).
Nous venons de parler du malade de Moutard-Martin, devenu paraplégique à la suite d'une hémorrhagie intestinale. Un de nos malades atteint de fièvre typhoïde, a été également frappé d'une paralysie à la suite d'hémorrhagies intestinales abondantes ; c'est le seul exemple de paralysie après perte de sang qu'il nous ait été donné d'observer.
Victor V..., boucher, âgé de 23 ans, entré à la clinique médicale de l'hôpital civil de Strasliourgr le 9 décembre 1872. — Iléotyphus. Symptômes de paralysie à la suite de fortes he'morrhaijies intestinales. — Le malade est un homme assez vigoureux, issu de parents bien portants. Il est pris, au cours dune fièvre typhoïde dont nous omettons ici l'histoire détaillée, d'une forte hémorrhagie intestinale qui lui fait perdre environ un litre et demi de sang. On l)rescrit : glace sur le ventre ; perchlorure de fer 2 gouttes dans une cuillerée d'eau, d'abord tous les quarts d'heure, puis toutes les demi-heures; injection sous-cutanée d'ergotine. Le lendemain nouvelle hémorrhagie presque aussi abondante. Le malade est pâle et anémique, faible et prostré; artère radiale étroite; pouls petit. Temp. le 13 : matin 38°,2, soir 39o,6 ; le 14: matin 39<5.0, soir 40'',0; poids 96-108; le 15 : matin 38^,8, soir 40o,0, etc. Le 20 décembre il se ]ilaint pour la premièi-e fois de ressentir dans les jambes de fortes douleurs qui existent bien depuis plusieurs jours, mais qui actuellement sont si pénibles qu'elles empêchent le sommeil ; elles partent des reins et gagnent les deux membres inférieurs, s'étendent jusque dans les orteils et sont particulièrement fortes dans les deux genoux. Lorsque le malade essaye de lever les jambes ou lorsqu'on imprime aux jambes des mouvements passifs, ces douleurs deviennent tellement intenses qu'elles arrachent des cris et des gémissements. La nuit surtout elles sont intolérables, empêchent le sommeil et font pousser des cris au malade. Les mouvements actifs des jambes sont très limités. En même temps hyperesthésie cutanée à la pression et à la piqûre, assez également étendue sur les deux membres inférieurs. L'aspect de ces membres, leur coloration, leur température (évaluée avec la main) n'offrent rien d'anormal. Membres supérieurs tout à fait libres. Pas de rachialgie. Pulsations des artères crurales appréciables et, vu l'état de faiblesse (lu malade, assez fortes. Temp. : soir 37o,6. p. 100, Prescriptions: bain tiède de 15 minutes. Injection de morphine.
22 décembre. Temp. : matin 38o,4, p. 92. Un peu de sommeil sous l'influence de la morphine. Le malade est pâle, sa physionomie exprime la souffrance. Les douleurs l'empêchent de mouvoir ses jambes; elles partent des aines, s'étendent le long de la face antérieure des cuisses jusqu'aux genoux, où elles ont leur maximum ; de là elles gagnent les mollets et les malléoles. Aujoud'hui les pieds sont libres. Plus haut que les aines il n'y a pas de douleur. Rien à la vessie ni au rectum. Dans rinimol)ilité, qu'il a du reste gardée depuis hier, les douleurs sont supportables, mais le moindre mouvement amène les plus violentes souffrances ; il lui semble, dit-il, qu'on lui arrache les jambes. Les douleurs sont déchirantes et situées dans la profondeur des tissus. Cuisse étendue ; sa température est normale; la peau a une bonne coloration; les pulsations de la crurale sont visibles des deux cùtés. La peau n'est sensible qu'à une forte pression ; la pression sur les muscles de la cuisse est très douloureuse. Jambes beaucoup moins sensibles; mouvements des jiieds assez libres. Mouvements volontaires des jambes presque complètement abolis, mais surtout, seml)le-t-il, à cause de la grande sensibilité qui empêche également le malade de s'asseoir, bien qu'il n'y ait pas de douleurs dans les reins eux-mêmes. A la contre-visite, il se plaint de ressentir dopais midi de forts battements dans les deux artères crurales: «Cela bat comme une montre », dit-il. Temp. : 38',2, p. 104. Prescription : Injection de morphine.
23 décem])re. Temp. : matin 38'^, 2, p. 88. La malade se trouve mieux. Les douleurs déchirantes dans les jambes ont beaucoup diminué, mais la toux ne lui a pas permis de dormir. Douleur dans les deux aines et dans les extenseurs de la cuisse; flexion de la jambe douloureuse, mais possible. Pression sur les muscles encore sensible; presque jilus d'bypereslbésie cutanée. Pas de douleurs lorsque le malade reste immobile ; elles n'apparaissent que lorsqu'il fait un mouvement. Appétit bon. La pliysionnmie exprime moins In douleur.
(1) Landry, Recherchas sur les causes et 1rs imlirations cuydives des mahidies nrrveitsrs, Paris, ISôr»,
(2) Rayer, Traité des maladies des reins, Paris. 1840.
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24 décembre. Cuisse droite encore un peu plus sensible que normalement à une forte pression mouvements desjambes presque indolores.
26. Dans la cuisse droite, encore quelques douleurs lorsqu'on exerce une forte pression.
28. Cette sensibilité a disparu; cependant douleurs décbirantes pendant un certain temps durant la nuit.
31. Le malade se lève pour la première fois pendant une demi-heure. — La convalescence se , fait régulièrement; de temps en temps encore quelques douleurs, surtout dans la cuisse droite, mais de moins en moins fortes. — Le 31 janvier, il sort guéri.
D'après les documents que nous avons analysés, il nous paraît certain que, à la suite d'hémorrhagies, il peut se développer des paralysies ou de la faiblesse paralytique des membres inférieurs. Le petit nombre d'observations que nous possédons, mis en reg-ard de la fréquence relativement grande des fortes hémorrhagies, montre que ce sont cependant là des raretés pathologiques. Quelques-unes même des observations que nous avons citées peuvent avec raison inspirer des doutes : pendant les couches, par exemple, il y a, outre les hémorrhagies, d'autres causes de paralysies qu'il n'est pas toujours facile de spécifier. Mais il faut remarquer, d'autre part, que beaucoup de paralysies consécutives à des hémorrhagies peuvent être méconnues, attendu que les malades gardent le lit et qu'on est porté à considérer la faiblesse qu'ils éprouvent comme une conséquence de la perte de sang qu'ils ont subie.
Il est assez difficile de déterminer la cause immédiate des hémorrhagies anémiques, vu qu'il n'existe pas de recherches anatomo-pathologiques sur ce point. Du reste, leur début brusque et, en général, leur disparition rapide peuvent faire croire qu'il n'y a pas eu de lésion anatomique ('^ que la diminution de la quantité du sang est la cause de la paralysie ; mais on peut se demander s'il est possible d'admettre dans tous les cas cette pauvreté en sang de la partie inférieure de la moelle. Il nous semble que, dans notre observation, l'intensité de la douleur, qu'on a notée aussi dans d'autres cas, permet de i approcher cette paralysie des paralysies ischémiques : on peut supposer qu'à la suite d'une diminution subite de la masse du sang, les artères des membres inférieurs se contractent et ne laissent plus passer qu'une petite quantité de liquide, de sorte qu'il y a apport moins considérable du fluide nourricier, presque comme si l'artère iliaque était obturée : cet état disparaît au bout de quelque temps.
La ditrée de ces paralysies est courte. Elles ne se montrent pas toutes subitement ou immédiatement après les hémorrhagies, mais la plupart s'établissent graduellement, ont une marche régulière assez bénigne. La terminaison a toujours été favorable et ne s'est jamais fait attendre longtemps. Le traitement di rigé contre l'hémorrhagie et l'anémie consécutive est celui qui est le plus efficace contre la paralysie elle-même. Quelquefois la douleur fournit une indication particulière et demande l'emploi de la morphine et du chloral.
3) Paralysies ischémiques.
1. Obturation de V aorte. — Nous rappellerons d'abord les faits expérimeu-' taux qui permettent d'interpréter les faits pathologiques.
La plus ancienne recherche expérimentale sur ce sujet est celle qu'a faite en 1667 Nicolas Stenon (2). Il a remarqué d'abord que lorsque sur des poissons on lie l'aorte abdominale, les muscles de la partie postérieure du corps perdent leurs mouvements volontaires et qu'ils les recouvrent chaque fois qu'on desserre le nœud. Cette expérience fut peu remarquée et ne fut reprise qu'en 1852 à Rostock par Stannius H) et à Paris par Brown-Séquard (<). Stannius constata immédiate-
(1) Eisenmann admet qu'il se fait une imbibition séreuse des méninges et de la substance de la moelle (Constatt's Johresber., 1853).
(2) Le docteur Adolphe Weill a publié à Strasbourg, en 1873, dans sa thèse inaugurale, l'histoire complète des expériences de Stenon.
(3) UiUersuchungen ùber Leistungafâhiçikeit der Muskeln und Todtenstarre. (Vierordt's Arcliiv fur phyaiolorj. Heilkundr, Jahrg.XÏ, p. 1-28, 1853.)
(4) Brown-Séquard, Comptes reni'u.i de VAcad. des sciences, 1851, t. XXXII, p. 855.
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mejit ;;i.rù; ropéiation une paralysie des membres postérieurs et la perte de l'excitabilité électrique ; cependant les muscles se contractaient encore après plusieurs heures, puis devenaient durs et froids et ne présentaient plus aucun signe de contractilité. D'ordinaire la rigidité des muscles paralysés survenait au bout de trois à quatre heures. Il est arrivé à Stannius, comme à BroAvn-Séquard, de Toir la contractilité revenir dans les muscles et les nerfs moteurs après que la rigidité avait duré un quart d'heure, puis même les mouvements volontaires se faire de nouveau, et enfin la sensibilité réa] (paraître. Le but de ces expériences était de démontrer que l'apport du sang est nécessaire pour faire fonctionner les muscles et les nerfs péripliériques, de telle sorte que, en interrompant et en rétaiilissant successivement la circulation du sang, on pouvait alternativement abolir ou rétablir la fonction, — Eu 1869. .1. Schiffer reprit ces expériences, et arriva à conclure que les phénomènes obtenus sont, non pas des paralysies périphériques, mais des paralvsies dues à l'anémie de la portion inférieure de la moelle. Il se fondait sur cette remarque que la paralysie des membres inférieurs s'établit aussitôt après la ligature de l'aorte, tandis que les muscles ne meurent pas immédiatement et conservent pendant quelque temps leur contractilité électrique. De plus la disposition anatomique des rameaux spinaux provenant des artères intercostales et lombaires iiidique que la ligature de l'aorte interrompt le cours du sang dans la partie inférieure de la moelle. — A. AVeil (loc. cit.) a confirmé par ses expérie jces les observations et les conclusions de Schiffer et il a pu démontrer à la partie inférieure de la moelle des changements de coloration, des stases sanguines et du ramollissement (*). Au-dessous de la ligature on voit la veine spinale postérieure fortement gonflée et d'un bleu foncé, tandis qu'au-dessus du lien constricteur elle a sa coloration normale plus claire; cette différence de coloration est en général très tranchée et très évidente. — Quant à la moelle elle-même, elle semble franchement anémiée au-dessous de la ligature et d'un blanc rosé au-dessus. L'irritation de la moelle au-dessous de la ligature ne provoque pas de douleur chez les animaux mis en expérience, mais seulement de faibles secousses musculaires ; au-dessus, au contraire, elle amène de vives douleurs. — Outre ces expérimentations, plusieurs de celles rapportées dans l'ouvrage remarquable de Kussmaul et de Tenner (2) ont trait à l'anémie de la moelle. Ces auteurs ont lié les artères sous-clavières à leur origine et comprimé la crosse de l'aorte de façon que le sang arrivât encore au cerveau par les carotides, mais non plus à la moelle. Après une minute, une minute et demie, il survenait une paralysie, laquelle, commençant par les membres postérieurs, allait en remontant et finissait par tuer l'animal par arrêt de la respiration.
Chez riiomme on a observé des obturations de l'aorte abdominale et des artères iliaques primitives qui, comme dans les expériences de Stenon, ont amené rapidement une paralysie des jambes avec rigidité et mort des muscles. Dans la plupart des cas il s'est agi d'obturations emboliques de l'aorte immédiatement audessus de la naissance des iliaques primitives ; il ne saurait donc pas être question alors d'anémie de la moelle, comme l'ont signalé Schifter et Weill, mais d'une paralysie périphérique qui s'établit beaucoup i^lus lentement, dans un intervalle de deux à trois heures. Souvent le thrombus, après être resté à cheval sur la bifurcation de l'aorte, se brise et est poussé dans les iliaques : dans ce cas encore, l'analogie avec les expériences de Stenon est évidente. Le cours du sang étant interrompu dans la partie inférieure du corps, il survient assez subitement une paralysie des membres inférieurs ; en peu d'heures, la sensibilité et la motilité sont complètement perdues, la rigidité musculaire s'établit et la contractilité électrique disparaît. Le niveau auquel siège l'oblitération règle la hauteur de la paralysie : les jambes seules peuvent être atteintes si l'embolus a cheminé assez loin dans l'iliaque externe, tandis que lorsque l'aorte elle-même est oblitérée, l'analogie avec les expériences de Stenon est parfaite. Les symptômes ultérieurs dépendent de l'abolition ou du retour de la circulation : celle-ci peut être rétablie, soit parce que le thrombus se brise, soit à l'aide des collatérales. Même après une interruption complète de la circulation ayant duré plusieurs heures, les fonctions peuvent reprendre leur jeu ; lorsque l'interruption a été incomplète, la chose est naturellement plus facile encore. Mais quand la circulation ne revient pas à son état normal, les membres inférieurs meurent et il survient au milieu des plus fortes
(1) En outre il a observé plusieurs fois, après la ligature de l'aorte, l'érection du pénis, des afTections de la vessie et du rectum.
(2) Kussmaul und Tenner, Ueber dpn Urspruna '''''' fdUsurhtarligen Zufhunrjfn, pf.. (Molesohott's Vnli^rsuchungen zur Xalurlchrr, 18ô7, Band III, p. 59.)
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douleurs, une espèce de gangrène sonile qui fait périr le malade au bout de peu de temps <').
La plus ancienne observation de ce genre semble être celle de Barth (-). Elle a trait à une femme de 51 ans qui, quatre ans auparavant, avait été atteinte d'engourdissement des membres inférieurs, d'abord à droite, puis à gauche; au bout de deux ans, la parah'sio était devenue complète. A deux reprises diflférentes il y avait eu de l'œdème des parties paralysées. Après deux nouvelles années la malade mourut et, à l'autopsie, on vit que l'aorte était obturée au-dessous des artères rénales par un caillot solide qui envoyait des prolongements dans les iliaques primitives et leurs divisions. Les membres recevaient du sang en quantité suffisante par les artères des parois abdominales et les anastomoses des branches de l'artère cœliaque, du moins il n'y avait pas trace de gangrène et il est probable que l'oblitération de l'aorte s'était faite lentement.
Schlesinger (Gasper's M'ochenschrift, 1336) a publié une observation analogue.
Un autre cas, observé par Gull^s) et que Jaccoud et Hasse rapportent comme un exemple d'oblitération de l'aorte, ne nous semble pas devoir être rangé dans cette catégorie :
Un ébéniste de 34 ans éprouva tout d'un coup, en faisant un violent effort musculaire, une forte douleur dans la région lombaire ; au bout de quelques minutes, la douleur disparut, mais il se fit une paralysie complète de la sensibilité et de la motilité jusqu'au niveau des lombes. Quelques Jours plus tard la sensibilité revint, le malade put faire quelques pas, mais cette amélioration durait à peine depuis peu de jours quand le mal récidiva et plus intense que la première fois. — Rien d'anormal à la colonne vertélirale, mais les pulsations de l'aorte et des artères des membres inférieurs font défaut, tandis que les mammaires sont dilatées. Ni œdème ni gangrène des membres inférieurs. Le malade put de nouveau marcher; mais les pulsations de l'aorte et de la fémorale ne reparurent jamais. — Il ne nous paraît pas probable qu'une oblitération de l'aorte et un développement collatéral de l'artère mammaire aient pu s'établir si rapidement et avec des symptômes si peu graves chez un homme de 34 ans. Il existait depuis longtemps un rétrécissement de l'aorte que l'on découvrit au moment où le sujet tomba malade. Il semblerait plutôt, d'après les symptomes et la marche, que la paralysie a été causée par une hémorrhagie dans les méninges rachidiennes.
Les observations d'oblitération de l'aorte au niveau de sa bifurcation par une embolie formée par un fragment arraché à un thrombus des valvules du cœur sont un peu moins rares. Déjà en 1844, Romberg a décrit, avec le talent qui lui appartient en propre, dans son livre sur les maladies du système nerveux (Lehrhiich der Nervenkrankheiten, p. 722-730), une observation de ce genre, bien qu'il n'ait pas reconnu alors la nature embolique du caillot. Il s'agissait d'un homme de vingt-neuf ans qui était tombé malade subitement; quinze jours après : paraplégie et anesthésie des membres inférieurs, œdème et ecchymoses, puis gangrène. Pas de pulsations de l'artère fémorale ; insuffisance mitrale. Mort après six semaines. A l'autopsie, caillot ferme, adhérent, rouge pâle, au-dessus de la naissance des artères iliaques primitives et se continuant dans ces deux artères.
Nous avons nous-même eu occasion de voir un cas de ce genre chez un homme de trente ans, qui depuis plusieurs années soutirait d'un rétrécissement mitral. Un jour étant aux lieux d'aisance il ressentit tout d'un coup une violente douleur et ne put pas se relever ; on le rapporta dans son lit, les jambes sans mouvements et insensibles. Plus de pulsations dans les artères fémorales qu'on sentait sous le doigt comme des cordons durs. Le lendemain, au milieu d'atroces douleurs, il survint du gonflement des jambes et de la gangrène qui remonta jusqu'au milieu de la cuisse. Mort dix jours après le début des accidents. A l'autopsie, on trouva
(1) Dans un cas de ligature de l'aorte immédiatement au-dessus de sa LifiircaUon, il n'y eut point de paralysie des jambes, mais seulement un sentiment de violente brûlure dans 1rs pieds ("U'. Stokes, O/» temporary deligalioa of the abdominal aorte. — Ditbî. Quart. Journ. ofmedic. Se, 1859, n° 95).
(i) Barth. Arch. fjpn. ''r rdèit.. iS?<D. OhlUrralinn corapItHr de Vaorte. 2' série, t. VIII.
(3) Gull, Para'(ile(iio from obi item lion of ihf nbdomin"! aorlct. (Gut/'s hosp. lii'ports., -1858.)
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un fort rétrécissement mitral ; dans l'oreillette gauche un grand thrombus ancien et ramolli à son centre ; les deux artères iliaques oblitérées par des thrombus. — Le D"- Tutschek a publié récemment une observation intéressante <*) : le malade était un soldat âgé de vingt-deux ans ; il allait entrer en convalescence d'un érysipèle grave de la face, lorsqu'un soir vers dix heures il se plaignit subitement de fortes douleurs brûlantes et lancinantes dans les membres inférieurs qu'il ne pouvait mouvoir que très-difficilement, et en même temps d'un sentiment de froid aux mêmes endroits. Les pieds et les jambes dans leurs deux tiers inférieurs étaient froids comme marbre ; plus de mouvements volontaires ; mouvements communiqués très douloureux; sensibilité éteinte aux pieds, diminuée au-dessus. Pas de pulsation dans les artères crurales, tandis que le pouls radial et les battements du cœur étaient assez forts. Mort trente-six heures et demie après le début de ces accidents, au milieu des plus atroces douleurs. A l'autopsie, on trouva les orifices du cœur sains, mais entre les colonnes charnues de nombreux thrombus faciles à déchirer et fortement adhérents. Dans l'aorte, à 0'",05 au-dessus de sa bifurcation, on décou vrit une tumeur ferme se prolongeant dans les deux iliaques : cette tumeur n'était autre chose qu'un bouchon fibrineux très consistant <*).
Les oblitérations de l'aorte ou des iliaques primitives ne sont pas toujours, paraît-il, aussi rapidement mortelles, et peuvent n'occasionner que des paralysies peu intenses ou même passagères. La paralysie intermittente ou la boiterie intermittente est un accident rare mais bien remarquable, qui semble dû le plus souvent à des thromboses de l'aorte. On l'a observée d'abord sur les animaux. Chez le cheval les oblitérations de l'aorte ne sont pas du tout rares <^|; dans bien des cas la circulation n'en est pas extrêmement gênée, et il n'en résulte qu'une paralysie passagère. Généralement ou remarque d'abord, lorsqu'on presse le pas de l'animal ou lorsqu'on le fait trotter, qu'il est paralysé d'un membre postérieur ou de tous les deux ; au repos rien ne paraît. Plus tard les jambes de derrière et tout le train postérieur deviennent froids et secs, les animaux ne se traînent qu'avec peine et s'abattent après quelques pas. Jusqu'à ce jour on n'a pas observé de gangrène. Scliift" a décrit des symptômes analogues chez les chiens auxquels il avait lié l'aorte : l'animal au repos pouvait encore exécuter des mouvements volontaires, mais dès qu'il faisait un eftbrt un peu violent avec ses membres abdominaux, le train postérieur retombait sans force et on distinguait à peine quelques légers tremblements.
Nous possédons aussi quelques observations de paralysie intermittente chez l'homme, qu'il faut probablement rapporter à des embolies de l'aorte ou des iliaques. Nous en avons parlé p. 68.
Enfin, aux paralysies ischémiques appartiennent encore ces cas rares dans lesquels la paralysie est due à des thromboses artérielles autochtones formées dans les membres inférieurs, le plus souvent dans les jambes, à la suite d'anémie ou de cacliexie profondes. Ces thromboses, qui peuvent causer la gangrène spontanée des membres, produisent, avant qu'elles n'aboutissent à la gangrène ou lorsqu'elles
(1) Tutschek, Ein, Fall von voUstàndigcr Verstopfung (1er Aorta ahdominnlis an der Thcilun(h xlflle in Folgp xoahrcr Herlzlromhoup, nnch ahgrlaufi-ncr Erysepelas faciei, {Vortrag gelialten in tlor Sitzung des terztl. Vereins in Miinnhen vom 9 Apiil 1873. — ^rtzt. Intelligenzhlatt.)
(2| L'auteur cite enoore cinq autres cas analogues d'embolie de l'aorte à la suite de thrombose du coeur: 1) Cas de Barnes relatif à une primipare (Amer. Journ. of mol. Sr., iS~^, jan.) 2) Cas de Psilandm- (Upsal), homme de rtC, ans, CanslalVs Jahresherirht, 1S69, B. II, p. 81 ; 3) Cas de O. Iljelt, homme de 50 ans, (épaississement (ibreiix du oo^ur et thrombose cardiaque); A) Cas do Murchison, dans Trcnttuit of thc P'ithol. So.iely of London, 1803, A Ui suite d'un typhus ; 5) Observation faite sur un cheval par Saint- Gyr (Gaz. méd. de Lyon, 1803, 3.) — Voir aussi Hipp. Bourdon, Gaz. dex liôp. 1860, p. l'.7, Oblitération des artères iliaques. Paraplégies et gangrène.
(3) Voyez Gurlt und Hertwig's Magmin, 1838 et 1843. et Rollinger, Kniihrn und WHrm Aururyumn des Pferdrs, Miinchen, 1870.
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ne doivent même pas y conduire, une faiblesse paralytique des membres inférieurs qui se développe au milieu des plus violentes douleurs. Les thromboses peuvent survenir à la suite do tous les états cachectiques et anémiques. Celles qui sont consécutives aux carcinomes ont été décrites par Gharcot comme une forme de la paraplégie douloureuse; nous en avons parlé p. 06 et 223.
Le traitement ne saurait s'adresser directement à l'embolie ou à la thrombose des artères, et il ne peut être que symptomatique, destiné à soulager les douleurs et à permettre, en conservant la vie, le rétablissement d'une circulation plus ou moins parfaite par les collatérales.
2. Les embolies de la moelle se rattachent aux paralysies ischémiques dues à une embolie de l'aorte en ce qu'elles amènent l'ischémie du parenchyme médullaire, au moins dans une petite étendue. Les exemples d'embolie médullaire sont très rares; cependant nous devons conclure par analogie avec ce qui se passe dans le cerveau, que les embolies de la moelle doivent produire au bout de peu de temps des inflammations et des ramollissements dans le domaine des artères oblitérées.
La marche des embolies spinales a été étudiée expérimentalement par Panum <*>. Cet auteur introduisit sur des chiens, en sens contraire du cours du sang, une mince sonde élastique dans l'artère crurale jusque vers le niveau du bord inférieur de la dernière côte, et injecta une émulsion de petites boulettes de cire noire. Pendant l'injection il se produisit une trémulation particulière dans les muscles des membres postérieurs, laquelle cessa bientôt pour faire place à une paralysie complète de la sensibilité et du mouvement avec abolition de l'excitabilité réflexe. Un des animaux survécut à l'injection pendant vingt-deux heures/les autres moins de temps. On trouva les petits vaisseaux artériels de la moelle remplis de cire noire; entre les points ainsi obturés et le cœur, les vaisseaux étaient élargis et présentaient de nombreux petits extravasats sanguins ; de plus dans les parties atteintes de la moelle il s'était formé un ramollissement rouge d'autant plus marqué, que l'animal avait vécu plus longtemps. Le liquide cérébro-spinal était teint en rouge. La partie supérieure de la moelle était normale, bien qu'on y trouvât quelques boulettes de cire. D'après ces expériences , les fonctions de la moelle nécessitent l'afflux sanguin exactement comme celles du cerveau. La trémulation musculaire notée au début de l'expérience est regardée par Panum comme le dernier phénomène d'excitation fourni par la moelle Ces conclusions de Panum étaient très catégoriques, mais, chose singulière, Gohn (^> ayant fait des injections sur des chiens d'après la même méthode, observa lui aussi la faiblesse des membres inférieurs, mais ne trouva pas à l'autopsie les altérations que nous venons de décrire.
Vulpian a fait également dans l'artère crurale de plusieurs chiens des injections de poudre de lycopode ou de petits grains de tabac, en dirigeant l'injection dans le sens du cœur, et souvent il a pu constater une oblitération des artères spinales avec ramollissement rouge hémorrhagique de la substance grise de la moelle dans toute la partie correspondant aux artères oblitérées. Ce ramollissement se développe très vite, car on peut le rencontrer déjà au bout de vingt ou trente heures. (Durée de la persistance du cours du sang dans les organes. Gaz. hehd. 1861, p. 365, 411.)
Chez l'homme les embolies de la moelle sont très rares relativement aux embolies cérébrales, ce qui s'explique en partie par ce fait que les artères spinales
{l)'Pa.nnm,Ex'pe)-imentPUe Beitruge zur Lehre von der Embolie (Vlrcho'w' s Archiv fur patholor]. Anat., Band XXV, 1862, p. 303-339 et433-55i. — Et aussi, Ueber den Tod dvrch Embolie in Gunzburg's Zeilschrift,'BaLnà VII, p. 4i0.
(2^ Colin, Klinik der emholischen Gefilsshrirnklidten, Berlin, 1860,
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sont très petites et que leurs ramifications se font presque à angle droit. Colin (loc. cit., p. 410) déclare n'en pas connaître une seule observation; plus tard Tuckwell <*> en a publié une très intéressante. Un garçon de quatorze ans avait été atteint dix-sept jours avant sa mort d'une violente chorée avec délire maniaque ; on entendait au cœur un bruit musical systolique : le malade mourut dans le coma : à l'autopsie on découvrit dans le cerA'eau deux foyers récents de ramollissement, grands comme des pièces de cinq francs, et dans l'artère cérébrale postérieure un bouchon embolique. Dans la moelle, après durcissement on trouva dans la partie cervicale inférieure et dans toute la partie dorsale un ramollissement central qui atteignait les cordons postérieurs dans leur portion antérieure, celle voisine de la commissure. Le microscope fit voir une petite artère oblitérée au milieu du ramollissement. Dans le conir il y avait des végétations sur les valvules mitrale et tricuspide.
Kirkes en Angleterre, Henri Roger en France, ont établi la relation qui existe entre la chorée d'une part et le rhumatisme et les affections du cœur d'autre part ; on est même arrivé à considérer le rhumatisme comme la cause habituelle de la chorée. De petits fragments détachés de l'endocarde et poussés jusque dans le système nerveux central seraient la cause des symptômes choréiques. La seule chose qui soit démontrée aujourd'hui, croyons-nous, c'est que la chorée coïncide souvent avec l'endocardite, et quelques observations font admettre la possibilité d'une relation entre des embolies médullaires et la chorée ; de ce nombre est celle de Tuckwell que nous venons de citer et qui est cependant un fait bien exception-nel. Les embolies capillaires ne sont pas extrêmement fréquentes dans les formes habituelles de l'endocardite, et dans cette maladie les embolies capillaires de la moelle n'ont pas été prouvées jusqu'à ce jour, que nous sachions. Mais dans deux cas d'endocardite ulcéreuse grave qui amenèrent la mort au milieu de symptômes typhoïdes, nous avons pu démontrer de nombreuses embolies capillaires dans la substance de la moelle : on ne les distinguait ni sur la pièce fraîche ni après durcissement ; mais, après coloration par le carmin, elles apparurent sous forme de petits points à peine gros comme des grains de sable. Au microscope, on reconnaissait qu'elles étaient formées par un amas nettement circonscrit de petites cellules fortement serrées les unes contre les autres (cellules de pus) ; au milieu de ces amas ou à leur périphérie on distinguait presque toujours un petit vaisseau artériel. Ces foyers microscopiques existaient également dans la substance blanche et la substance grise ; ils étaient répandus en très grand nombre tout le long de la moelle et dans chaque coupe on en trouvait un, plus rarement deux ; ils étaient un peu plus abondants dans la protubérance. Il est peu probable que ces embolies capillaires soient en rapport avec le caractère de la fièvre dans l'endo cardite. Cette fièvre, il est vrai, a en général le caractère ataxique, et les mouvements saccadés et désordonnés qu'on y observe rappellent la chorée. Mais la même chose arrive pour d'autres fièvres, notamment pour le typhus, sans qu'on ait jamais rencontré jusqu'à ce jour l'état analogue de la moelle ou même sans qu'il soit pr()])abl('. 11 est tout aussi peu prouvé que les embolies capillaires sont capables de produire l'ataxie ou la chorée, et le cas de Tuckwell est peutêtre plutôt une fièvre ataxique qu'une véritable chorée.
D'après ce que nous avons dit, il est impossible de décrire les ni/mptômes, la marche et le traitement des embolies de la moelle.
3. Thromboses de la moelle. — Par analogie avec ce qui a lieu dans le cerveau, nous rangeons ici les thromboses des vaisseaux de la moelle. Nous connais-
(1) Tuck-well, SoniP Remark.t on vianiocal rhorfia anil its probable connexion v.'idi «))i'*o;(.'i)n,illuslrated bya case (British and foreign med. Jieview, 1867, octob.'
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sons dans le cerveau des thromboses artérielles et veineuses ; ou sait peu de c-Ik^so de ces deux genres de thrombose dans la moelle ; pour ce qui est des thromboses veineuses, il ne saurait même en être question, du moins nous ne connaissons rien qui permette d'admettre seulement la probabilité de leur existence.
Au contraire les thromboses artérielles sont d'autant plus possibles que les lésions des vaisseaux de la moelle sont à ranger parmi les altérations que l'on rencontre le plus fréquemment, vu qu'elles existent dans presque tous les processus morbides qui ont la moelle pour siège. Dans les maladies aiguës (myélites) nous trouvons un épaississement considérable de la tunique externe des vaisseaux et surtout des petites artères ; cette tunique est remplie d'éléments nucléaires, et souvent aussi d'un pigment jaunâtre et de noniûreux corps granuleux. En général les vaisseaux conservent leur même calibre, et nous ne les avons jamais vus oblitérés par des thrombus. — Les affections chroniques de la moelle sont également accompagnées d'altérations des artères. Dans la sclérose les artères sont constamment épaissies par une substance homogène, brillante, qui rappelle la dégénérescence amyloïde, et leur lumière est toujours fortement rétrécie. De même que dans l'atrophie scléreuse du nerf optique on observe l'étroitesse du calibre des vaisseaux, de même ceux-ci sont épaissis et rétrécis dans les foyers de sclérose de la moelle et cette diminution de calibre va parfois jusqu'à une oblitération complète. On peut se demander si dans ces cas il n'y a pas une relation de cause à effet entre l'altération des vaisseaux et celle du parenchyme de la moelle; mais la chose n'est ni démontrée ni probable: dans le cerveau, où les lésions vasculaires sont mieux connues, nous voyons qu'elles sont suivies de ramollissements, mais non pas de scléroses. De plus les lésions vasculaires de la moelle sont en général assez diffuses et ne sont pas exactement limitées aux foyers de sclérose ; enfin ce qui passe pour le nerf optique ne plaide pas non plus en faveur de cette hypothèse. Pour le moment il faut donc considérer les lésions vasculaires dans la sclérose comme un épiphénomène, mais non comme la cause première de la sclérose elle-même.
Il nous reste à nous occuper des altérations séniles de vaisseaux (*), qui jouent un si grand rôle dans le cerveau, où elles sont la cause des thromboses artérielles avec ramollissement sénile consécutif. Dans la moelle aussi il se produit pendant la vieillesse des modifications dans le système vasculaire ; là, comme dans le cerveau, il se fait une dégénérescence graisseuse avec épaississement et sclérose portant surtout sur les petites artères. La formation de petits anévrysmes dans la moelle n'a été observée qu'une seule fois par Liouville ; quant à l'épaississement scléreux des parois des artérioles, il se voit fréquemment et il a pour conséquence une diminution du calibre des vaisseaux, ce qui semble bien propre à entraver la nutrition de la moelle et à favoriser la formation de thromboses. Nous allons exposer l'état de cette question et nous traiterons en même temps des altérations séniles de la moelle en général : cette étude synthétique est d'autant mieux indiquée que les lésions vasculaires constituent le point de départ de la majeure }>artie de ces états morbides.
Des altérations séniles de la moelle. Les altérations que subit le système spinal pendant la vieillesse ont été beaucoup moins étudi('es que celles qui se font dans le cerveau pondant cette période de la vie : ces dernières ont en tous cas une plus grande importance, car les états morbides et les troubles fonctionnels auxquels elles donnent naissance sont bien plus sérieux. Néanmoins l'étude des alté-
(1) Peut-être faudrait-il ajouter iiM, et par analogie avec ce qui a lieu pour le cerveau, quelques cas de ramollissement syphilitique. Mais nous n'avons aucun document qui prouve qu'il s'agit bien dans ces l'as d'altérations vasculaires ; aussi ne traiterons-nous pas des maladies syphilitiques de la moelle à propos des thromboses, mais bien à propos des myélites secondaires. V03'. § 4 du chap, V de la 111° section^
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rations sénile^i spinales mérite aussi d'être laite à part, attendu qu'il ne nous est pas permis d'affirmer sans plus ample informé que les choses se passent dans la moelle absolument comme dans le cerveau.
Anatotnie -pathologique. La colonne vertébrale elle-même subit des modifications pendant la vieillesse : elle perd sa flexibilité, les disques intervertébraux s'afi'aissent, ce qui cause une diminution de la taille (Quételet, Seiler); de plus les vertèbres se soudent facilement entre elles soit par ossification des ligaments, soit par production de tissu osseux nouveau (^*. Il se développe ainsi une forme d'arthrite spéciale au grand âge {Spondylarthritis deformans) qui s'accompagne de douleurs rhumatoïdes et qui amène l'immobilité presque absolue de certaines parties du rachis (voy. p. 201 et suiv.). Dans la vieillesse les méninges sont souvent épaissies et troubles : ce sont là des reliquats de méningites chroniques. La cavité arachnoïde est fréquemment remplie d'un liquide abondant (hydrorhachis externe), ce qui est attribué à la diminution du volume de la moelle (Magendie, Cruveilhier, etc.). Quant aux modifications de la moelle elle-même, que nous avons surtout en vue ici, elles ont été incomplètement étudiées jusqu'à ce jour. En tête, nous citerons l'atrophie de la moelle, qui forme le pendant de l'atrophie sénile du cerveau, et qui consiste dans une diminution du volume de la moelle : c'est elle la cause de l'hydrorhachis externe.
Cruveilher considère Tatrophie sénile comme la plus fréquente de toutes les atrophies de la moelle. Rokitansky (Pathologische Anatomie, Wien, 18i4, p. 858) décrit l'atrophie de la moelle qui survient en même temps que celle du cerveau ; elle a les mêmes caractères : diminution de volume, coloration blanc sale des cordons, tandis que la substance grise prend une teinte roui;e brune ; la substance blanche s'indure et en même temps on observe dans l'arachnoïde des épauchements séreux, des opacités, des épaississements et des ossifications. Durand-Fardel donne les résultats des autopsies de 23 individus morts entre 60 et ô2 ans. Chez une femme de 74 ans qui, depuis 9 ans avait des tremblements dans tous les membres et une ankylose incomplète des articulations sans douleur et sans déformation, la moelle était ferme dans sa totalité ; son tiers inférieur était même assez dur; le renflement lombaire était peut-être un peu augmenté de volume, la substance grise était pâle. Dans tous les autres cas on n'avait noté sur le vivant aucun désordre nerveux. 15 fois la moelle fut trouvée d'apparence et de texture noi'males; dans 5 cas elle était plus ferme et dans 2 moins consistante que d'ordinaire, mais il était impossible d'attribuer un caractère pathologique à ces états. Bien que, ajoute l'auteur, dans un certain nombre d'autopsies il nous ait paru que la moelle semblait avoir diminué de volume, nous n'avons pu cependant constater le même degré d'ati'ophie que dans le cerveau. — Geist (2) dit que chez le vieillard l'anatomie pathologique de la moelle est identique à celle du cerveau; les cordons blancs sont d'un blanc sale; la substance grise est brunâtre et consistante ; dans la cavité de l'arachnoïde il y a des épanchenients séreux et l'arachnoïde elle-même présente un état trouble et des ossilications. La moelle peut être infiltrée de sérosité et gonflée ; plus fréquemment elle est atrophiée, auquel cas elle est devenue pluspetite, plus mince et plus ferme, surtoutdans la partie cervicale.
L'atrophie de la moelle chez les vieillards n'est donc pas, comme on le voit, un fait constant dans la vieillesse, et elle n'est jamais aussi prononcée que celle du cervtiau ; loin de là, les cas bien nets d'atrophie sont à ranger parmi les exceptions, et d'une façon générale le diamètre de la moelle est le même dans la vieillesse qu'aux autres âges de la vie. Nos propres observations concordent pleinement sur ce point avec les résultats auxquels est arrivé Durand-Fardel.
Si nous exceptons quelques observations isolées, il n'a pas été fait, que nous sachions, de recherches histologiques suivies sur l'état de la moelle chez les vieillards. Il n'existe non plus aucune étude d'ensemble sur les maladies de la moelle chez les vieillards, pas même dans les traités spéciaux de Durand- Fardel et de Geist; des observations éparpillées cà et là chez ces auteurs et chez d'autres ne semblent pas avoir eu en vue les altérations amenées par l'âge.
(1) LuBchka, Die AHersverànderutigen der Zwischetiioirbelknorpel (Virchotv's Archic fur pdtholo gischf Anatomif, Band IX, p. 3).
(2) Ctf ist, Klinik dcr Greiscakrankhfiieu, Erlaugeii, lîSbO.
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Rappelons encore ici que Rokitansky a démontré l'atrophie des muscles chez le vieillard; rint(nùeur du sarcolemme se transforme en une masse incolore ou h'gèrement trouble, contenant des corpuscules graisseux et des granulations pi"mentaires brunes ; à l'œil nu les muscles sont pâles ou brunâtres, et farcis de graisse.
Si nous faisons appel à nos propres recherches, nous trouvons que la moelle des vieillards peut offrir des altérations tr('-s diverses. Nous ne nous rappelons pas avoir vu un seul cas d'atrophie caractérisé par la diminution du diamètre de la moelle, mais nous avons rencontré des modifications histologiques qui étaient incontestablement de nature atrophique. La moelle du vieillard est en "vénérai ferme et se durcit plus vite et plus facilement que celle d'un jeune homme. La diiférence entre la substance grise et la substance blanche est mieux tranchéeon distingue aussi beaucoup mieux les origines des racines nerveuses. Les modifications microscopiques les plus remarquables et les plus fréquentes sont :
a) La présence de très nombreux corpuscules amyloïdes <*). Ils sont accumulés autour du canal central ou bien on les trouve à la périphérie dans la couche corticale gélatineuse ; ils existent aussi en plus ou moins grand nombre le long des vaisseaux ; à mesure qu'on s'éloigne des vaisseaux, ils deviennent plus rares, mais on les rencontre dans les interstices des libres nerveuses. Les racines nerveuses postérieures en contiennent à leur point d'émergence, mais pas plus loin, vers la périphérie. Ces corpuscules amyloïdes farcissent quelquefois ainsi la moelle dans toute sa longueur depuis le filum terminale jusqu'à la moelle allongée et la protubérance ; même dans certains cas c'est dans la moelle cervicale et dans la moelle allongée qu'ils sont le plus abondants et qu'ils se montrent d'abord; ils sont particulièrement nombreux dans la couche corticale gélatineuse et au pourtour du canal central ; ils sont plus discrets dans la substance gélatineuse de Rolande. A un moment ilonné ils peuvent aussi pénétrer dans la substance grise, mais cela n'arrive que rarement et à une période plus avancée :ils se montrent alors en très grande abondance autour des vaisseaux des cornes antérieures. — Bien que l'existence et la signification des corpuscules amyloïdes dans le système nerveux ne soient nullement élucidées, on peut cependant les considérer comme l'expression d'une atrophie chronique. Ils accompagnent presque toujours la sclérose chronique de la moelle, et on les a observés en quantité colossale dans quelques cas d'atrophie de la substance grise dans la paralysie infantile. Du reste on a noté encore d'autres signes d'atrophie, notamment :
b) h' atrophie des cellules nerveuses. — L'altération sénile la plus fréquente et pour ainsi dire constante des cellules nerveuses de la substance grise consiste dans une forte pigmentation. Les grandes cellules des cornes antérieures se remplissent d'un amas de granulations pigmentaires jaunes qui masquent le noyau. On considère cette forte pigmentation, tout aussi bien que celle des cellules de la couche corticale du cerveau, comme un signe d'atrophie; toutefois elle n'est pas particulière à l'atrophie sénile, on la voit aussi dans la sclérose ; elle ne saurait en aucun cas être regardée comme la cause d'un trouble fonctionnel quelconque, vu qu'à l'état normal certains groupes de cellules sont extrêment pigmentés, et que dans la moelle même, des cellules peuvent offrir une pigmentation tout à fait insolite, sans qu'il y ait eu pendant la vie aucune perturbation fonctionnelle a[>préciable.
L'atrophie des cellules nerveuses est un phénomène plus sérieux, qu'il nous a é'té donné d'observer une fois dans un cas type : les cellules des cornes antérieures étaient, surtout dans la partie dorsale supérieure, tellement diminuées de nombre
(1) Virchow les a trouvés dans le cerveau des vieillards.
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et de volume, qu'on aurait pu croire qu'il s'agissait d'une atrophie musculaire progressive. En même temps, il j avait de nombreux amas de corpuscules amyloïdeset une atrophie de la partie postérieure des cordons latéraux. Nous ne saurions dire si les cas de ce genre sont fréquents, mais on pourra, dès à présent, songer à établir un rapport entre cette atrophie et la diminution progressive des muscles chez le rieillard.
c) Atrophie des cordons de la moelle. — Elle est encore plus rare et nous paraît être en relation avec l'atrophie des cellules nerveuses. Dans le cas que nous avons observé, elle intéressait la partie postérieure des cordons latéraux ; elle n'était d'ailleurs pas très prononcée et se manifestait par une plus forte imprégnation par le carmin. D'autres cordons, notamment ceux de GoU, présentaient aussi une couleur plus sombre que d'habitude, mais moins foncée cependant que la partie postérieure des cordons latéraux. Au microscope cette atrophie se caractérisait surtout par des amas de corpuscules amyloïdes et de quelques rares corps granuleux : ce caractère suffisait à lui seul pour distinguer la lésion qui nous occupe de la dégénération descendante secondaire ; mais on pouvait être d'autant plus porté à admettre l'existence de cette dernière, que dans la protubérance il existait quelques petits foyers de ramollissement : l'idée d'une dégénération était du reste à rejeter absolument, puisque les pyramides et leur entre-croisement étaient normaux, et que la lésion des cordonslatéraux ne commençait qu'au niveau du renflement cervical. Il y avait donc une parenté étroite entre l'atrophie des cordons et celle des cellules nerveuses, absolument comme dans l'atrophie musculaire progressive.
d) La présence de corp^ granuleux disséminés en quantités plus ou moins considérables est un fait rare.
e) Les altérations vasculaires, surtout celles des petites artères, sont fréquentes et importantes. Dans le sillon antérieur les vaisseaux ont souvent leur tunique externe épaissie, riche en noyaux, recouverte çà et là d'un amas de granulations pigmentaires jaunes. Dans la substance blanche aussi bien que dans la grise on rencontre d'ordinaire des altérations vasculaires très-étendues, mais elles ne sont pas partout également prononcées. Les vaisseaux les plus volumineux ont leur tunique conjonctive augmentée d'épaisseur, riche en noyaux, recouverte d'amas de pigment ou de corps granuleux et ordinairement aussi de nombreux corpuscules amyloïdes. Les vaisseaux plus petits également revêtus de corpuscules amyloïdes sont sclérosés; leur paroi est homogène, brillante et épaissie, de telle sorte que leur lumière est plus ou moins diminuée; ils sont semblables aux vaisseaux ayant subi la dégénérescence amyloïde, mais il n'y a pas de coloration par l'iode.
f) Mais l'altération qui ressemble le plus aux altérations cérébrales, c'est le développement de foyers de thrombose artérielle sénile. On ne saurait comparer leur fréquence à celle des ramollissements cérébraux causés par la séniliti' ; cependant nous avons trouvé })lusieurs fois dans la moelle de petits foyers capillaires de ramollissements. Sur une moelle provenant d'un sujet de 80 ans, nous avons rencontré en quelques rares endroits de petits foyers microscopiques dans lesquels les fibres nerveuses étaient renflées, fortement colorées par le carmin et privées de leur myéline : nous n'avons pas découvert de corps granuleux entre ces fibres. Nous avons observé des altérations plus variées sur une autre moelle et nous entrerons à ce sujet dans quelques détails.
Joseph M..., âgé de 72 ans, maçon, tomba, il y a 11 ans, d'un second étage dans la vwv. il se Iractura une cuisse, mais neul point de paralysie. Il y a plus de 3 ans il fut traité pendant un certain temps à l'hôpital ; il se plai.irnait alors de douleurs rhumatismales, surtout dans le memJire aiu'iennement fracturé. Il dut garder le lit longtemps, mais l'état général et rai)])élit restèrent ])ons et il n'épnjuva rien du côté du rectum ni de la vessie ; ces mêmes douleurs i)ersistérent environ un an et demi. Pendant ce temps, trois attaques d'apoplexie se succédèrent à de courts intervalles. Il
Leyden. Moelle cpinière, 25
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paraîtrait que, pendant la dernière, on aurait observé du trismus et du tétanos, et que Fou aurait été obligé d'ouvrir de force la bouche du malade. Dej)uis lors la mémoire est restée très amoindrie. Peu à peu des contractures sont survenues dans les membres supérieurs; le malade ne pouvait marcher qu'avec deux cannes et le corps fortement plié en avant, cependant il n'y avait pas encore de paralysie proprement dite. Ce ne lut que dans cette dernière année que la marche et la station devinrent impossibles; le malade pouvait à la vérité remuer ses jambes dans son lit, maisil les tenait presque constamment fléchies sur le ventre. Il souffrait peu, avait très bon appétit, mais les urines et les selles étaient involontaires. Son intelligence était très obscurcie dans les derniers temps ; il mourut presque subitement.
Autopsie faite par le D' Zahn le 10 septembre 1873. Dure-mère spinale épaisse; moelle mince, dure dans toute son étendue, ayant son aspect normal. La dure-mère cérébrale est épaissie, la pie-mèi-e est œdematiée. La pulpe cérébrale est paie ; dans la substance blanche des hémisphères et dans les centres gris se trouvent de nombreux ])etits kystes avec un contenu incolore. Ventricules dilatés. Èpendyme épaissi. Plusieurs kystes semblables dans la protubérance. Cœur hypertrophié. Reins petits granuleux. Emphysème sénile des poumons.
L'examen de la moelle a donné les résultats suivants : corpuscules amyluïdes en quantité colossale :
1) Ils sont surtout abondants autour du canal central, il y en a un assez grand nombre dans la couche corticale gélatineuse ; les substances blanche et grise en contiennent aussi, surtout autour des vaisseaux artéiùels et dans les intei'stices des fibres nerveuses. Dans la substance grise ou les trouve surtout à la pointe des cornes antérieures et au point d'émergence des racines postérieures. Les cornes antérieures en renferment une quantité tout à fait extraordinaire dans les portions cervicale et lombaire.
2) Les parois des vaisseaux sont épaissies. Les vaisseaux du sillon antérieur comme les grof vaisseaux de la commissure antérieure présentent cet épaississement avec quelques dépôts de granulations d'un jaune brun. Les petites artères ont en majeure partie l'éclat de la sclérose, sans qu'il y ait cependant un rétrécissement notable de leur lumière. La tunique celluleuse est stratifiée et renferme cà et là des granulations graisseuses. Les vaisseaux étant couverts de corj)Uscules amyloïdes devieiment très apparents après la coloration au carmin.
3) Les cellules nerveuses sont fortement pigmentées, surtout les cellules multipolaires des cornes antérieures. En même temps elles sont atrophiées, en ce sens que beaucoup sont très petites et que leur nombre est très diminué. Cette atrophie se remarque déjà à la partie inférieure du renflement cervical, devient très évidente dans la partie dorsale supérieure, là où existent de nombreux corpuscules amyloïdes dans les cornes antérieures. Les autres groupes cellulaires des cornes latérales, les cellules nerveuses des colonnes de Clarke, etc., sont pigmentées, mais non atrophiées.
4) Les parties postéi-ieures des cornes latérales prennent par le durcissement une teinte claire et se colorent fortement avec le carmin. Elles renferment beaucoup de corpuscules amyloïdes et quelques corps granuleux ; les fibres nerveuses sont atrophiées. En descendant vers la portion lombaire, l'atrophie des cellules et des cordons latéraux diminue beaucoup. On ne la constate pas non plus en remontant au-dessus du renflement cervical ; les pyramides sont tout à fait intactes, Il y a lieu, comme dans l'atrophie musculaire progressive, d'établir un rappoi't entre cette atrophie des cordons latéraux et celle des cellules nerveuses.
5) Au milieu de la partie cervicale, on rencontre quelques petits foyers arrondis; les plus grande ont le volume d'une tète d'épingle, ils sont d'une teinte claire, nettement circonscrits et situés vers la périjjhérie des cordons latéraux. Au microscope, on y trouve les fibres nerveuses complètement dégénérées ; ils sont formés d'un tissu flbrillaire, farcis de corpuscules amyloïdes et parcourus par des vaisseaux assez fortement dégénérés dans lesquels on ne découvre ni thrombose ni pigmentation. Il existe aussi des foyers analogues, mais plus petits à la partie interne des cor^ dons antéi'ieurs. Plus bas il y a encore des foyers microscopiques semblables, surtout dans les cordons antérieurs, les cordons latéraux, quelques-uns aussi dans les cordons postérieurs. Dans le renflement loadiaire ou trouve un petit foyer semblable. Dans la moelle allongée, quelques petits foyers microscopiques isolés se distinguent par leur couleur rouge vif et sont constitués par du tissu fibreux cicatriciel. Les pyi-amides ont une structure absolument normale. Les groupes cellulaires du plancher du 4' ventricule sont fortement pigmentés sans atrophie aj)précia}jle.
6) Dans la protubérance il existe j)lusieurs petits foyers et kystes qui sont plus volumineux que ceux de la moelle. Quelques-uns laissent voir dans leur milieu ou sur leurs bords une branche artérielle oblitérée et recouverte d'un amas de pigment. La masse du foyer est oufibrillaire, dure, colorée en rouge-sombre par le carmin, ou bien elle est vésiculeuse, réticulée, farcie de nombreux corps granuleux. Sur chaque coupe on compte plusieurs de ces petits foyers, dont quelques-uns seulement se trouvent situés dans les pyramides.
Nos propres recherches ne nous permettent pas de dire si le ramollissement sénile de la moelle se montre quelquefois en foyers plus volumineux j mais nous
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sommes porté à le croire en nous rappelant quelques cas qu'il nous a été donné de voir, et les relations qu'ont publiées plusieurs auteurs relatives à des ramollissements chez des vieillards, surtout dans la partie supérieure de la moelle : nous reviendrons bientôt sur ce sujet.
Symptomatologie . Les symptômes des maladies des vieillards ont été mieux étudiés que leur anatomie pathologique ; mais il y a encore, même au point de vue clinique, bien des lacunes à combler.
D'après Durand-Fardel, les mouvements deviennent faibles et incertains lorsque les muscles déjà atrophiés par eux-mêmes ne reçoivent plus une excitation suffisante par suite du ralentissement de la circulation et de l'influx nerveux. Geist décrit sous le nom de myotalgia senilis des tiraillements douloureux avec difficulté dans les mouvements, crampes ou sentiment de tension dans les muscles des membres inférieurs, phénomènes qui se montrent surtout lorsque le malade commence à marcher. D'après Ghrastina, le marasme sénile est caractérisé par de l'amaigrissement, de la lenteur et de la raideur dans la marche, laquelle devient bientôt fatigante. La description que fait Empis de \s. faiblesse progressive est beaucoup plus explicite. Citons encore le tremblement sénile et nous aurons passé en revue ce qu'on sait des maladies de la moelle chez le vieillard. Ces maladies peuvent se ramener aux trois types suivants: 1. Tremblement ; 2. Faiblesse paralytique ; 3. Ramollissement sénile de la moelle.
1. Tremblement sénile. C'est là un apanage fréquent et bien connu, mais non cependant constant, de la vieillesse. Bien des vieillards ayant plus de 70 ans ne tremblent pas, tandis que chez d'autres le tremblement se manifeste beaucoup plus tôt et même dès la tin de la cinquantaine. Il est surtout apparent dans les mains; il y a de la gêne d'abord pour écrire, plus tard pour presque toutes les opérations manuelles, pour boire et pour manger, pour saisir les objets, puis enfin le tremblement persiste même au repos ; la main droite, qu'on emploie davantage^ est aussi le plus atteinte. Le tremblement peut s'étendre aux muscles du cou et de la tête ; la tête alors est le siège de mouvements continuels, les lèvres, la langue, la mâchoire inférieure, sont agitées et la parole peut être considérablement gênée. Il est rare, et ce n'est guère qu'à la suite de fatigues, que les membres inférieurs prennent part à ce tremblement. Son intensité est variable ; il cesse complètement pendant le sommeil et est insignifiant au repos ; les eftbrts intellectuels, la colère, la joie, la fatigue corporelle et en général tous les malaises l'augmentent. Par lui-même il n'entrave pas notablement la force musculaire • cependant il est rare que cette dernière soit en parfait état : le plus souvent chez les vieillards il y a de la faiblesse musculaire et les muscles sont incapables de fournir un long usage ; quelquefois il y a une telle incertitude des mouvements que les malades ne peuvent marcher qu'à l'aide d'une canne.
On ne connaît pas la cause physiologique du tremblement. Il a son siège dans le système nerveux et probablement dans la moelle, sans qu'on sache au juste dans quelle portion ; on ne saurait non plus rapporter le tremblement sénile à une altération spéciale de la moelle. Nous avons trouvé souvent dans la moelle épinière et dans la la moelle allongée de personnes qui avaient eu longtemps ce tremblement, une forte pigmentation des cellules nerveuses et un dépôt abondant de corpuscules amjioïdes ; mais cette altération se rencontre aussi sans qu'il y ait eu tremblement et ou ne la retrouve pas dans d'autres espèces de tremblement (tremblement alcoolique, mercuriel).
Le tremblement est un symptôme incommode qui gêne le malade, entrave les fonctions musculaires, mais qui n'est pas dangereux et qui ne se transforino jamais en paralysie. Par contre on ne peut pas espérer qu'il guérira, et s'il disparaît, ce n'est que momentanément: habituellement ilva en augmentant.
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Le traitement doit être tonique ; avant tout il faut un genre de vie calme et régulier. On a préconisé Varsenic (.solution de Fowler) à l'intérieur et en injections hypodermiques; mais on n'a pas obtenu des effets bien merveilleux.il en est de même des frictions excitantes, des bains, de V électricité, qui sont cependant des moyens à tenter.
2. Faiblesse paralytique (faiblesse musculaire progressive) des vieillards. — Une diminution de la force et de la contractilité musculaires est la conséquence naturelle et obligée des progrès de l'âge ; mais quelquefois cette faiblesse musculaire apparaît de si bonne heure et avec une telle intensité qu'elle constitue une véritable })aralysie. On s'en aperçoit surtout i)ar la marche, qui devient raide, lente, traînante : les pieds sont à peine soulevés au-dessus du sol, ils traînent par terre et le sujet ne fait que de tout petits pas. L'incertitude dans les mouvements augmente, la fatigue arrive plus vite et le malade ne peut plus marcher qu'avec \n\ bâton, des béquilles ou avec un aide : il 3' a alors faiblesse paralytique incontestable, mais il est exceptionnel que le malade ne puisse plus marcher du tout. La sensibilité est intacte dans la majorité des cas; la vessie n'est que rarement intéressée (incontinence ou rétention), le plus souvent il y a constipation. Les muscles des jambes sont flasques ; dans certains cas leur diamètre est encore fort, d'autres fois ils sont très amaigris.
Les membres supérieurs prennent une moindre part à ces troubles fonctionnels ; ils sont cependant affaiblis et amaigris, mais non paralysés. Les fonctions intellectuelles sont quelquefois tout à fait intactes, bien qu'elles puissent aussi être lésées sans qu'il y ait une relation directe entre les troubles encéphaliques et la faiblesse paralytique. Il existe quelquefois en même temps des tiraillements douloureux erratiques dans les membres, les articulations et les muscles.
La maladie se développe progressivement, rarement sous forme d'attaques ; «lie ne rétrocède qu'exceptionnellement, il est même rare qu'elle reste longtemps stationnaire, bien qu'on observe des moments de relâche et même d'amélioration.
Emj)is (1) donne de l'affaiblissement musculaire progressif à peu prés la même description que nous. Il le considère comme une maladie véritable et ne le croit pas incurable. Comme il liorte également sur tout le système musculaii-e, Empis ne veut pas qu'on confonde cet état avec la faiblesse paralytique. Les muscles peuvent s'affaiblir au point que non-seulement la marche, mais encore les moindres mouvements deviennent impossibles, si le sujet n'y met pas tous ses eff'orts. Généralement cet affaiblissement s'accompagne d'une atrophie des muscles, mais non (le la véritalile atrophie musculaire progressive. Le plus souvent il est lié avec d'autres symptômes dépendant de l'appareil circulatoire et qui ont de l'analogie avec ceux de la chloroaiiémie, tels sont: le vertige, le bourdonnement d'oreilles et l'engourdissement passager des membres. Dans les degrés les plus élevés, les malades sont chancelants et ils ont besoin d'être soutenus comme les convalescents après une longue maladie. Le cours de cette affection est très variable. Quelquefois il est tellement rajiide qu"au bout de quelques semaines ou de quelques mois les malades ne peuvent presque plus marcher ; dans d'autres cas ses progrés sont Ijeaucoup plus lents et demandent des années. Plus elle apparaît tôt et plus elle marche ra- )iiileuieut, jihis elle j)rend le caractère pathologique. Dans bien des cas elle s'arrête ou s'améliore, elle peut même disparaître à peu près comj)lètement. La terminaison par la mort arrive ou graduellement ou sid)itement par une syncope, ou bien par le fait d'une maladie intercurrente. Les autoiisies, d'après Empis, n'ont fourni aucune base anatomique à cette maladie.
Si nous nous reportons aux altérations que nous avons décrites dans la moelle des vieillards, il nous semblera rationnel de les considérer comme cause des symptômes de la faiblesse sénile progressive. Mais il n'est guère possible d'aller plus loin et de rapporter chaque symptôme à une lésion spéciale, tout au plus peut-on dire que l'atrophie musculaire tient à l'atrophie de la substance grise et plus spécialement des cellules nerveuses multipolaires.
(1) Empis, De l'a/faiblisaemenl musculaire progressif chez Us vieillards, (Arch, rjén. de m^d.^ 1862 avril et mai, page 407.)
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Gomme traitement, on prescrira un genre de vie régulier et exempt de fatigues et on ordonnera Jes toniques : quinquina, fer, strychniue, vin, air pur et un exercice modère. Ou pourra y joindre l'usage des bains, surtout des bains aromatiques (arnica, valériane, ai(juilles de pins, etc.) On ne saurait s'attendre à des résultats bien brillants : tout au plus peut-on espérer une amélioration ou \va arrêt de mal lorsqu'il sera survenu une recrudescence subite de la faiblesse, à la suite d'une imprudence ou d'une maladie ; il faut en général se contenter d'enrayer le mal et encore n'y parvient- on pas toujours. Les affections intercurrentes précipitent sa marche.
M. D., néo-ocian», âïé de 64 ans, d'une constitution laibie, mais Jjien portant d'ailleurs, se plaint d'*une"'faiblesse paralytique progressive qui s'est développée peu à peu depuis dix ans, en affectant surtout les membres inférieurs. L'aspect général du malade est bon ; il n'a pas beaucoup maigri ; l'appétit est satisfaisant, les digestions se font bien ; pouls normal. La marche est pénible incertaine, traînante; sensation de raideur dans les muscles; lorsqu'il est resté longtemps assis et qu'il veut se lever, il est obligé de prendre un point d'appui sur ses bras. Il a besoin du secours de quelqu'un d'autre pour se retourner dans son lit. Tremblement dans les bras et les mains, qui sont faibles aussi : ce tremblement aurait augmenté dans ces derniers temps. La parole est un peu gênée, les lèvres tremblent, la langue se meut avec peine, ce qm fait que le malade balbutie un peu et qu'on a de la peine à le comprendre. La mastication et la déglutition sont également un peu entravées.
L'intellieence est restée intacte jusque il y a peu de temps; on a remarqué alors une certaine stupeur et de la faiblesse. Depuis plusieurs années le malade employait les bains ferrugineux, l'eau ferrugineuse et l'électricité, mais sans résultats.
Nous ignorons ce qu'est devenu ce malade.
3. Ramollissement sènile de la moelle. — Les foyers microscopiques d'atrophie sénile ne donnent point naissance à des symptômes particuliers caractéristiques ; mais, seuls ou combinés avec d'autres lésions, ils peuvent amener la faiblesse paralytique telle que nous venons de la décrire. Quant aux ramollissements spinaux plus volumineux, analogues à ceux qu'on rencontre dans le cerveau, nous n'en possédons aucun exemple bien authentique, mais nous pensons que les cas suivants peuvent probablement être attribués à une cause de ce genre.
Durand-Fardel W a publié deux cas de ramollissement de la moelle allongée dans le voisinage des pyramides.
I. Une femme de 72 ans est prise de vomissements, de diarrhée et de frissons sans cause connue. Tête lourde, peau chaude et sèche. Pouls dur, assez fréquent, avec des intermittences répétées. On prescrit une saignée. Au moment où la piqûre de la veine vient d'être pratiquée, elle tombe en syncope; lorsque dix minutes après, la respiration reparait, sa face se colore très virement, sa bouche est déviée à gauche. Elle reperd connaissance et meurt au bout de sept heures. A Vautopsie, ramollissement des pyramides antérieures, de la protubérance, des pédoncules cérébraux et cérébelleux ; la moelle épinière est saine.
II. Une femme de 76 ans perd subitement connaissance ; coma profond, pupilles très contractées, égales, immobiles, les \\idi\.ve membres sont dans un état de résolution complète et d'insensibiîité absolue. Mort après 12 heures. Autopsie, 30 heures après la mort. Les pyramides antérieures sont ramollies sans changement de couleur.
L'observation suivante d'Ollivier trouve sa place ici (OUivier, loc. cit., II, p. 327) :
Céphalalgie qui dure pendant quelques jours ; fourmillements dans les membres du côté droit, puis dans ceux du côté f/auche; parai;/ sie complète des quatre membres; ramollissem,ent de la portion cervicale de la moelle épinière.
Marguerite Maréchal, veuve Masson, âgée de 79 ans, d'une constitution forte, et d'une santé assez bien conservée pour son âge, entra à l'infirmerie, le 26 janvier 1822, avec les symptômes d'un catarrhe pulmonaire. Quebiues jours après, elle commença à se plaindre d'une céphalalgie violente occupant toute la tète, mais plus intense dans la région frontale. Toutes les tonctions volontaires, examinées avec soin, ne présentaient aucun trouble; il n'y avait pas d'ailleurs de phénomènes généraux assez marqués pour faire croire à l'existence d'une maladie grave. On
(1) niirnnd-Fardcl, Deux ohscvi- allons de ramoUissoncnl du hulhr rcu-hidien. (G'iz, mcil.de Pans, 18")'!, Il" 3i, p. 521.
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pensa que le cerveau était le sieye dune congestion légère, que des boisfjons iaxatives. quelques purgatifs appliqués sur le gros intestin et la diète, sul'liraient pour la détruire. Ces moyens n'apportèrent aucune modification dans l'état de la malade ; la céphalalgie persista toujours. Bientôt aussi des fourmillements très incommodes se développèrent dans le bras et la jambe du côté gauche, dont les mouvements devinrent difficiles. Ce n'était qu'avec la plus grande peine que la malade pouvait les mouvoir. Si on lui disait de porter le bras gauche à la tête, elle le prenait de la main droite, et l'approchait de son front; mais ses eft'orts étaient inutiles lorsqu'elle ne se servait pas du bras resté sain. Les mouvements du bras droit ne tardèrent pas à s'engourdir aussi, la céphalalgie persistant constamment : il devint en même temps le siège de Iburmillements très prononcés. L'intelligence était assez obtuse, mais ne présentait aucun trouble l'écent, et cette obtusion paraissait être l'effet graduel des progrès de l'âge. Les phénomènes généraux n'augmentaient pas d'intensité ; néanmoins la langue était couverte d'un enduit assez épais, brunâtre ; l'abdomen un peu douloureux à la pression, la peau sèche, le pouls tumultueux, irrégulier, sans beaucoup de dureté. Bientôt les phénomènes locaux firent de sensibles progrés ; la j)aralysie la plus complète des deux membres thoraciques et abdominaux se manifesta, et la malade mourut.
A l'autopsie, on constata que le cerveau était sain sans ramollissement. On ouvrit le racbis et l'on vit que la moelle épinière, dans la partie supérieure de sa région cervicale, présentait un ramollissement qui s'étendait dans presque toute son épaisseur occupant une longueur d'un pouce et demi environ. La couleur de cette partie ramollie était jaunâtre; sa consistance était celle de la bouillie.
L'observation suivante qui nous est personnelle nou.s parait analogue quoique nous n'ayons pas les résultats de l'autopsie :
L. K., homme âgé de 58 ans. Il y a quatre ans attaque de paralysie spinale (ratriollissewent); dei^uis faiblesse dans les bras et les jambes^ troubles urinaires. Faiblesse de la mém,oire. Faiblesse progressive. Marche lourde, traînante. Sensibilité' normale. Troubles légers dans la parole et dans la déglutition. Mort à la suite d'une nouvelle attaque.
Anamnestiques. — Le malade issu de parents bien portants n'a jamais fait de maladie à l'exception de quelques affections fébriles légères. Il y a environ quatre ans, en lisant un livre il a été pris d'un fou-rire qui a duré longtemps. Lorsqu'il a voulu se relever, il a éprouvé une telle faiblesse dans les membres inférieurs qu'il n'a pas pu marcher seul. Les membres supérieurs avaient également perdu leur force et il ne put plus ouvrir sa tabatière. Depuis cette époque la miction ne se fait plus que par gouttes et elle est douloureuse. L'urine est presque toujours trouble et renferme un dépôt blanchâtre. Le rectum est parésié. Sentiment de constriction dans les lombes, analogue à celle que donnerait un ceinturon trop serré. Plus tard, ces sensations douloureuses ont diminué sans disparaître complètement. Pendant ce temps la faiblesse musculaire a augmenté en même temps que Tmlelligence et particulièrement la mémoire ont baissé; il a oublié surtout les noms, et il ne se souvient même plus de ceux de ses enfants. La parole a depuis cette époque des lacunes, surtout lorsqu'il s'excite, lorsqu'il est contrarié, etc. Pas de troubles sensitifs. Le malade affirme n'avoir jamais été buveur et n'avoir jamais eu la syphilis.
État actuel. — 2 juin 1872. Homme assez grand, bien bâti, à squelette solide, à muscles flasques et amaigris. Pannicule graisseux peu abondant. Lèvres pâles. Fa<-e un peu bouffie; expression de la physionomie terne, presque stupide. Intelligence libre. Il est levé toute la journée. Il se plaint: 1) de douleurs, de vertiges et de bourdonnements dans la tète; 2) de faiblesse de la mémoire ; 3) de difficultés dans la parole; 4) de faiblesse des jambes et d'une faiblesse moindre des bras ; 5) de la sensation d'un cercle autour du corps ; 6) de troubles du côté de la vessie et du rectum. La difficulté de la parole est insignifiante ; le malade parle lentement, mais d'une façon intelligible; il prétend avoir parlé anciennement avec beaucoup ])lus de volubilité. L'intelligence est un peu déprimée, mais elle est conservée.
Pas de paralysie faciale ; la langue se meut bien : la déglutition est un iieu gênée. Les bras sont faibles, le gauche surtout dont les muscles sont flasques, mous et grêles; les mouvements sont libres d'une façon générale, mais les actes qui demandent une certaine dextérité manuelle, comme de se boutonner, par exemple, sont très difficiles. La pression des mains est assez forte. La contractilité électro-musculaire parait normale. Aux jambes les luuscles sont également flasques et mous, amaigris au dire du malade, égaux des deux côtés. Les mouvements isolés sont libres, mais manifestement laborieux et lents. Ils sont parfaitement coordonnés. La marche est chancelante, incertaine, traînante, mais non ataxique ; quand il n'est pas soutenu, le malade est exposé à tomber. Il sent bien le sol et la sensibilité parait intacte par tout le corps. Pouvoir réflexe conservé, non exalté. Le malade ne se plaint pas de douleurs ni de fourmillements, etc. Pas de contractions fihrillaires ni dans les bras, ni dans les jambes. Sentiment de constriction dans la partie supérieure de l'abdomen, particulièrement intense lorsque la vessie estj pleine. Celle-ci ne se vide que sous l'influence d'une forte pression et le plus souveid incomplètement. La
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-onde retire 2000 cent. cub. d'un liquide jaune clair, légèrement acide, sans albumine. Constipation. Peu d'appétit. Rien d'anormal au cœur. Artère radiale, dure, crétacée, ayanD une forte tension.
Le malade est traité à la clinique pendant plusieurs semaines par la quinine et le fer sans que non état se modifie. Il demande son exéat et quinze jours après il est frappé d'une attaque qui amène la mort après trois jours, au milieu des symptômes suivants : sopor, perte de la parole, f^êne dans la déj;lutitiou et paralysie généralisée. L'autopsie n"a pas été faite.
D'après les symptômes et la marche, il est probable cfiie le malade a été atteint, il y a quatre ans. de ramollissement (seuile?) de la région cervicale de la moelle, à la suite duquel il s'est développé de la faiblesse musculaire progressive. Puis est survenue une nouvelle attaque d'apoplexie qui s'est terminée par la mort. Les symptômes font admettre comme siège probable de cette apoplexie la protubérance et la moelle allongée, c'est-à-dire le voisinage du premier foyer.
D'après ces exemples, l'existence d'une myélomalacie sénile ne paraît pas douteuse. Dans les cas observés jusqu'à ce jour la partie supérieure de la moelle cervicale a été le siège exclusif de l'affection ; quelquefois il y a eu en même temps des foyers morbides dans la protubérance, laquelle est souvent, comme on sait, le siège de ramollissements séniles plus ou moins étendus. Nous n'avons trouvé aucun exemple d'une myélomalacie qui aurait eu son siège plus bas, ni rencontré rien qui y ressemble : ce qui confirme la ]oi déjà posée par Ollivier que les lésions de la moelle sont d'autant plus semblables à celles du cerveau qu'elles sont plus voisines de l'encéphale.
Le diagnostic repose sur les mêmes bases que celui de l'encéphalomalacie : 1) grand âge; 2) sclérose artérielle; 3) début brusque, presque apoplectiforme, mais précédé cependant de prodromes tels que fourmillements, sentiment de faiblesse et de raideur dans les membres qui vont être paralysés; 4) la tête (nerf facial et intelligence) reste indemne ; les membres sont atteints sous forme hémiplégique ou paraplégique ou bien sont pris tous les quatre ; il existe souvent en même temps des troubles de la déglutition et de la prononciation, et la langue se meut difficilement.
La terminaison ordinaire semble être la mort ; cependant de petits foyers de ramollissement ne sont certainement pas incompatibles avec la vie et permettent d'espérer une amélioration. Le petit nombre d'observations que nous possédons ne nous autorise à rien affirmer de plus positif; cependant ce que nous savons sur la terminaison des ramollissements cérébraux peut jusqu'à un certain point s'appliquer à ceux do la moelle.
Le traitement ne peut être que symptomatique, comme on le comprendra aisément si l'on se reporte à ce que l'on sait des lésions analogues du cerveau d'un côté, du traitement des paralysies dues à la myélite aiguë de l'autre.
CHAPITRE II
HÈMORRHAGIES DANS LE PARENCHYME DE LA MOELLE. — APOPLEXIE DE LA MOELLE. — HÉMATOMYÉLIE
Anatomie pathologique. — Etiologift : Hi^morrhagies sans symplôine.s; par diminution de la pression atmosphérique; traumatiquos ; spontanées: hémorrhagies dans la inoell(> allongée; dans les autres parties de la moelle. — Symptomatologie. — Marche et terminaisons. — Diagnostic. — Traitement.
.\N.\TOMIE PATHOLOGIOl'E
Les hémorrhagies dans le parenchyme de la moelle sont assez fréquentes, et, comme les liémorrhagies qui se font dans la cavité arachnoïde, elles présentent des variétés assez nombreuses.
1. Pour ce qui est de leur forme, de leur (jrandeur et de leur multiplicité, il faut distinguer :
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a) Les hémorrharfies capillaires. — Go sont de petites extravasations sang:innes pu ncti formes qui restent généralement bornées au voisinage des vaisseaux, et sont d'ordinaire très nombreuses. Sur une coupe horizontale de la moelle, elles apparaissent sous forme de petits points rouges à peine visibles ou gros tout au plus comme des têtes d'épingles; ils se distinguent des points rouges dus à la section des vaisseaux, en ce qu'on ne peut les faire disparaître ni par le lavage ni par une légère pression. Ces petites hémorrhagies ne peuvent, par elles-mêmes, engendrer aucun symptôme, car non-seulement elles ne déchirent pas les fibres nerveuses, mais même elles ne les compriment et ne les déplacent pas; en revanche, elles accompagnent souvent d'autres lésions sérieuses, telles que ramollissements ou inflammations de la moelle , qui donnent naissance à des symptômes graves. Elles peuvent exister seules, et elles peuvent alors être désignées sous le nom à'hêmorrhagies caipillaires accessoires.
Des hémorrhagies plus considérables, pourvu qu'elles n'aient pas eu lieu immédiatement avant la mort ou au moment de la mort, amènent forcément des symptômes d'irritation ou de paralysie par compression et déplacement des fibres nerveuses. Elles s'observent dans les deux formes suivantes :
b) \] infiltration liéinorr}iagique(ramollissetnent hémorrhagique) est constituée par du sang extravasé qui s'étend sur une large surface le long des vaisseaux et entre les fibres nerveuses, mais sans les déchirer. Le sang entoure comme d'un réseau les fibres nerveuses qu'il dissocie. Ces infiltrations sanguines peuvent exister seules; mais presque toujours elles tiennent à une altération, à un ramollissement concomitant de la substance nerveuse, ou bien elles se trouvent au pourtour des foyers hémorrhagiques volumineux, et forment la transition entre ceuxci et le tissu sain. Le sang infiltré et mêlé à la substance nerveuse commence par former une pulpe rouge ou rosée, mal limitée sur ses bords. Lorsque l'infiltration est plus ancienne, le tissu nerveux a un aspect ocreux ou jaune de rouille; quelquefois toute la substance grise centrale a cette couleur dans toute la longueur de la moelle (Massot), ou bien on trouve du pigment sanguin dans toute l'étendue de la substance grise (Koster).
cjljQ foyer hémo^^rhagique., dont l'existence est presque aussi fréquente que celle de l'infiltration hémorrhagique, est constitué par une cavité dans laquelle le sang épanché s'accumule et se coagule après avoir déchiré, au moins en partie, la substance nerveuse. Il est l'analogue du foyer hémorrhagique ou apoplectique cérébral. Par suite du diamètre moindre de la moelle, le volume des foyers hémorrhagiques médullaires n'est naturellement pas aussi variable que celui des foyers hémorrhagiques cérébraux, et un foyer atteignant la grosseur d'une noisette est un des plus grands que l'on puisse observer dans la moelle. Leur grosseur varie cependant depuis celui d'un pois ou d'une fève jusqu'à celui de la cavité anfractueuse observée par Liouville, et qui avait près de 0'",15 de long. Souvent le centre du foyer est occupé par un caillot ; les parois des cavités récentes sont formées de lambeaux ramollis et infiltrés de sang ; le pourtour est le siège d'une infiltration sanguine, et plus loin il y a une imbibition rosée et jaunâtre ; la cousistance des parties est à peu près normale.
Ces fo3ers peuvent affecter deux formes différentes : tantôt aucune des dimensions n'est prépondérante : la cavité est plus ou moins ronde ou ovale ; la moelle semble avoir été repoussée à la périphérie par la pression du sang et forme, comme le décrit Gruveilhier, une petite tumeur limitée par les méninges et ayant un reflet bleuâtre ou rouge noirâtre. Tantôt, au contraire, il y a hémorrhagie en tube (Levier), ce qui tient à la configuration de la moelle : quand il se fait un épanchement de sang dans une moelle saine, le liquide éprouve une grande difficulté, grâce à la présence de la pie-mère, à se répandre latéralement, tandis qu'il
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(11 lencoiiti'e beaucoup moins dans le sens de la longueur : le sanpr se fraye un passade entre les libres de la substance blanche et forme ainsi une longrue fente, un véritable tube. Dans la substance grise aussi on voit l'hémorrhagie se faire dans le sens de la lonirueur, probablement parce que la substance grise offre moins de résistance que la blanche. Quelquefois enfin il y a irruption du sang- dans le canal central de la moelle. On comprend ainsi pourquoi les hémorrhag-ies, dans le sens ne la longueur ou en forme de tuhe. sont relativement fréquentes dans la moelle, ei cela surtout lorsque de grandes quantités de sang viennent à s'épancher dans un parenchyme médullaire encore sain. Au contraire lorsque la moelle est ramollie par des processus inflammatoires ou des contusions, ce genre d'hémorrhagie est plus rare, et la forme est déterminée par la topographie du ramollissement lui-même <''.
2. Siège des hémorrhayies. — a) Les hémorrhagies peuvent se faire dans toute la hauteur de la moelle ; aucune partie de cet organe ne parait plus prédisposée qu'une autre aux hémorrhagies capillaires et traumatiques, tandis que les hémor rhao-ies spontanées semblent être d'autant plus fréquentes qu'on se rapproche davantage du cerveau, et l'on peut même se demander s'il existe des hémorrhagies spontanées primitives de la partie inférieure de la moelle, b) Tous les points d'une coupe transversale peuvent être le siège d'hémorrhagies : les petites hémorrhagies capillaires semblent être également fréquentes dans la substance grise et dans la blanche; les hémorrhagies plus considérables ont leur siège de prédilection dans la substance grise et sont un peu plus rares sous la pie-mère. Dans la substance grise elles se font volontiers dans la corne antérieure et, lorsqu'elles sont abondantes, elles gagnent le côté opposé en suivant les fibres transversales de la com missure. Des épanchements plus considérables peuvent pénétrer sous la pie- mère, fuser dans ses mailles lâches et même faire irruption dans la cavité arachnoïde. Ces différents points d'élection ne sont pas déterminés par la disposition des vaisseaux, mais bien par la moindre résistance du tissu ambiant : la substance grise se laisse plus facilement déchirer que la blanche et il en est de même de la couche corticale gélatineuse. Les choses se passent tout autrement quand la consistance de la moelle est altérée, et dans la myélite les hémorrhagies se font facilement dans n'importe quel point.
3. Altéi'ations du 'parenchyme 'médullaire simultanées ou consécutives auo' hémorrhagies . — Il est rare que, indépendamment de l'hémorrhagie, la substance médullaire ne présente pas quelqu'autre altération. Le plus souvent au voisinage du foyer hémorrhagique il y a un ramollissement plus ou moins prononcé avec une imbibition rougeâtre ou jaunâtre ; l'étendue de ce ramollissement est loin d'être toujours en rapport avec la grandeur du foyer hémorrhagique, ce qui prouve qu'il n'a pas dans l'hémorrhagie sa cause unique : ainsi on peut trouver, à côté d'une hémorrliagie qui occupe un centimètre de la substance grise un ramollissement de la substance centrale qui s'étend à presque toute la hauteur de la moelle : c'est le ramollissement central d' Albers.
Le sang épanché éprouve lui-même des modifications analogues à celles qu'il
(I) Cruveilhier, à propos de ses observations (Anat. ■pntjiol. iJu corjis humain, t. I, liv. 111, p. 5), fait la remar(iue suivante :
« Le raisonnement dit que trois choses peuvent avoir Heu dans l'apopleyie de la moelle. Si Tépanehement du sang est peu considérable, il doit, par une disposition toute niéianique, je veux dire la mollesse de la substance grise, s'infiltrer tout le long du canal médullaire, en laissant intacte la substance blanche; c'est ce qui a eu lieu chez le sujet de notre observation (tîg. 3 et 3'j. Si l'épancbement est rapide, il doit détruire la substamîc blanche à son niveau, saillir sous la pic-mère qu'elle peut érailler et même déchirer; c'est ce qui parait avoir eu lieu pour le foyer K A V (fig. i. de Cruveilhier), F A. A. (lig. 2.) Enlin on conçoit que la nioelle peut être convertie eu bouillie, remplacée pour ainsi dire par du sang dans une étendue plus ou moins grande, et c'est ce dernier degré qui constitue l'apoplexie foudroyante qui a eu lieu dans le fuit observé par M. Gaultier de Claubry. père (Join-nol ijcnnal di mid' dm-, litiS). »
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les autres organes et particulièrement dans le cerveau. Le sang fraîche- à iclié est assez consistant, rouge foncé tirant sur le noir ; mais petit à "
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petit il devient rouge brun, rouge jaunâtre, jaune d'ocre. Au microscope, on voit les globules ratatinés et finalement détruits, il ne reste plus alors que des amas de pigment jaune rougeâtre avec quelques cristaux d'hématoïdine. Au début les parois du foyer hémorrhagique .sont plus ou moins ramollies, déchiquetées et imbibées de sang. 11 s'y développe très rapidement des corps granuleux en même temps que les éléments nerveux se ramollissent. On trouve en abondance des prolongements cellulaires et des fibres nerveuses gonflés, troublés, envahis par des granulations graisseuses et des vaisseaux recouverts de corps granuleux et de blocs de pigment. Ce ramollissement hémorrhagique s'établit très rapidement, mais en général il n'empiète pas sur le tissu voisin. L'on arrrive vite sur un tissu peu altéré ; à la limite du ramollissement il se fait une prolifération abondante de cellules et de novaux, on dirait du tissu d'une granulation. La substance nerveuse détruite tombe en déliquium, disparaît, et la guérison a lieu; ou bien la perte de substance se comble par un tissu fibreux dur qui contient encore du pigment ; ou bien encore il se forme un tissu tendre^ succulent, réticulé, à mailles lâches, dont la trame fondamentale est formée par des vaisseaux; ou bien enfin il reste une cavité kystique revêtue de parois lisses (Observ. de Cruveilhier). Dans d'autres cas cependant le ramollissement dépasse les limites de l'épanchement sanguin et présente au microscope les lésions du ramollissement inflammatoire aigu et subaigu (Observ, de Lancereaux, Gharcot, Henri Liouville, Levier, etc.).
Quant aux vaisseaux, si nous exceptons la présence des dépôts de graisse et de pigment et aussi la prolifération des cellules de la tunique conjonctive, on ne trouve que rarement des lésions primitives de leur tissu. Gharcot et Bouchard ont vu dans le cerveau, dans des cas d'apoplexie, de petites dilatations ampullaires des artères ; le fait est rare pour la moelle, et on n'en connaît que deux exemples : l'un a été vu par Trasbotsur un cheval, et l'autre a été observé par Liouville chez l'homme. Schïitzenberger a trouvé de la sclérose artérielle dans un cas.
Les lésions consécutives sont les suivantes. Les méninges prennent généralement part au processus morbide ; elles sont hypérémiées dans le voisinage du foyer ou dans une plus grande étendue ; sur la pie-mère il y a souvent de petites ecchymoses. D'ordinaire il y a une imbibition sanguine (cadavérique) de la pie-mère et de la face interne de la dure-mère. A travers la pie-mère on voit apparaître ordinairement un vaste dépôt sanguin de couleur noirâtre. Souvent la partie postérieure de la pie-mère est colorée en noir foncé par du sang extravasé sur une hauteur correspondant à celle de plusieurs vertèbres. Plus rarement il existe une méningite flbrineuse autour de l'hémorrhagie ; mais on a vu survenir dans ces cas une méningite diffuse, voire même purulente.
On n'a jusqu'à présent étudié que rarement l'état des troncs nerveux et des muscles. Gruveilhier a décrit une lésion des racines nerveuses cervicales et une infiltration séreuse autour de la queue de cheval. Levier a noté une dégénération secondaire des troncs nerveux provenant de la partie malade de la moelle. Dans l'observation de Trasbot, celle qui a trait à un cheval, il y avait une légère infiltration sanguine le long des racines spinales. Liouville a constaté dans les muscles des membres inférieurs la dégénérescence deZenker:peu de fibres étaient saines, celles qui l'étaient étaient grêles, et dans leurs interstices il existait de nombreux noyaux du tissu conjonctif. Enfin il faut noter qu'à côté des hémorrhagies de la moelle il existe quelquefois encore d'autres lésions du système nerveux central : dans le cas de Grisolle, c'était un foyer de ramollissement dans le bulbe ; dans le cas de Hutin, un ramollissement cérébral ; deux fois on a vu des hémorrhagies cérébrales concomitantes (.Jaccoud,Larcher); une auti-e fois des tubercules ; une fois
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une dilatation et une oblitération du canal central ; une fois une carie vertébrale ; une scoliose (Virchow); un cancer vertébral.
ÉTIOLOr.lE Au point de vue de leur gravité et de leur cause, il faut distinguer plusieurs espèces d'hémorrhagies ; nous les divisons en cinq groupes :
a) Hémorrhagies accessoires, c'est-à-dire sans sipuptômes propres ;
b) Hémorrhagies par diminution de la pression atmosphérique ;
c) Hémorrhagies traumatiques ;
d) Hémorrhagies spontanées , auxquelles se rattachent les
e) Hémorrhagies dans le parenchyme 'médullaire ramolli.
a) Hémorrhagies accessoires. — Nous désignons sous ce nom les hémorrhagies consécutives à d'autres maladies qui ne se manifestent pas par des symptômes propres et qui n'ont pas une influence appréciable sur la marche de la maladie principale. Elle^ se produisent dans les mêmes conditions que les hémorrhagies qui se font dans la cavité arachnoïde et les méninges (voy. p. 272). Leurs causes sont également des convulsions <'), des troubles circulatoires ou respiratoires ou des altérations du sang. Les hémorrhagies de ce genre sont presque toujours peu abondantes, ont des capillaires pour origine et sont par cela même incapables de produire des symptômes sérieux ; d'ordinaire il y a en même temps des hémorrhagies dans les méninges et dans la cavité arachnoïde. Elles sont sans importance clinique, à moins qu'elles ne donnent naissance à des états inflammatoires consécutifs, comme par exemple dans l'empoisonnement par l'oxyde de carbone.
b) Hémorrhagies consécutives à une diminution de la pression atmosphérique. On a remarqué depuis longtemps que chez les individus qui ont travaillé longtemps dans un milieu dontla pression est supérieure à celle de l'atmosphère et qui reviennent brusquement à l'air libre, il se produit une série de phénomènes plus ou moins graves, entre autres, des symptômes, d'apoplexie, de la perte de connaissance, etc., et consécutivement des paralysies. Ces observations ont été faites fréquemment dans ces derniers temps depuis qu'on a commencé à travailler sous l'eau et qu'on s'est servi de cloches à plongeur pour les houillères, pour l'établissement de piles de ponts, etc. , en un mot depuis qu'on a soumis des ouvriers à des pressions de deux et trois atmosphères. Déjà Watelle et Guérard (^> ont relaté des cas de mort survenus dans ces conditions : les autopsies des ouvriers morts ainsi subitement n'avaient montré aucune lésion. En 1863, Babington et Guthbert ont publié des observations du môme genre C'). Les ouvriers se trouvaient dans des cylindres creux en fer situés à 13 mètres au-dessous du lit du fleuve et dans lesquels on refoulait de l'air à une forte pression. Ils ressentaient d'abord des douleurs passagères dans les oreilles, puis des douleurs dans la tête et dans les membres ; quelquefois ils saignaient du nez et éprouvaient un sentiment de pesanteur et de malaise. Ces phénomènes augmentaient quand ces hommes étaient soumis trop brusquement à un changement de pression, et ils étaient surtout intenses quand il y avait passage rapide du c^'lindre à l'air libre. Dans ces conditions on a observé des phénomènes graves et même plusieurs fois mortels. Les ouvriers étaient comme frappés d'apoplexie et en général perdaient connaissance. Aussitôt apparaissaient quelques symptômes d'hémiplégie avec paralysie faciale,
(1) Schrijder van der Kolk a trouvé sur des lapins, qu'il avait empoisonnés par la strychine, des héniorrhagi<!s capillaires dans les rornes de la moelle, ce qui démontre que les hémorrhagies, que l'on rencontre (liez l'homme après des maladies convulsives, ne doiv«înt être considérées que comme consécutives.
(i) Fol et Watelle, ^[émn^re sur li'x r/f'ets de la compression de Voir appliqué au creusement des puits lie houille. (An7iales d'hygiène pahlique, 2' série, t. I, avril ISôi). — Alph. Guérard, yole sur 1rs effets phi.tiologiques et pathologiques de l'air comprimé (Idem.)
(3) Babington et Cuthhert. Paralysis caused by xoorking under compressed air in sinking the foundnlions of Londonderry .\eu--liridge (Dtihl. Quart. Journal. ISHS, LXXII. p. 312-318).
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et la mort survenait au milieu (\oi> signes de compression cérébrale (coma . respiration irrégulière). Dans deux cas il se développa de la paraplégie qui tinit assez longtemps après par amener la mort des malades. Deux autres hommes furent fortement i)ara])arésiés : il leur était impossible de marcher, il y avait des douleurs et de l'insensibilité avec sensation de froid dans les pieds ; tous deux guérirent. On ne put faire l'autopsie de ceux qui succombèrent, mais l'auteur admet avec raison la probabilité de la rupture de vaisseaux plus ou moins grands pour expliquer ces phénomènes. — Limousin'') a publié une observation absolument analogue : dans les mêmes circonstances il était survenu une paralysie subite des membres abdominaux avec exagération du pcuivoir réflexe et hyperes thésie; la guérison eut lieu.
On a fait des observations analogues sur les plongeurs, qui ont présenté ks mêmes phénomènes lorsqu'ils passaient de l'air comprimé dans un air qui l'était moins, c'est-à- dire en général dans l'air libre.
Quoique des autopsies assez nombreuses pratiquées dans ces cas n'aient donné que des résultats négatifs, et que quelques auteurs comme Leudet, Jaccoud, etc., admettent pour rendre compte de la ])aralysie spinale l'existence d'une congestion de la moelle, l'explication anatomique donnée par Babington et Guthbert semble être la boime,et il y a probablement des ruptures plus ou moins considérables do vaisseaux de la moelle et peut-être aussi du canal rachidien.
La cause de ces hémorrhagies a été d'abord indiquée par Hoppe<^). Il a montré qu'à la suite de brusques changements de pression, les gaz condensés dans le sai g deviennent libres, traversent le cœur et vont boucher les capillaires pulmonaires : ils produisent ainsi une grande gène dans la circulation et peuvent amener la rupture des vaisseaux et causer des hémorrhagies en différents organes. Lorsqvie une grande quantité de gaz est ainsi mise en liberté, il y a mort rapide par paralysie du cœur, comme s'il y avait eu pénétration d'air dans les grosses veine? . Quand les choses marchent moins vite, les bulles de gaz arrivent dans les petits vaisseaux artériels, les obturent, arrêtent la circulation et permettent l'irruption du sang hors de ses canaux. De nouvelles et très remarquables recherches de Paul Bert<^) ont confirmé cette théorie. Les animaux supportent une diminution graduelle de la pression aussi longtemps qu'ils ont assez d'oxygène pour vivre. Mais si la raréfaction de l'air est un peu rapide, il se produit des troubles divers, surtout des troubles circulatoires, qui font facilement périr les sujets en expérience. On trouve alors des hémorrhagies en différents endroits. Dans le cerveau aussi P.Bert a constaté dos hémorrhagies et des ramollissements localisés.
Quelques observations démontrent directement la formation des hémorrhagies par la cause que nous venons d'indiquer. J. Rosenthal**) fit l'expérience suivante : il plaça un coba3'e sous le récipient d'une machine })neumatique ; l'air fut rapidement raréfié et l'animal se mita tourner en cercle, la tête portée à droite d'autopsie fitvoir deux petits extravasats sanguins dans le pédoncule cérébral droit.
Il n'est pas douteux que, dans les cas où l'homme quitte rapidement l'air com primé pour l'air libre les choses se passent identiquement de la même façon, etnous sommes bien certainement autorisés à considérer les paralysies qui se produisent alors comme la conséquence d'hémorrhagies siiinales. Cependant le manque d'autopsie, l'absence aussi d'un tableau détaillé de la marche et des symptômes ne
(1) Limousin, Apoplexie de la moelle épinirre réxullanl de l'action de l'air lomprimè. (Union médicale, 1S63.)
(2) Hoppe, Miiller's Anh. fut- Anatomie, 1857, p. 63. Veher den Einflms weh-hen der Weehscl dr.i l.ufldrwhes nuf dns Bhit aus'àht.
(3) Paul Bert, Recherches expérimenta les sur l'in/ltience qtie les changements de la pression barométrique exercent sur les phénomènes de la vie. (Comptes rendus deVAcadêmia des sciences, 1871 ot 1872.) La pression harométrique, rcohetclies de physiologie expérimentale, Paris, 1877.
11) ■'. ïlosontluil, Tafjehlatl <ler Xalurfor^r'ter-VevimwiJung zu Leipzig, 1S7~', p. 7j.
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permettent pas de dire si ces héinorrhagies se font dans le parenchyme de la moelle, sous les méninges et dans la cavité arachnoïde : quoi qu'il en soit, toutes ces éventualités sont également possibles, mais les paralysies graves qui ont été observées dans ces conditions permettent de croire que le siège principal de l'hémorrhagie a été la substance médullaire elle-même.
La marche de ces hémorrhagies se déduit des observations encore rares que nous possédons. Le traitement sera conforme aux règles générales du traitement des apoplexies de la moelle.
c) Hémorrhagies traumatiques. La plupart des blessures de la moelle sont accompagnées d'hémorrhagies dans le parenchyme médullaire ou dans les méninges <*). Les contusions, les compressions, les déchirures de la moelle produites par des fractures ou par des luxations des vertèbres sont naturellement suivies d'un ("panchement de sang plus ou moins étendu dans la moelle ou autour d'elle ; mais dans ces cas l'hém'orrhagie joue un rôle très eflTacé. Au contraire elle prend le premier rang lorsqu'il n'y a pas de lésion vertébrale ou bien lorsque cette dernière est minime : c'est ce qui a lieu dans les contusions de la moelle qui semblent s'accompagner d'hémorrhagies, bien plus souvent que les contusions du cerveau. Xous en parlerons plus loin en même temps que des blessures de la moelle.
d) Hémorrhagies «^ow^awêes. L'analogie qui existe entre les affections du cerveau et celles delà moelle n'eët pas absolue, ainsi que nous l'avons déjà dit. C'est t^insi que les hémorrhagies spontanées, qui sont les maladies les plus fréquentes du cerveau, sont les affections les plus rares de la moelle.
Elles sont tellement exceptionnelles qu'elles ne sont connues que depuis peu de Icmps. La première observation en a été faite fortuitement en 1828 par Hutin à l'autopsie d'un homme de soixante-dix ans mort subitement. Le second cas date de 1829 et appartient àJ.Gruveilhier; le troisième àMonod et le quatrième à Gen- (Irin. Depuis, plusieurs observations ont été publiées : Hayem (^) les a réunies soigneusement et en a compté vingt en tout, dont il nous a donné l'analyse.
La structure anatomique de la moelle fait comprendre que les conditions y sont l)oaucoup plus défavorables que dans le cerveau pour la production d'hémorrhagies. Déjà Monod faisait remarquer qu'on pouvait à peine imaginer une hémorrhagie se faisant dans le tissu ferme de la moelle, enserré parla trame de la piemère, sans qu'il y ait une diminution préalable de consistance. Les principales causes prédisposantes des hémorrhagies manquent dans la moelle ou du moins *s'y trouvent beaucoup atténuées. Ainsi les troncs artériels de la moelle sont beaucoup moins directement impressionnés que ceux du cerveau par les variations qui ont lieu dans la vitesse et la force du courant circulatoire et qui tiennent à ce que le cœur ne se contracte pas toujours avec la même énergie. Les artères du cerveau venant presque directement de l'aorte sont incomplètement protégées par les seu les ilexuosités de la carotide interne et de la vertébrale contre les lluctuations de la pression cardiaque qui se font sentir jusque dans leurs plus petites ramifications, aussi les augmentations permanentes ou transitoires de la pression aortique sont-elles une cause fréquente d'apoplexie cérébrale. Dans la moelle au contraire, il n'y a que la partie supérieure, celle qui est alimentée par l'artère vertébrale, qui se trouve dans des conditions analogues ; plus bas les artérioles qui })énètrent flans le parenchyme médullaire se si'parent à angle droit de leurs troncs d'origine, de sorte que les changements de pression se trouvent déjà atténués au moment où l'ondée sanguine arrive dans le tissu même de la moelle. Cette disposition anatomique rend compte de la plus grande fréquence des hémorrhagies sponta-
(1) Gilrlt, Sur 270 cas de lésions traumatiques des vwrlèbres, n'a noté que 5 fois de grands foyers héniorrhagiques.
(3) Hajein, Les hvnwri-hagies intrarachidiennes, thèse d'agrégation, Taris, i872.
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nées dans la protubérance et la moelle allongée. Ensuite une autre cause d'hémorrhagies, la dégénérescence des petites artères, manque presque absolument dans la moelle. Aussi la remarque de Monod qu'il n'existe pas d'hémorrhagies de la moelle sans diminution préalable de sa consistance est-elle presque justifiée. Ollivier et Gruveilhier ont adopté cette manière de voir et éveillé l'attention sur les apoplexies de la moelle qu'on rencontre en même temps que des ramollissements.
Gruveilhier (^> insiste aussi sur la lenteur avec laquelle les symptômes se développent. D'autres auteurs, comme Gendrin et Abercrombie, ont au contraire admis la possibilité d'hémorrhagies spontanées, primitives, tandis que des auteurs plus modernes, Koster, Jorg, etc., ont de nouveau nié leur existence. Beaucoup d'observations d'hématomyélie permettent d'admettre l'existence primitive d'un ramollissement : ces cas rentrent dans notre cinquième classe d'hémorrhagies médullaires. Mais il y en a d'autres dans lesquels l'hémorrhagie est considérée comme primitive parla plupart des auteurs, mais non cependant par tous. (Observations de Levier, Jaccoud et Liouville.)Ge qui est incontestable, c'est la possibilité d'hémorrhagies spontanées dans la moelle allongée : nous allons en donner quelques exemples.
Les hémorrliagles (apoplexies) de la moelle allongée surviennent dans les mêmes conditions que les apoplexies cérébrales, c'est-à-dire sous l'influence de maladies artérielles ou d'une augmentation de pression dans l'aorte. Très souvent elles existent avec les hémorrhagies de la protubérance et forment avec ces dernières un seul et même foyer. Les hémorrhagies de la protubérance, qui ne sont pas très-rares, peuvent, pour peu qu'elles soient un peu abondantes, pénétrer dans la moelle allongée et se faire jour dans le quatrième ventricule. Les hémorrhagies isolées du bulbe, dont Ollivier a donné une observation, sont moins communes. Les symptômes que l'on observe dans tous ces cas dépendent du siège de l'hémorrhagie. La paralysie alterne, la paralysie totale du facial, des difficultés dans la parole et la déglutition, comme dans notre observation ci-dessous, dénotent que l'hémorrhagie siège dans la protubérance. Lorsqu'elle a envahi la moelle allongée il survient de l'hémiplégie spinale, quelquefois avec participation de l'hypoglosse, de l'oculo- moteur externe et du pneumo-gastrique. Les exemples suivants donneront une idée du début et des symptômes de cette intéressante affection.
Ollivier, loc. cit., p, 140. Observation LXXXIII. — Accès de colère. Mort subite. Hcmor' rhaijie de la moelle allongée. — E. B..., femme de 64 ans, de taille moj'enne, souffrait depuis son enlance de convulsions hystériques avec perte de connaissance ; elle était très irritable et même portée à la colère ; l'intelligence n'avait pas souffert. Le 28 octobre, au milieu d'un grou]K' de femmes, elle lut prise d'un violent accès de colère, j>oussa un cri aigu, tomba contre la muraille et glissa i)ar terre ; on la releva : elle était morte. L'autopsie ne révéla, rien d'anormal dans le cerveau, mais lorsqu'on sépara la moelle allongée d'avec la moelle et qu'on sortit la première avec la protubérance et le cervelet, on vit un caillot sanguin, irrégulier, du volume d'une grosse noix, qui adhérait à la surface postérieure de la moelle allongée et s'étendait en haut vers l'ouverture du 4° veutricule. Pyramides intactes. Olives, surtout la droite, en partie détruites. Corps restilbrraes déchirés. Le point de départ de l'hémorrhagie était la substance grise centrale à 4 où ij lignes au-dessous du bord inférieur de la protubérance, qui était intacte ainsi que le cervelet. iJans le canal rachidieii, beaucoup de liquide sanguinolent.
Dans une seconde o))servation d'Olliviei-, le malade ne survécut que cinq heures à l'apoplexie. Hémorrhagie spontanée de la protubérance anjiulaire et rupture d'une partie du bulbe céphalique delà moelle; contractions convulsives des membres; respiration slertoreuse. Mort au bout de cinq heures. Le malade s'était plaint sidîitement de bourdonnements d'oreilles, iiuis presque aus-
(1) a L'apopli'xie àf. la moelle est donc une hémorrhagie spontanée comme l'apoplexie du cervoauj mais elle en diffère par son défaut d'instantanéité, et sous ce rapport elle a une bien grande affinité avec cette forme d'apoplexie si bien dé<n-ite par MM. Lallemand et Rostan sous le nom de i-auiollissement du cerveau, et que j'ai rru devoir appeler apoplexie capillaire. L'apoplexie de la moelle, en ctfet, a été précédée et accompagnée de douleurs vives à la région qui en a été le siège, et aux membres eorrespondantsj peut-être de contractions spasmodiques ; elle s'est faite graduellement. » Gruveilhier; AnatomiB jpathotoiiiqv-C du corp» humain, in-folio, 3* livraison, p. /i-5.
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sitôt il avait jioussé un cri de douleur, avait fait quelques pas en avant et était tombé. Perte complète de connaissance. P'ace pâle. Pupilles immoliiles, non dilatées. Lèvres couvertes d"écume. Langue sanglante. Respiration fréquente, stertoreuse, irrégulière. Membres dans un état de raideur facile à vaincre. Légère raideur des muscles de la nuque. Pas de paralysie proprement dite (?), mais mouvements convidsifs des bras.
Observation XCII, p. ilô. ■ — Perte subite de connaissance sans sjniptomes précurseurs, respiration stertoreuse, contractions convulsives et passagères des quatre membres, suivies de leur résolution. Mort au bout de deux heures. Héniorrhagies dans la protubérance et le bulbe racbidien. — Homme de 72 ans.
Observation XCIII, p. 158. — Chute subite; impossibilité de se relever; mouvements épileptiforines ; écume à la bouche ; respiration stertoreuse. Mort au bout de deux ou trois heures. Hémorrhagie dans la partie postérieui'e de la moelle allongée et dans le 4' ventricule. — Le 2ômars 1828, on apporta à l'hùpital un homme d'environ 50 ans qui venait d"avoir une attaque d'apoplexie pendant son travail. Mouvements épileptiformes. Écume à la bouche. Il ne répondait à aucune question, mais avait conservé la sensiliilité. Respiration très pénible. On fit une saignée, mais la respiration devint stertoreuse et le malade mourut après deux ou trois heures dans un état de paralysie généralisée. — A Vautopsie, on trouva dans le 4' ventricule du sang épanché autour d'un foyer apoplectique situé dans les deux tiers postérieurs de la moelle allongée ; le sang nouvellement épanché avait déchiré la substance médullaire à laquelle il adhérait assez l'ortement. Le foyer occupait toute la longueur de la moelle allongée et s'étendait vers les pédoncules du cervelet. — Enfin Ollivier apubliéplus tard une autre observation [^Aich, génér. de médecine, 1838, t. I, p. 29. Considérations médico-légales sur les mo)-ts subites, etc.). L'n homme de 74 ans, bien portant jusqu'à ce jour, sort de sa maison, se plaint tout d'un coup de fatigue, s'a.ssied, tombe presqu'au même instant sur le côté et meurt. On trouva à l'autopsie un épanchement de sang qui avait presque complètement déchiré la moelle allongée.
Ollivier indique comme signe diagnostique précieux l'existence de convulsions épileptiformes qui, même dans les cas rapidement mortels, précèdent ordinairement la paralysie des membres. Plus tard les quatre membres deviennent paralysés. En général cette apoplexie tue rapidement par asphyxie; cependant, dans les petites héniorrhagies circonscrites, les accidents peuvent être moins graves et la résolution est possible. Serre a trouvé deux fois dans des autopsies, au centre de la protubérance, de petits kystes remplis d'un liquide jaunâtre et entourés de parois indurées. Pinel a également observé un cas dans lequel le malade avait survécu trois ans. Mesnet <') a publié à son tour l'observation suivante :
Un homme de 39 ans, n'ayant aucun des attributs du tempérament dit apoplectique, tombe brusquement privé de connaissance : accès convulsifs pendant deux minutes; après cela il a l'air de dormir d'un sommeil tranquille : point de déviation de la face; les deux bras se lèvent avec lenteur; les membres inférieurs se meuvent spontanément dans le lit. sans raideur ni convulsions. L'appareil respiratoire est frappé d'inertie, sauf le diaphragme. Pouls calme et régulier. Intelligence complètement abolie. A l'autopsie, on constate sur la ligne médiane dans la protubérance et s'étendant jusque dans la moelle allongée, un foyer hémorrhagique avec un caillot sanguin du volume d'un pois rond; la sujjstance environnante ramollie et infiltrée desanga à peu près le volume de la moitié de la dernière phalange du doigt auriculaire.
Nous ajouterons à ces faits une observation personnelle d'hémorrhagies occupant simultanément la protubérance et la moelle allongi'e. Comme le malade a vécu pendant un temps relativement long, les symptômes ont pu être notés avec soin.
E. B..i, négotiiatit^ 49 ans. Pendant Vhicei- de 1867 à 1868, parésie passagère du bras droit et troubles dans la parole, à la suite d'une hhute. En novetnbve 1868, attaque d'apoplexie : paralysie croisée; anarthrie complète; grne dans la déglutition ; position particulière des yeux ; hoquet ; phénomène respiratoire de Stokes, finalement abaissement de la température et mort.
Atrophie des reins et hypertrophie du cœur. — Extravasat sanguin récent dans /' borps strié droit, extravasat un peu plus ancien dans le corps strié gauche. — Dans le 4" ventricule, extravasat sanguin asses ancien qui, delà, s'étend dans la moelle allbngt'e et dans le milieu du, pédoncule cérébelleux moyen gauche et dans la partie inférieure de la protubérance.
(1) Mesnet, Observai ion d' apoplexie du bulbe rachidien dans sa partie supérieure en arrière de la protuhéraiire annulaire, coiniiiMiii([uée à l'Ai-adémie ries Sciences (Arrli. gén., do médecine, 5* série, tome XVIII, si'pteinlui; ISIil , p. ;{n2.
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Anamnestiqucs. Le malade était ancieniiPioeut très bien portant ; seulement il éprouvait souvent des tiraillenienlf^ dans les membres et avait des épistaxis assez abondantes. Pendant Diiver de 18G8, en tombant de traîneau, il se fit une plaie assez profonde à la tête au-dessus de la bosse frontale droite : la perte de sang lut assez forte, mais le malade ne perdit pas connaissance. ]1 guérit vite : cependant il persista depuis cette époque une sensation d'engourdissement et de lovu'millements dans la main droite; son entoui-age remarqua peu de temps après une légère difficulté dans la parole. Ceci se passait vers le mois de mars 1868. Très bonne santé pendant le printemps, l'été et le commencement de l'automne. Au mois d'octobre notre malade entreprit un voyage en Russie pour conclure des affaires importantes, ce qui lui causa beaucoup de préoccupations. Pendant le inois de décembre, un soir, vers minuit^ il éprouva lui malaise subit, n'eut que le temps de s'écrier : « Je crois que je vais avoir une attaque d'apoplexie » et tomba sans connaissance. Il r(!sta absolument privé de sentiment pendant plusieurs jours; le côté drt)it tout entier était paralysé en même temps que le coté gaucbe de la face. Le malade semblait être en voie de gnérison lorsque (peut-être à la suite d'un traitement hydrotbérapique intempestif) il retomba dans un état presque désespéré. La femme du malade ne précise pas bien les détails de cette aggi'avation. C'est dans ces conditions qu'on vint demander secours à la clinique médicale de Kcinigsberg.
État actuel. 20 novembre 1868. Le malade est un homme bien bâti, de petite taille, au cou court, aux épaules larges, bien musclé, assez gras, avec des joues et des lèvres bien colorées. II est couché sur le dos; ses traits sont altérés; sa physionomie n'est pas précisément sans expression, mais a quelque chose d'hébété. Quand on lui demande où il soutire, il répond en balbutiant, dans un langage difficile à c<)mprendre, qu'il éprouve des douleurs dans le côté droit. L'interrogatoire démontre que l'intelligence est à peu prés libre.
Peau normale, sans élévation de température appréciable à la main. Ni exanthème ni œdème. Artère radiale assez large, d'une tension manifestement exagéi'ée.
Bouche fortement tirée vers la droite; plis du côté gauche presque complètement effacés; quand le malade fronce le front, les rides ne se forment que sur le côté di'oit. L'œil gauche, dont la fente palpébrale est beaucoup plus large que celle de l'œil droit, est immobile et reste toujours ouvert, même quand le droit se ferme : il est rempli de larmes ; la paupière inférieure est pendante, la conjonctive est très rouge et tuméfiée, la cornée est trouble. Les deux yeux sont continuellement dirigés vers la droite et le malade ne peut les faire tourner vers la gauche ; l'œil droit ne jieut être amené dans une position convergente, quant au gauche, il reste absolument imnrobile. Lesdeux pupilles sont égales, de dilatation moyenne et se contractent bien.
Narine gauche moins ouverte que la droite; nez un peu dévié vers la droite ; la déviation de la bouche devient plus apparente encore lorsque le malade l'ouvre; il tire sa langue lentement et avec difnculté, elle est déviée à gauche, sèche et fendillée. Il se produit des contractions fibrillaires dans sa moitié gauche lorsqu'elle sort de la bouche. La déglutition est gênée, lente et le malade avale souvent de travers. Il lui est impossible de bien articuler un seul mot, il ne parvient qu'à émettre avec peine un balbutiement à peine intelligible; cependant jamais il ne confond les mots les uns avec les autres ni n'en oublie.
Le bras gauche se meut bien, quoique ses mouvements soient un |)eu tremblés. Le bras droit peut à peine être remué, et pas du tout être soulevé ; les mouvements des doigts sont assez libres; la pression delà main est beaucoup plus faible qu'à gauche. La jambe gauche se soulève librement et facilement, chose que la jambe droite ne peut pas faire; toutefois les orteils de ce côté sont mobiles. Le pied gauche réagit vivement sous la piqûre de l'épingle ; à droite les piqûres même profondes ne sont pas perçues; dans la cuisse et dans le membre supérieur droits on constate aussi une diminution de la sensibilité, qui est également affaiblie au tronc de ce même côté jusqu'à la ligne médiane. Au front elle est de même très diminuée à droite ; sur les joues elle est peu intense et égale des deux côtés. En touchant la conjonctive gauche, on ne provoque aucun clignement. — ■ La station est impossible, le malade ne pouvant pas s'appuyer sur le pied droit. Lorsqu'il essaye de se lever en prenant un point d'a})pui, il dit qvCil éproune du vertige vers la droite.
Respiration suspirieuse, lente, s'entendant au loin, irrègulière ; elle otl're le phénomène respiratoire de Stoke : il y a des intervalles fréquents et irréguliers, des pauses qui durent jusqu'à 10 et 15 secondes. L'amplitude des mouvements resiiiratoires est extrêmement irrégulière : tantôt la respiration est iirofonde et ronflante, tantôt elle est superficielle et à peine sensible. De temps en temps hoquet convulsif, moins intense cependant que ces jours passés.
La pointe du cœur bat dans le 5' espace intercostal gauche sur la ligne mamillaire; le choc est fort et très résistant. Matitè du cœur un peu plus étendue que normalement ; j)as de matité sur le sternum ; à la pointe du cœur les deux bruits sont nets; le bruit diastolique au niveau de l'aorte est fort et sec. — Bruit respiratoire partout normal ; thorax volumineux. — Foie et rate de volume normal. — Urine jaune, rare, trouble, d'une densité de 1U25; un ])eu d'albumine, pas de sucre; dans le sédiment, composé en majeure partie d'urates, on trouve des cellules d'épithélium vésical, des globules de pus et des cylindres.
Selles et urines involontaires.
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A droite, le courant induit lait contracter facilement les muscles de la face et des membres- à gauche au contraire le facial ne réagit pas, même sous le courant le plus énergique: il ne se produit pas de mouvements réflexes, même légers dans le domaine du facial droit lorsqu'on irrite le gauche, ni inversement. On n'a pas pu faire d'essai avec le courant continu.
Des expériences pour apprécier le sens du goût ne donnent pas de résultats.
Le malade dit le lendemain qu'il a très bien senti le rasoir du côté gauche et pas du tout du côté droit. L'expérience avec l'épingle ne permet pas d'établir une différence entre la sensibilité des deux côtés de la face.
20 novembre. .
icuiti
rouis
, lUU
rvesp.
■( Soir.
21 novembre. .
( Mat. ■| Soir.
22 novembre. .
. Mat.
2 décembre. .
. Soir.
5 décembre. .
. Mat.
Le traitement a consisté dans des saignées locales répétées dans la région de l'oreille gauche et dans l'emploi de petites doses d'iodure de potassium. Il a fallu s'occuper de l'inflammation de l'œil pour empêcher la perforation de la cornée. L'état du malade ne s'est pas amélioré, il a semblé un instant que la déglutition, la parole, la respiration devenaient plus libres; le malade a bien essayé de s'asseoir seul sur une chaise, mais il n"y a pas eu de progrés bien réel. Plus tard la parole devient plus difficile encore, le malade lui-même s'en plaint ainsi que de douleurs plus fortes dans le coté droit et d'une gêne de l;i respiration. Le soir l'intelligence parait un peu obtuse ; le pouls augmente de fréquence, la température devient anormale.
, . ( Mat. Temp., 38'',2 Pouls, 120 Resp., 22.
0 décembre. . .'^ g^j^.^ _ gg.^^ _ ^^^ _ ^^
_ j, , 1 Mat — 37%5 — 112 — 20.
/ décembre. . .j ^^^^. _ gg^^^ _ 120 - 30.
H décembre. Vers le soir le malade est très agité. La respiration est stertoreuse, s'entend au loin; de temps en temps elle est profonde, puis de nouveau superficielle et séparée par des pauses de 1/2 minute. Le malade est couché les yeux fermés, on a beau le secouer et l'appeler à haute voix, on n'oblient aucune réaction. Il laisse aller sous lui. La paralysie semble avoir jirogressé. Hoquet convidsif, fréquents étouff'ements et respiration pénible. On applique deux sangsues derrière chaque oreille.
12 décembre. Aucune modification n"est survenue; seulement le malade est un peu plus calme • de temps à antre il murmure quelques mots incompréhensibles.
14 décembre. . . Mat. Temp., 39-,0 Pouls, 144 Resp , 28.
,, ,. ^ I Mat. — 39%6 — 144 — 32.
15 décembre. . .j ^^.^ _ 3g„ g _ ^gg _ 33
La perte de connaissance persiste, la respiration est très irrégulière, suspirieuse ; le malade avale presque toujours de travers ; de temps en temps balljutiemeuts incompréhensibles ; hoquet fréquent.
i Mat. Temp., 40",9 Pouls, 160 Resp., 32.
16 décembre. . -j goir. — 42",0 — à peine perceptible, ne peut être compté, Resp., 36
Mort vers minuit.
Autopsie. (D' Péris). Le cadavre est celui d'un homme vigoureux ; panuicule graisseux abondant, épais de 0'",03 à l'abdomen. Muscles assez bien développés, secs, fortement chargés de graisse. Plèvres vides. Poumons absolument libres, très rétractés. Dans le péricarde quelques gouttes de liquide. Cœur très volumineux, vide et flasque dans sa partie droite; ventricule gauche ferme, lai'ge, considérablement hypertrophié; la pointe est formée en entier par le ventricule gauche. Valvules saines. La ])aroi mesure de 0"',015 ;, l'endocarde présente quelques stries opalines. Poumons gorgés de sang et œdématiés à leur partie postérieure. Reins entourés d'une couche épaisse dégraisse, très petits; capsule adhérente ; longueur O'°,075 ; largeur 0"',035 ; éjiai.sseur 0'",02.3. Leur surface est mamelonnée ; sur une coupe, la couche corticale ne mesure guère que 0",015 d'épaisseur ; bassinets larges ; le parenchyme a son aspect normal.
La voûte du crâne est large et assez mince. Dure-mère adhérente sur une grande étendue. Sinus longitudinaux vides; granulations de Pacchioni abondantes. Pie-mère épaissie. Infiltration (pdémateuse des sillons. L'artère basilaire et l'artère sylvienne sont couvertes de plaques nombreuses de sclérose. La pie-mere se détache facilement des circonvolutions cérébrales, qui sont normales. Les deux tiers postérieurs du corps strié droit renferment un caillot frais, rouge foncé autour duquel la substance cérébrale est ramollie, d'un rouge brun ; la couche optique droite est pâle, sans modification importante. A gauche, la partie externe du corps strié est transformée en une pulpe jaune brunâtre qui se laisse facilement séparer de la substance céré-
Lkyden. Moelle épinière. 26
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brale ; quand elle est enlevée on découvre une surface lisse. La couche optique est pâle, mais intacte. Épendyme épaissi et trouble.
Sur la partie gauche du plancher du 4= ventricule existe une masse molle, d'un rouge fonce qiù ne se laisse séparer qu'eu partie de la substance cérébrale. Elle s'étend vers la gauche jusqu'à l'origine [du pédoncule cérébelleux moyen. Le cervelet et la partie inférieure de la moelle allono-ée sont normaux. La partie gauche de la protubérance a une consistance gélatineuse : le foyer hémorrhaoique du 4' ventricule fait saillie dans le pédoncule cérébelleux, l'extrémité correspondante de la protubérance semble plus molle que le côté opposé, mais ne présente rien d'anormal à l'œil nu. Dans le pédoncule cérébral rien d'anormal.
Remarques. — Les symptômes de paralysie observés pendant la vie doivent être attribués^ avec beaucoup de probabilité à la protubérance et à la moelle allongée ; par contre, on ne pouvait pas soupçonner l'existence d'une hémorrhagie dans les corps striés. Envisagée de plus prés, la chose n'a rien de surprenant, car évidemment l'épanchement sanguin dans le corps strié droit était récent et ne s'était formé que pendant les derniers joui-s qui avaient précède la mort alors que l'état du malade ne permettait plus d'analyser exactement les symptômes. L'épanchement dans le corps strié gauche était à peu prés contemporain de celui de la moelle allongée, occupait le même côté et ne pouvait par conséquent pas se différencier par des signes particuliers. Mais il faut bien noter que la marche de la maladie laisse voir trois périodes d'ao-gravation, dont deux sont indiquées dans les anamnestiques et dont la troisième a amené la mort ; ces trois périodes correspondent aux trois hémori-hagies.
La première attaque en octobre 1868 était évidemment de nature apoplectique, elle permettait donc surtout en présence de l'hypertrophie du cœur gauche, de conclure à une hémorrhao-ie. La maladie des reins avait pu aussi être diagnostiquée, la composition du sédiment ayant indiqué l'existence d"une néphrite chronique que l'hypertrophie du cœur dèmonti'ait devoir être une cirrhose.
Les symptômes qui indiquaient l'existence d'une altération de la protubérance et de la moelle allongée étaient les suivants :
1. La paralysie alterne (Gubler) : le facial du côté gauche et les membres du côté droit étaient pai'alysés. La paralysie faciale présentait les symptômes électriques notés par M. Rosenthal, c'est-à-dire qu'elle se comportait absolument comme une paralysie périphérique. ()n n'a pas pu se rendre compte de l'état du goût ;
La positio7i des yeux tournés vers la partie paralysée
Magendie a remarqué le premier que chez les animaux auxquels on coupe le milieu du pédoncule cérébelleux moyen d'un côté, les yeux prennent une position déterminée. L'œil du côté opéré reo-arde en avant et en bas, celui du côté opposé en arrière et en haut. Chez l'homme, ce symptôme a été observé pour la première fois par Gubler, et décrit dans son Mémoire sur les paralysies alternes en général (Gaz. méd., 1858, p. 837). Chez notre malade les deux yeux étaient dirigés vers le côté paralysé, mais pas plus vers le haut que vers le bas. Le symptôme a été complètement conforme à la donnée expérimentale, l'hémorrhagie occupant le pédoncule cérébelleux moyen gauche. A ceci se rattache le sentiment de vertige vers la droite que le malade éprouvait en voulant se lever. *
4. Vanarthrie très manifeste et la gêne de la déglutition qui faisaient admettre une paralysie de l'hypoglosse.
5. Il y avait des signes de paralysie du pneumo- gastrique et du phrénique. C'est à ce dernier nerf qu'il faut rapporter le hoquet observé pendant toute la durée de la maladie. La participation du pneumo-gastrique a été surtout indiquée par les troubles i-espiratoires.
6. Faisons encox'e remarquer, ce qu'on a observé déjà souvent, l'excessive élévation de la température vers la fin de la vie. Le therynomètre marqua 42°.
Ces observations démontrent que l'hémorrhagie de la moelle allongée coexiste dans le plus grand nombre des cas avec une hémorrhagie de la protubérance, le même foyer s'étendant depuis la protubérance jusque dans la partie supérieure du bulbe rachidien ; mais elles prouvent aussi que quelquefois l'hémorrhagie a lieu exclusivement dans la moelle allongée. Le sang épanché se creuse une cavité grande comme un pois ou comme une noix ; lorsque les épanchements sont plus considérables, ils se font jour dans le 4^ ventricule. Le foyer apoplectique est situé soit sur la ligne médiane, soit latéralement; il s'étend généralement dans le sens de la longueur. La cavité formée aux dépens de la substance nerveuse a des parois déchiquetées, et tout autour la substance nerveuse est plus ou moins ramollie et imprégnée de sang. En ce qui concerne l'étiologie, on voit que ces hémorrhagies se font presque toujours à un âge assez avancé j un seul malade avait 39 ans. Il
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est probable que dans beaucoup de cas l'attaque d'apoplexie est précédée par une maladie du parenchyme médullaire : c'est ce qui a dû exister dans le cas de Mesnet, où le ramollissement était si étendu. Dans toutes les observations l'attaque a été subite, elle a été suivie de perte de connaissance, et souvent acompagnée de convulsions épileptiformes. La mort est généralement survenue après peu d'heures, le coma du début ne disparaissant pas, la respiration étant irrégulière et stertoreuse; quelquefois on a noté de la raideur de la nuque. Dans les cas foudroyants on n'a pas toujours constaté de paralysie, mais seulement des mouvements convulsifs des bras. Quand la vie a persisté plus longtemps, la paralysie était manifeste soit qu'elle atteignit les quatre membres, soit qu'elle fût demi-latérale sans participation des nerfs crâniens, soit enfin qu'elle prit la forme alterne et se compliquât de gêne dans la parole et la déglutition.
Les observations que nous avons rapportées signalent toutes la mort comme issue invariable. Mais, ainsi que le fait remarquer Ollivier lui-même, il ne faut pas désespérer de la vie du malade, vu que de petits épanchements de sang sont compatibles avec la vie et peuvent guérir par résorption ; en effet on trouve quelquefois, comme nous l'avons déjà vu, des petits foyers apoplectiques cicatrisés ou enkystés, tant dans la protubérance que dans la moelle allongée.
Hémorrhagies spontanées dans les autres parties de la moelle. Hématomyélie. — L'existence des hémorrhagies primitives spontanées dans la substance propre de la moelle n'est pas, comme nous l'avons dit plus haut, un fait absolument démontré. En présence de chaque cas on peut se demander si le ramollissement qu'on rencontre autour du foyer apoplectique n'est pas antérieur à l'hémorrhagie. L'examen microscopique, auquel Hayem attache beaucoup d'importance, ne donne pas toujours aisément le mot de l'énigme. Il faut surtout s'attacher à interroger les causes et le développement de la maladie, ainsi que les symptômes concomitants. Aussi croyons-nous que pour traiter ce sujet avec fruit, il est nécessaire d'étudier les causes de l'apoplexie spinale; ces causes sont au nombre de trois pour l'apoplexie primitive de la moelle :
1° Hèynorrhagies spontanées de la moelle chez des personnes âgées, avec hémorrhagies cérébrales concomitantes ou avec dégénérescences manifestes des vaisseaux ;
2° Hémorrhagies spontanées dues à de violents efforts musculaires ;
3° Hémorrhagies causées par des fluxions , particulièrement par suppression des règles ou de tiux hémorrhoïdal.
Un 4*^ groupe est formé par les cas dont la cause est inconnue, et l'on peut ranger dans une 5*^ catégorie les hémorrhagies qui se font dans des foyers de ramollissement.
Au premier groupe appartient d'abord le fait de Hutin <'), qui est la première observation d'apoplexie de la moelle qui ait été publiée :
A une autopsie on trouva un petit ép;inchement de sang de la grosseur d'uu pois qui avait détruit la commissure grise dans l'espace situé entre les 5° et 6' nerfs cervicaux. A la hauteur du A" nerf dorsal, second épancliement sanguin plus considérable qui avait détruit presque toute la substance blanche et grise. Le caillot avait le volume d'une forte noisette et était un peu allongé. Le voisinage des deux loyers était un peu ramolli et inliltré de sang. Ces lésions furent trouvées sur le cadavre d'un homm.; de 70 ans qui, après s'être promené toute la journée, s'était couché à six heures du soir, selon son habitude, et avait été trouvé mort le lendemain dans son lit. Hutin regarde l'apoplexie de la nmelie comme la cause de la mort.
L'observation suivante faite par Jaccoud <^', à Thôpitalde la Pitié, est analogue :
« Une femme de 62 ans est apportée dans le service avec une paraplégie complète; les mus-
(1) lluliii, Kecherrlii's et nbservUioiis pour servir à l'histoire anal, physiol. et jinthol. de ia moelle épinièrr (Nouvelle hibl. rné'L, 1828, I, ii. 18-147.)»
(2) Jaocoud, Les paraplégies et Vataxie (<U moavcmeni. Paris, 1^64, p. 257. Hcm"tomyélie
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i;les abdominaux irefaieiil jjus paralysés, nuis il y avait iiiconlineiice de l'urine el des nialiores lecaies. Ces accidents ne remontaient qu'à qualre jours, et sur l'assurance réitérée des jiarents que tous ces phénomènes étiieut ajjparus subitement, sans aucun symptôme antérieur, je rejetai J idée d'un ramollissement, qui s'était d'abord pi-ésentée à mon esprit, et je diagnostiquai une liémorrhagie dans le rendement crural de la moelle.
Los choses restèrent dans le )néme état i)eadant cinq jours, sans progression de la paralysie; le sixième jour au matin (le dixième à i)artir du début), cette femme est trouvée morte dans son lit; aucune plainte, aucun mouvement n'avait éveillé l'attention de ses voisines.
A Vautopsie, je trouve un loyer hémorrhagique dans le segment lombaire de l'axe rachidien ; les jjarois étaient ramollies et imbibées de sérosité; déjà les éléments du caillot commençaient a se dissocier; le foyer occupait la substance grise dans sa totalité; il remontait en haut jusqu'aux premières racines du plexus lombaire, et par en bas il atteignait presque l'extrémité inférieure de l'organe; les méninges étaient assez fortement injectées à ce niveau. Le diagnostic était vérifié, et les rapports de cette hèmatomyélie limitée avec la ])aralysie apparaissaient avec une entière évidence. Poursuivant mes recherches pour découvrir la cause de la mort inopinée de cette malade, j'ai trouvé dans l'encéphale et la moelle allongée les plus effroyables désordres que puisse produire une liémorrhagie. Le ventricule latéral gauche était totalement rempli de sang ; le pédoncule cérébral du même côté était occupé par un caillot si considérable que le tissu nerveux avait cédé sur la face inférieure ; la jjrotubérance était littéralement disséquée et détruite. La coque blanche était seule intacte; le caillot qui en occupait l'intérieur, se continuait du coté gauche avec celui du pédoncule; enfin Ihemorrhagie occupait encore la totalité de la substance centrale du bulbe et descendait jusque vers les origines du 3' ou du 4° nerf cei'vical. L'aspect du sang et les rapports de continuité des caillots montraient que cette épouvantable héroorrhagie s'était produite en une seule fois : la malade avait été foudroyée ('). » Bourneville a publié le cas suivant (^> :
Fr. Grand, âgée de 58 ans, entre à l'hôpital de la Pitié le 10 octobre 1870 (service de M. Marotte), malade doimis cinq jours. Le 6 octobre elle s'est réveillée avec une douleur siégeant à la nuque et dans le côté du cou; le muscle sterno-mastoïdien droit était contracture, la face déviée vers l'épaule droite ; mais il n'y avait jjas de rotation des yeux. Parole libre ; aucune trace de paralysie faciale. Bras gauche paralyfé; soulevé, il retombe inerte. Toutefois la paralysie n'est pas absolue, car la malade parvient à tîéchir un peu les doigts. La sensibilité de ce côté est obtuse. Les membres inférieurs sont normaux. La malade dit avoir épi-ouvé, il y a deux ans, des accidents tout à fait semblables à ceux-ci. Au bout de quelques jours ils se seraient dissipés et, depuis lors, elle n'avait plus rien ressenti.
13 octobre. Tète portée à droite et en arriére; la jambe gauche, tout en ayant ses mouvements libres, parait moins forte que la droite. Sensibihté conservée. Incertitude dans les idées; la parole n'est pas embarrassée. Pas de dysphagie. Selles et urines involontaires.
Vers 4 heures du soir, accès d'étoufiément. On fait asseoir la malade, mais avec difficulté, parce que, dit-on, le coips et particulierc'ment le tronc sont raides et parce qu'elle ne peut pas s'aider elle-même. La dyspnée va en augmentant et la malade meurt vers b heures.
Autopsie faite le L5 octobre. La moelle ayant séjourné quelque temps dans l'acide chromique, on pratique des sections transversales : on trouve, au milieu de la moitié gauche de la moelle cervicale, un caillot de sang noir, ovoïde, de 0"',004 de diamètre qui, dans le sens de la longueur, s'étend depuis le niveau du l" nerf cervical jusqu'à celui du 7°. Ce foyer occupe la moitié postérieure et interne de la corne antérieure gauche et se prolonge en avant en suivant le trajet des racines antérieures. — L'auteur se croit autorisé à conclure qu'une partie seulement de l'épanchement sanguin est ancien parce qu'on trouve cà et là des granulations arrondies de pigment et des éléments semblables à des cellules renfermant des amas de globules sanguins. On trouve en outre des capillaires riches en noyaux et en granulations graisseuses qui oflient des dilatations de distance en di.stance. Ces lésions ne nous semblent pas démontrer un ramollissement ancien, mais indiquer seulement une maladie des vaisseaux qui créait une prédisposition à l'héniurrhagie. De plus l'attaque qui avait eu lieu deux ans aujjaravant pouvait très bien avoir laissé après elle des granulations pigmentaires. Le début brusque et l'âge de la malade nous semblent militer en faveur de l'idée d'une ajjoplexie sj)inale primitive.
Citons encore le fait de Gritcliett et Curling (^) :
Un honnne de 44 ans, goutteux, est subitement jiaralysé depuis la 3' côte jusqu'aux membres inférieurs. Priapisme. La paralysie ne s'étend pas beaucoup: fourmillements dans la main; para-
(1) Jaccoud, à propos de (!e fait, fait la remarque suivante : « L'hématoinyélie co'incide souvent avec une lièniorrliagie cérébrale ; dans d';iutrcs cas rllc buccède à un épanchement sanguin dans le cerveau ; celte <louble relation a été très bien vue par les anciens observateurs, notamment par Morj^agni, Kachetti, Koitéré el Frank, quoiqu'ils aient confondu l'hémorrhagie de la moelle avec celle du rachis en général, sous le nom d'apoplexie du canal vertébral. »
(2) Bourneville, Hémorrhagie île In mopllc vpinière ( Société de biologie, Gaz, méd. l.sîl, p. 451). [») Gritchett et Curling, Trcuis^ri. of the pat/iolog. Soc. of London, t. II, sect. III-IV, 1848, p. 28.
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Jysie delà vessie. Mort après 4 jours par troubles respiratoires. — Autopsie. Méninges congestionnées -.deux petits épaiichements de sang occupant l'espace situé entre rémergencé de la 2' et de la 3" paire dorsale. Un peu d'intiltration sanguine par en haut jusqu'à la 4' vertèbre cervicale par en bas jusqu'à la 12' dorsale (0.
Ces observations démontrent, selon nous, qu'il existe une apoplexie spinale analoo-iie à l'apoplexie cérébrale. Dans les quatre cas il s'agit d'hommes qui ont passé la quarantaine et partant sont prédisposés aux hémorrhagies. Le cas de Hutin se rapporte à un vieillard de soixante-dix ans; chez le malade de Jaccoud il y a en en même temps hémorrhagie cérébrale ; celui de Critchett était un arthritique qui menait une existence plantureuse; quant à la femme observée par Bournevillo et qui avait quarante-huit ans, il ne nous parait pas non plus qu'il y ait de raison pour admettre un ramollissement primitif.
Le début a été (abstraction faite de la première observation qui ne relate que l'autopsie) tout à fait subit, sans prodromes appréciables. Dans le cas de Bourneville il y avait eu une attaque semblable deux années auparavant. Ce début a presque toujours été accompagné d'une douleur intense sans perte de connaissance et suivi d'une paralysie dont le siège et l'extension ont varié. L'hémorrhagie s'est faite deux fois dans la partie cervicale supérieure : la partie supérieure de la moelle semble donc être son lieu de prédilection. Dans l'observation de Hutin, on peut supposer que la mort a suivi immédiatement l'attaque (syncope ou bien shok ?). Dans les autres les malades ont survécu pendant un temps plus ou moins long, mais jamais au delà de quelques jours. La paralysie a généralement été envahissante et la mort est survenue par le fait de troubles respiratoires, si ce n'est dans l'observation de Jaccoud.
L'histoire de la malade de Bourneville chez laquelle deux ans auparavant il y avait eu une attaque semblable à celle qui la fit mourir, prouve la vérité de cette assertion d'Ollivier que nous avons déjà rappelée, à savoir, que de petits épanchements sanguins sont compatibles avec la vie. Des observations de ce genre seraient certainement plus nombreuses si le diagnostic de ces cas n'était pas aussi difficile et incertain.
Le second groupe comprend les apoplexies dues à de violents efforts musculaires. On a observé un certaii) nombre de fois des paralysies subites (apoplectiques) à la suite de violents eftbrts musculaires. Dans les observations anciennes réunies par Hayem, nous en trouvons plusieurs que nous croyons devoir rattacher à cette étiologie, bien qu'elle ne soit pas indiquée par les observateurs : à l'autopsie on a trouvé des épanchemements de sang avec ramollissement avoisinant. Nous rangerions volontiers dans cette catégorie l'observation de Monod <^>. On n y parle pas, il est vrai, d'efforts musculaires exagérés, mais la profession et la constitution du sujet permettent de les supposer. Voici les résultats de l'autopsie :
En faisant des coupes transversales de la moelle et en déplissant les cordons antérieurs, il m'a été facile de m'assurer qu'au niveau de l'origine des derniers nerfs dorsaux, dans l'étendue indi-
(l)Le l'as suivant, observé à laclinique de Schiitzenberger, nous semble aussi devoir ^tre rapporté ici. (A. Gorsso, De rhèmorrhaiiie intramédullaire ou hémntomyélir, thèse de Strasbourjr, 1870, n' 274.) Le 2 août 1S69, entre à la cliniqui; de M. Schiitzenberger un homme de 68 ans, bien portant jusqu'à ce jour, qui avait senti trois semaines auparavant des fourmillements dans les membres pelviens, de légères douleurs et une faiblesse particulière. Le 21 août douleur subite excessivement vive dans la région loml)aire; le malade tombe sur le plancher et ne peut plus se relever; pas de perte de connaissance. Le lendemain il est amené à l'hôpital. M. Fellz, chargé du service, constate un(^ paralysie complète des membres inférieurs avec anesthésie et paralysie vésicale. Pas de fièvre. Le 6 une eschare s'est produite au sacrum. A partir du 11 le malade s'affaiblit rapulement ; il ne prend au<Mine nourriture. .Jusqu'au 16 on peut suivre l'aggravation des symptômes. Les selles, d'abord spontanées, sont devenues involontaires ainsi (|ue les «rines, dans les deux derniers jours. La paralysie s'est étendue et a gagné peu à peu le tliorax. Mort le 17 août. A la partie inférieure de la moelle, dans la substance grise, plusieurs foyers hémorrhagiques dont la grosseur varie entre celle d'un pois et celle d'une noisette. Méninges saines. Pas de ramollissement de la moelle. Beaucoup d'artères .itliéromateiisos. Pas d'eNameu microscopiq\ie.
(3) Ci. Monoil. De qui'/'/ues malailii's île la moelle éjiinif'ie (ISullelins de lu Soçtv.^ «/».;<•»»,, T* UUnée, 1832, 2" édit., I, '.0.)
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quée plus haut, existe un épancliement de sang clans la snlistance iî'rise centrale?, qui a commencé dans la portion droite, et sVst ensuite étendue à y anche; que ce sang, mêlé aux ilétrilus delà moelle, est une bouillie brunâtre à la circonférence, rouge dans lé centre de l'organe ; qu'il s'est étendu principalement dans les deux cornes grises qui, du côté droit, se rendent aux nerfs racliidiens et a ainsi déterminé la coloration extérieure de la membrane propre; que les parois du foyer apoplectique sont formées par de la substance blanche beaucoup plus épaisse à gauche qu'à droite, où la moelle est presque entièrement détruite; que la substance des parois est fort molle; qu'à partir du foyer le sang s'est épanché dans le cordon gris central droit jusqu'au niveau de la 2' paire dorsale ; qu'il a conservé sa fluidité, et que c'est en s'inHltrant an -dessus de la commissure qu'il a coloré le fond du sillon antérieur.
Léon Colin a publié dans Y Union médicale (t. XIV, 2® série, p. 36, 1862) et dans ses Études cliniques de médecine militaire (1864, p. 271), l'observation suivante citée par les auteurs allemands et aussi par Charcot et par Hayeni (loc. cit.) sous le titre de observation I de Colin :
Observation. — Hémato-myélie circonscrite et diffuse de la moelle ëpinière ; autopsie Lajeunie (Antoine), fusilier au 60' de ligne, âgé de 26 ans, d'une forte constitution, a joui toujours d'une excellente santé; soldat depuis cinq ans, jamais il n'est entré aux hôpitaux; tous les renseignements fournis par le malade ou i*ecueillis autour de lui attestent la régularité de sa conduite et sa sobriété sous tous les rapports.
Le 27 novembre 1862, il s'amuse avec quelques camarades au jeu dit de saute-mouton, n'éprouve aiicune douleur, et immédiatement après peut faire, sans plus de fatigue que d'habitude, une promenade militaire, c'est-à-dire une marche accélérée de trois heures sous le poids de son équipement.
Le lendemain, 28 novembre, il se réveillait paralysé des membres inférieurs, et on le transportait dans mon service au Val-de-Gràce, salle 26. n" 45. Je note seulement que, pendant cette dernière nuit, le malade s'était levé pour aller uriner hors de la chambre, qu'il n'avait pu satisfaire à ce ])esoin, et que, de plus, il lui avait semblé en ce moment être très faible sur ses jambes ; n'éprouvant aucune douleur, il s'était à peine préoccupé de ces deux faits, et immédiatement il s'était rendormi.
Visite du 29. — Paralysie complète du mouvement des membres inférieurs ; de l'ombilic aux orteils perte également absolue des sensations du tact, de chatouillement, de douleur, de température, qui ne produisent non plus aucune contraction réflexe. Douleur vive, spontanée, continue au niveau de l'angle de l'omoplate, en dehors et à gauche de la ligne des apophyses épineuses; cette douleur s'exagère à peine par la pression; à son niveau et dans toute la circonférence du tronc existe une sensation de constriction invincible correspondant aux points où reparaît la sensibilité. Respiration costale, ventre ballonné, constipation absolue; le malade n'a uriné qu'au moyen du cathétérisme. L'intelligence est nette et n'a pas été troublée un instant; pouls régulier, langue rosée; il existe même un peu d'appétit.
En présence de cette paraplégie complète, instantanée, accompagnée d'un point douloureux fixe sur le trajet du canal rachidien, on inscrivit au diagnostic : Hémorrhagie de la moelle épinière.
Prescriptions. Deux saignées de 200 grammes, ventouses scarifiées sur la rég-ion lombaire, lavement purgatif.
Le 30 novembre. Persistance des mêmes symptômes. (Cautérisation transcurrente le long des gouttières vertébrales n'éveillant aucune sensation au-dessous du point douloureux de la région dorsale.)
Les jours suivants la paralysie semble suivre une marche ascendante; le 3 décembre, elle remontait jusqu'aux mamelons; la constriction du thorax était beaucoup plus forte; 28 respirations par minute; expectoration de crachats spumeux rosés. En même temps se déplaçait aussi dans le même sens la douleur fixe, limitée au début au niveau de l'angle de l'omoplate, remontant maintenant chaque jour entre les épaules, puis vers la nuque, où elle prit un caractère de violence tel qu'elle arrachait nuit et jour au malade des cris continuels.
Le 5 décembre, les moindres mouvements de rotation ou de flexion de la tête donnent lieu à des souff'rances intolérables ; aussi la nécessité d'une innnobilitè aussi complète que possible de cette région provoque-t-elle, même dans le décubitus dorsal, une rigidité ^presque tétanique des muscles du cou.
A cette même époque, huit jours seulement après le déliut, apparition d'une tache noirâtre à la région sacrée; cette tache devient le point de départ d'énoi-mes eschares.
Ce fut à cette date aussi cpie l'on examina pour la première fois l'état de la sensibilité et de la contractilité électriques, dont l'abolition fut trouvée déjà complète.
Le 9 décembre, apparaissaient également des points gangreneux aux deux malléoles, qui, par le fait de cette paraplégie absolue, supportaient eu partie le poids des extrémités inférieures.
Dès le 12 décembre, l'incontinence d> l'urine et des matières fécales .succéda à la rétention, et dura ju'sqU'à la mort,
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Il n'y eut de fièvre que dans les derniers jours de la vie ; mais durant tout son séjour à l'hôpital le malade fut tourmenté d'une soif inextinguible qui fit recherchera plusieurs reprises, et sans résultats, la présence de glycose dans l'urine.
Dans les derniers jours la malade éprouva des fourmillements dans les doigts. A partir du 4 janvier se manifestèrent aussi dans les membres supérieurs des convulsions cloniques revenant deux ou trois fois en vingt-quatre heures et durant chaque fois une heure ou une heure et demie; ces convulsions étaient brèves et rapides, on eût dit un frisson exagéré, et en etîet il y avait en même temps une grande sensation de froid, et souvent claquements de dents. Mais la sensibilité tactile, la perception des excitations douloureuses, ainsi que la force et la régularité des mouvements dans l'intervalle de ces accès, demeurèrent toujours normales dans les membres supérieurs.
Le sujet succomba le 9 janvier, à sept heures du soir, 42 jours après le début.
Aictopsie le 11 janvier, 36 heures après la mort.
Les lames vertébrales ayant été sciées avec grande précaution, et la dure-mère incisée en arrière dans toute sa longueur, le cordon médullaire, libre de toute adhérence morbide, est enlevé avec le bulbe, et l'on constate : dans le sillon collatéral antérieur gauche, une ecchymose, irrégulièrement circulaire, d'environ 0",015 de diamètre, s'étendant en avant jusqu'au milieu du cordon antérieur, et en arriére allant affleurer le sillon collatéral postérieur ; au centre de la surface ecchymotique viennent aboutir tous les filets de la neuvième racine antérieure gauche; cette tache est vue par transparence à travers l'arachnoïde qui, à son niveau, n'a contracté ni adhérence ni coloration anormales ; elle ne fait pas de relief visible, mais donne, à la palpation, la sensation d'une tumeur piriforme, résistante, au milieu d'un tissu très mou. Une incision transversale, bornée à cette tumeur, permet de constater qu'elle occupe en épaisseur la moitié externe du cordon antérieur et presque tout le cordon latéral, englobant à son centre la corne antérieure de la substance grise ; son point interne le plus saillant est à 0,002 en dehors de la commissure blanche. Sa coloration est d'un brun marron, granité de petits points noirâtres ; sa consistance est presque cellulo-fibreuse, et si Ton cherche à l'isoler des fibres nerveuses avoisinantes, il se forme à sa surface des granulations qui lui donnent l'aspect extérieur d'un lobule glandulaire.
La moelle est d'une mollesse remarquable ; elle a perdu sa forme cylindrique, et semble comme aplatie dans toute sa longueur. Une incision ayant été pratiquée du bidbe au ligament caudal, on reconnaît qu'elle ne consiste plus qu'en une coque de substance blanche renfermant une bouillie jaunâtre presque liquide, qui de l'extrémité inférieure s'étend jusqu'au bulbe, où elle s'arrête brusquement. Toute la substance grise est fondue pour ainsi dire eu cette matière jaune, qu'on enlève en y passant le doigt même très doucement, et il ne reste plus alors que la substance corticale.
Le j)rofesseur Laveran me prêta son concours pour le double examen microscopique, d'une part, de la substance jaune diffuse dans toute la moelle, dautre part, du suc exprimé de la tumeur circonscrite, et chacune de ces investigations nous fournit un résultat identique relativement au degré d'altération des éléments sanguins : absence de globules non altérés, nombreux cristaux d'hématoïdine et cellules pigmentaires.
Topinard <*> a observé un paysan de quarante -six ans qui, en chargeant du blé fut subitement frappé d'hémiplégie gauche ; ni syncope, ni vertiges, ni vomissements ; pas de lésion du facial ni de la parole, ni de la sensibilité. Topinard admit l'existence d'un épanchement de sang dans la moelle. La terminaison fut favorable, car après trois mois on ne constatait plus que des traces légères de paralysie <^).
Enfin il faut rappeler les observations prises sur le cheval, car, dit Bouley <^), si l'existence de l'hcmatomyélie peut encore paraître douteuse chez l'homme, cette
(1) Topinard, Hématomyélie. Hémiplégie. Guérison (Vnion médicale, 1867, n" 94).
(2) Nous ajoutons ici quol(iuos observations d'hémorrhagies dans le canal rachidien à la 8uUe d'efforts musculaires: Abercrombie, obs. VIT. Un meunier, voulant lever un sac 1res lourd, perdit brusquement l'iisnge d«8 membres inférieurs et mourut quinze jours après. On trouva dans le canal rachidien un mélange de sang extravasé et de liquide rachidien comme purulent ; méninges enflammées, nerfs de la queue de cheval comme macérés. — Riihle a vu le cas suivant à la clinique de Frerichs, à Breslau (Wii'n. Wochenschrift, 1805, n' 38). T'ne femme de 26 ans, antérieurement bien portante, s'affaisse en voulant soulever un lourd panier, et perd presque complètement le mouvemeul et la sensibilité des membres inférieur»; fortes douleurs déchirantes dans ces membres ; elles se calment pendant le sommeil. On prescrit des ventouses scarifiées, des pommades irritantes, une dérivation sur l'intestin. Guérison. — Voyez p. 274. hémorrhagies spontanées des méninges.
Nous verrons aussi plus tard qu'à la suite dVfforts exagérés il peut se produire des atrophies musculaires tant slationnaircs que progriîssives. Eulin la sciatifpic est souvent aussi la cons<5(iucnce d'un ou de plusieurs efforts musculaires exagérés.
(3) Houlcy, Paraplégie fouilroynnle rhez les chevaux xurvenanl surtout < lie: les jevnes < lierovsc rigoureu.r tfui tfacailliHt {Re'\iril de méd, réter,, [S'M.j
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maladie est au contraire assez fréquente chez le cheval. Anciennement déjà on en avait recueilli des exemples. L'observation de Trasbot <') que nous rapportons ici est des plus remarquables.
Un cheval entier de race commune, âg'é de 6 ans, par suite d'une maladie du charretier qui le conduisait habituellement, était resté à l'écurie plusieurs jours lorsqu'il fut attelé à une voiture vide, par une tenijjérature au-dessous de zéro. A peine a-t-il fait quelques pas qu'il est pris de tremblements, et peu d'instants après il tombe lourdement sur le sol et ne peut plus se relever. Un vétérinaire pratiqua une saignée de 4 litres aux saphénes et on le traîna à l'écurie. Le lendemain il est conduit à l'école. Les membres postérieurs sont absolument privés de sensibilité et de mouvement ; c'est seulemenb au niveau de la région dorsale que la sensibilité i-éapp&i-ait. 6 jours après l'animal meurt. Autopsie 7 à 8 heures après la mort. Les enveloppes de la moelle depuis le renflement lombaire jusques en bas sont rouges et leurs vaisseaux fortement injectés. Dans la cavité de l'arachnoïde beaucoup de liquide rougeâtre, séreux. Forte congestion de la moelle, qui est augmentée de volume et qui présente à l'extérieur une couleur rosée ou rouge. Suivant le point qu'on considère, la sul)stance nerveuse est plus friable que dans l'état normal. La congestion de la moelle est surtout forte à la partie inférieure dans la substance blanche et dans le voisinage et dans l'épaisseur des cornes. Dans la portion la plus large du renflement lombaire et dans une étendue de 3 à 5 millimètres, la congestion esl; accompagnée d'une hémorrhagie interstitielle qui a formé dans la substance grise une cavité de 5 centièmes de millimètre. remi)lie d'une bouillie rougeâtre, liquide, formée de sang et de substance nerveuse déchirée. Autour de cette cavité la substance médullaire est fortement injectée, ramollie et léduite en bouillie jusqu'à l'émergence des racines sensitives. L'examen microscopique démontre de nombreux globules sanguins intacts et des fragments de libres nerveuses et des corps granuleux confirment complètement les faits constatés à la simple vue.
Il nous semble hors de doute, d'après ces exemples, qu'à la suite de violents efforts musculaires, il peut se faire des hémorrhagies dans la moelle tout aussi bien qu'il s'en produit dans la cavité arachnoïde, dans les méninges rachidiennes et dans le cerveau. Le fait le plus concluant est celui observé sur le cheval : il ne peut laisser de doute, puisqu'on a trouvé l'hémorrhagie encore fraîche, datant de cinq jours. Elle avait creusé une petite cavité, mais s'était infiltrée plus au loin et était accompagnée d'une très forte congestion. Il est probable que si la vie avait persisté plus longtemps, il y aurait eu une violente réaction inflammatoire avec ramollissement, ce qui est bien en rapport avec les faits recueillis sur l'homme.
Chez l'homme, il faut le reconnaître, les observations ne sont pas aussi concluantes et les résultats nécroscopiques ne sont pas tout à fait identiques. Cependant quelques observations prouvent péremptoirement que l'apoplexie spinale avec épanchement dans les méninges peut être causée par des efforts musculaires ; elles démontrent en outre que chez l'homme, tout aussi bien que chez le cheval, il survient des paralysies subites dont la cause est positivement une lésion du parench^'me de la moelle, et il faut alors admettre que comme conséquence ily a eu également dans ces cas une hémorrhagie primitive. Si l'on trouve ensuite de la myélite ou du ramollissement, il est plus vraisemblable de croire qu'elles ont été consécutives à l'hémorrhagie que d'admettre le rapport inverse.
Apoplexie de la moelle par fluxions, par suppression dCun flux sanguin. — Nous avons admis que les apoplexies des méninges peuvent être engendrées par fluxion ou par suppression d'un flux sanguin, et nous croyons que cette cause peut également donner naissance à des hémorrhagies dans la moelle elle-même. L'exemple le plus probant qu'on en puisse donner est le suivant qui appartient à Levier '^>:
Une jeune tille de 18 ans qui s'était toujours bien portée, a vu ses règles se supprimer depuis quatre mois. Huit jours avant l'attaque, fortes douleurs dans les reins et le bas-ventre, puis pen- (lant le sommeil paraplégie subite avec perte complète du mouvement et de la sensibilité; paralysie de la vessie et du rectum. Gontractilité réflexe abolie. Après quelque temps décubitus, cystite et gangrène humide des deux membres inférieurs. Mort 24 jours après l'attaque.
(i) li'&shol. Paraplégie a igui' due à une congestion de la moelle épinière au renflement lombaire chez If cheval (Recueil de méd. vélér., mars 1870.) (•) Levior, Zur Apoplexie api n., Di.'isert. inaug., Borne, 1864.
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Autopsie. Rien d'anormal aux vertèbres. Dure-mére saine; liquide rachidien un peu louche. Depuis la 10' vertèbre dorsale jusque près de son extrémité inférieure, la moelle est aplatie et ramollie. Pas de dépôt inflammatoire sur la pie-mére. Dans une étendue de 0"',20, la moelle est réduite en bouillie ; pas de coloration hémorrhagique sur la surface externe. Une coupe lonyjtudinale de la partie ramollie laisse apercevoir un foyer hémorrhagique allongé qui n'occupe pas toute la longueur du ramollissement ; il est rouge sombre, et on voit qu'il n'est pas tout à fait récent : il mesure 11 centimètres de long sur une largeur de 7 millimètres; son calibre esta peu près celui d'une plume à écrire ; immédiatement contre ses bords le tissu de la moelle est coloré en gris et en jaune brun. Au-dessus du foyer principal on trouve encore quelques foyers plus petits. Au milieu du tissu médullaire ramolli, l'hèmorrhagie occupe surtout la partie postérieure de la substance grise. Partie supérieure de la moelle, de consistance normale. Le microscope révèle l'existence de beaucoup d'amas de pigment, de granulations graisseuses et d'éléments nerveux détruits: il n'y a pas de globules sanguins récents.
Le cas de Movnier <*' est du même ordre.
Une femme accouche heureusement ; trois semaines après, au moment de sa convalescence, elle se refroidit en allant à l'église et elle ressentit d'abord de l'engourdissement dans les pieds, remontant ensuite jusqu'aux hanches; puis le soir, douleurs dans les membres supérieurs; en même temps impossibilité de mouvoir les jambes. Respiration difficile, face cyanosée. Mort 13 heures après le retour de l'église. Autopsie. Eu ouvrant le canal rachidien, on constata un épanchement de sang s'étendant depuis la 10' jusqu'à la 12' vertèbre et ayant complètement désorganisé la moelle en ce point. Les autres organes étaient sains.
Dans le livre d'Ollivier on trouve encore plusieurs observations de paraplégies subites consécutives à la suppression des règles. Comme la terminaison a été favorable, Ollivier admet qu'il y a eu congestion de la moelle : il est difficile d'apprécier positivement la cause anatomique des symptômes qu'il décrit ; mais ces observations se rapprochent de celles de Levier et peuvent être considérées comme des exemples d'hémorrhagies peu abondantes.
Un certain nombre de faits épars dans les auteurs semblent, à considérer leur mode de début et les symptômes, avoir été des liémorrliagies primitives, sans qu'on trouve signalée aucune des causes que nous avons passées en revue ni même une cause quelconque. Elles perdent ainsi de leur valeur clinique, car elles ne diffèrent de la myélomalacie que par la soudaineté du début. C'est parmi ces observations qu'il faut probablement ranger celle de J. Cruveilhier et que Levier et Hayem classent parmi les hémorrhagies primitives.
Douleur subite dans la région cervicale avec gêne dans les mouvements du côté gauche. Disparition de cet état après trois mois. — Cinq ans plus tard, douleur analogue accompagnée de 2Kiralysie des quatre membres avec hyperesthésie -passagère. Plus tard la sensibilité est complètement abolie, comtne la motilité. Mort le 4° jour. — On trouve un ancien foyer apoplectique dans la moitié gauche de la m,oelle et un épanchement de sang récent dans le centre de cet organe.
Cruveilhier remarque que les diflérentes parties qui constituaient le foyer apoplectique avaient été évidemment formées à des époques différentes, l.e sang coagulé et la couche jaune serin qui revêtait le canal de la moelle datait d'au moins 20 à 30 jours et se rapportait à la seconde attaque qui avait eu lieu 40 jtjurs avant la mort, tandis que le foyer apoplectique cellulo-fibreux était beaucoup jilus ancien et provenait de la première attaque, laquelle remontait à 4 ou.'j ans. Le sang qui se trouvait encore au centre de la moelle jjrovenait de la troisième et dernière attaque (2).
Le cinquième grou^pe des hémorrhagies de la moelle comprend celles qui sont consécutives à un ramollissement ou à une infiltration inflammatoire. La diminution de consistance est une cause prédisposante des ruptures vasculaires; cependant c'est l'hèmorrhagie qui est le fait capital, puisque c'est elle qui amène les symptômes les plus graves. Un assez grand nombre des observations d'hématomyélie appartient à cette catégorie; certains auteurs y rangent aussi une partie des cas que nous avons classés dans les groupes précédents. Mais le plus souvent l'existence d'un ramollissement étendu entourant le foyer hémorrliagique fait admettre que ce n'est pas l'hèmorrhagie, mais la myélite qui est la première
<i) Movnier. Des mortx subites chez les femmes enceintes, Paris, 1S5S p. i29-i30. l'.') .1. Cruveilhier, Aaalomie pallto/oyiquc du corps humain, 3' livraismi, pi. VI.
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en date ; cependant cette conclusion n'est jamais rigoureuse, et il est tout aussi possible qu'un épanchement de sang amène un vaste ramollissement inflammatoire. Nous considérons les faits suivants comme appartenant, sans aucun doute, à notre cinquième groupe. Virchow a observé un épanchement de sang dans un ramollissement de la moelle dû à une carie vertébrale. Les ramollissements centraux aigus d'Albers sont souvent accompagnés d'hémorrhagies. Dans le cas de Saccheo, le ramollissement formé autour d'un tubercule a été cause d'hémorrhagie; dans le cas de Jôrg, Thémorrliagie a été précédée par le ramollissement sénile chez une femme de 64 ans, etc. — Parmi les observations d'apoplexie de la moelle qui ont été publiées, on peut encore citer celles qui suivent :
Gi-isolle (Observations de maladies de la moelle épinière. — Journal hebdom. des Sciences iHp'dicales, 1836, janvier, p. 71). 20 mai 1835. Douleurs vives entre les deux épaules, bornées dans ce point, sans irradiation autour du tronc pendant 18 jours. Le 7 juin, le malade est pris d'étourdissements, tombe sans perdre connaissance, mais ne peut se relever et, à dater de ce moment, il ne peut remuer ni bras ni jambes; il n"a pas eu de selles et a uriné par regorgement. Le 7, il est survenu de Tétouffement, de l'oppression avec aphonie. Paralysie de la vessie et du rectum. Sensibilité intacte dans les membres supérieiu's et dans toutes les parties de la tête. Insensibilité complète du tronc. Moit 3 jours après l'attaque. Myélite et hématomyélie dans les régions cervicale et dorsale. — Frédéric Duriau, De VapoxÂexie de la moelle v'pinière (Union m,édicale, 1859, t. I, p, 307, 380, 340, 373 et 389). — W. Koster, Die Pathogenie der Apoplex. med. spinal. (Nederl. Arch. d. Geneesk., BdIV, 1869, 426, 33). — Un cas de Ogle. — Un cas de Lancereaux où il y avait hémorrhagie dans un canal central dilaté.
SYMPTOMATOLOGIE
Les signes qui indiquent une hémorrhagie spontanée primitive dans la substance de la moelle sont : 1) le début brusque de l'affection sous forme d'une apoplexie spinale; 2) les symptômes d'une lésion de la substance médullaire engendrée par l'apoplexie. — Tous les autres symptômes ont pour le diagnostic une importance secondaire.
1) Début brusque de la maladie sous forme d'une apoplexie spinale. — Presque toujours les malades sont frappés d'une paralysie subite au milieu d'une parfaite santé ou après quelques prodromes insignifiants; ils tombent et perdent plus ou moins complètement l'usage de leurs membres. Dans les cas tout à fait types, ils s'affaissent subitement, l'intelligence restant intacte. Il peut arriver ici, comme pour les hémorrhagies de l'arachnoïde , que l'intelligence soit un instant perdue : le tableau symptomatique devient alors analogue à celui de l'apoplexie cérébrale. Dans d'autres cas c'est au lit, pendant le sommeil, que survient la paralysie, qui n'est reconnue que lorsque le malade veut se lever le lendemain matin. Enfin, dans quelques cas rares, la mort semble avoir suivi immédiatement l'attaque (Hutin).
Il n'est pas rare qu'il y ait des prodromes annonçant l'attaque. Ils consistent dans des sentiments de tiraillements, d'élancements, de fourmillements, d'engourdissement siégeant dans les membres qui seront plus tard paralysés, ou bien à proximité de la colonne vertébrale; on a observé aussi une légère faiblesse prémonitoire. Ces prodromes précèdent l'attaque immédiatement ou bien de quelques heures, de quelques jours et même de quelques semaines ; dans ce dernier cas on est autorisé à les considérer comme les signes d'un ramollissement inflammatoire qui prépare le terrain pour l'hémorrhagie. Lorsque au contraire les prodromes ne durent que peu de temps, leur interprétation est difficile, et leur utilité pour le diagnostic différentiel minime. D'une part il est à peu près certain qu'un ramollissement peut se produire en très peu de jours; d'autre part il n'est pas impossible qu'une hémorrhagie puisse se faire lentement, en plusieurs temps et s'annoncer alors par des signes prodromiques. Dans le cas de L. Colin, le malade n'avait éprouvé pendant la nuit qu'un peu de faiblesse qui, le lendemain matin,
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était devenue une paralysie complète. Dans d'autres cas, des fourmillements ont été ressentis pendant plusieurs jours, etc.
L'ictus apoplectique est parfois annoncé par des frissonnements et des horripilations à la suite desquels se montrent :
2) Les signes manifestes (Vune paralysie spioiale. — Le siège, l'extension et l'intensité de ces symptômes varient suivant l'endroit où a eu lieu l'hémorrhagie. Nous avons exposé déjà dans la pathologie générale comment la paralysie varie suivant que la lésion occupe l'une des régions dorsale, lombaire ou cervicale, ou la moelle allongée. Le degré de la paralysie donne la mesure de la largeur du foyer : on peut observer une paraplégie complète ou incomplète, une hémiplégie spinale; la sensibilité et lamotilité sont abolies simultanément ou la motilité seule; on voit aussi la paralysie motrice d'un seul membre : ces différences dépendent du siège et du volume de l'épanchement sanguin.
La marche de la paralysie est très rapide, presque toujours la maladie a atteint son maximum d'emblée ; il est rare qu'elle progresse ultérieurement. Une paralysie qui atteint son summum seulement après quelques heures ou dans l'espace de vingt-quatre heures, ne reconnaît probablement pas pour cause une hémorrhagie ; ce n'est que plus tard, quand survient la réaction inflammatoire, que les symptômes dus à une hémorrhagie de la moelle peuvent devenir plus intenses, et que parfois la paralysie gagne en force et en étendue.
3) La paralysie est souvent accompagnée de douleurs; beaucoup d'auteurs même regardent ce symptôme comme le plus constant. D'après Gruveilhier, il existe toujours, mais il n'est pas caractéristique, vu que toute compression de la moelle est douloureuse. D'après Duncan, la douleur est un des symptômes les plus fidèles. Gela est parfaitement vrai pour les grandes hémorrhagies, mais non pour les petites. La Couleur a pour cause la compression que fait subir aux racines nerveuses et aux méninges le sang extravasé; or dans les petites hémorrhagies centrales cette cause faisant défaut, la douleur manque ordinairement. La douleur est en rapport avec le siège de l'hémorrhagie : elle peut occuper les reins, les côtés de la colonne vertébrale, le cou, le trajet des nerfs ou le pourtour de la poitrine, où elle donne la sensation d'un cercle C. Les douleurs irradiées qui servent quelquefois de prodrome à l'apoplexie et qui occupent les membres qui seront paralysés plus tard, semblent être de nature plutôt inflammatoire.
4) Les vertèbres ne sont qu'exceptionnellement sensibles à la pression; quelquefois aussi il y a une raideur du rachis qui indique une hémorrhagie méningée. Plus tard on observe fréquemment des douleurs irradiées convulsives; il faut aussi ajouter les contractions musculaires cloniques qui surviennent à des intervalles irréguliers, les soubresauts de tendons, les contractions fibrillaires.
5) Les •^mouvements réflexes sont ordinairement conservés et même augmentés au commencement de la maladie. Plus la lésion ressemble à une section portant sur un point limité de la moelle, plus les réflexes sont exagérés. Dans la suite ils peuvent ou persister pendant longtemps ou bien diminuer rapidement. La contractilitê électrique se comporte de même: intacte au début, elle diminue parfois très promptement, et cela surtout dans les cas graves rapidement mortels (Duchenne). Dans les cas plus bénins, elle est conservée ou peu aflaiblie. Lorsque la maladie est grave, les muscles peuvent maigrir très vite; dans d'autres conditions, lentement ou pas du tout.
6) On a vu de Y œdème et des éruptions sur les jambes paralysées. Quelquefois la sécrétion de la sueur est très augmentée. Levier a trouvé dans les membres
(1) Observation n" 1 de \„ Colin, professeur à ['Kroli- du Vnl-d.-(irAVe. pI r;is de Duguet.
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paralysés une élévation de température de 0%2 à l^O; plus tard il est de règle do voir baisser la température.
7) Ogle a trouvé les pupilles rétrécies dans un cas d'hémorrhagie de la moelle qui siégeait entre la cinquième et la sixième vertèbre dorsale. Dans une autre observation où riiémorrhagio occupait la partie cervicale, les deux pupilles étaient dilatées.
MARCItE ET TERMINAISON
La marche est quelquefois très rapide (apoplexie foudroyante), et la mort survient après quelques heures ou quelques jours. Il nous paraît incontestable qu'il peut y avoir mort subite par le fait d'une apoplexie de la moelle comme d'une apoplexie du canal rachidien. Dans ces cas, la terminaison brusque, si elle n'est pas le résultat d'une hémorrhagie de la moelle allongée ou cervicale, est due au shok. Parfois la mort, sans être absolument subite, est cependant rapide, sans qu'il y ait lésion d'aucune des parties de la moelle qui sont indispensables à la vie. Le malade de Moynier mourut après treize heures ; ceux de Critchett et de Virchow après deux ou quatre jours ; le cheval de Trasbot après deux jours ; dans d'autres observations, les malades ont survécu au moins une semaine ou même plusieurs mois.
La mort a été subite dans 8 cas (dont 2 cas de traumatisme), probablement par suite de l'extension de l'inilammation au centre respiratoire : il survenait une dyspnée subite, de la cyanose, une paralysie du diaphragme, etc. Dans les autres cas la mort a été amenée, comme dans la myélite, par le développement d'une cystite ou de décubitus.
La terminaison par guérison semble être assez rare, contrairement à ce qui a lieu pour les hémorrhagies cérébrales. Le plus souvent, lorsque des apoplexies spinales ont guéri complètement, il y avait des symptômes non douteux d'une affection des méninges, de sorte qu'on pouvait regarder ces cas comme des hémorrhagies méningées : l'on peut dire que les hémorrhagies du tissu médullaire luimême ne guérissent qu'exceptionnellement ; la proportion des guérisons est très faible, même pour les hémorrhagies primitives, car le tissu nerveux ne se laisse pas facilement pénétrer par le sang et cède plutôt. — Les petites hémorrhagies peuvent se résorber et guérir intégralement, ainsi que le démontrent quelques observations. Dans ces cas il persiste une cicatrice pigmentée, comme nous l'apprend parfaitement le cas de Gruveilhier.
D'habitude il reste alors des infirmités qui varient suivant le siège et l'extension de la lésion et suivant la marche de la maladie. Le plus souvent ce sont des paraplégies ou des hémiplégies spinales d'intensité variable avec paralysie de la sensibilité, de la vessie, quelquefois des atrophies musculaires : ces reliquats sont en somme les mêmes que dans la myélite, comme nous le verrons bientôt.
Au cours de la maladie on a à s'occui)er de diverses questions pronostiques : peut on espérer et quand peut -on espérer un arrêt dans la maladie? jusqu'à quel point l'amélioration pourra- t-elle progresser ? jusqu'à quelle époque est-on en droit de compter sur cette amélioration ? Pour répondre à ces questions, on se reportera à ce que nous disons plus bas à propos de la myélite.
DLVGNOSTIC
La première question à résoudre est celle de savoir s'il s'agit d'une apoplexie cérébrale ou d'une apoi)lexie spinale. Le plus souvent si la mort n'est pas trop rapide on ne tardera point à pouvoirfaire cette distinction. — Nous renvoyonsà ce que nous avons dit de ce diagnostic rf/z/ér^wf/e^à proposderhématorrhachis, p. 283.
L'hématomyélie peut être confondue : 1) avec une apoplexie des méninges (hématorrhachis) ou 2) avec une myélite aiguë (apoplectique). Il y aurait à se demander en outre si une hémorrliagie primitive peut être distinguée d'unch'morrhagie secondaire, couséciitive à un ramollissement inflammatoire,
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En pratique, le premier de ces trois points est le plus important à élucider. Gomme nous l'avons dit, le pronostic des liéraorrhagies des méninges est beaucoup plus favorable que celui des hémorrhag'ies du parenchyme de la moelle et même lorsque l'hémorrhagie des méninges se complique de réaction inatimmatoire, qu'il survient de la myéloméningite, la maladie se termine ordinairement d'une manière favorable dans resi)ace de 6 à 12 semaines. Au contraire, l'hémorrhagie de la moelle n'aboutit à une guérison complète que dans un petit nombre de cas. Les symptômes qui permettent d'établir le diagnostic différentiel sont ceux qui indiquent une irritation des méninges : vive sensibilité, douleurs irradiées et accompagnées de fourmillements dans les membres paralysés, raideur de la colonne vertébrale, hyperestliésie périphérique de la peau et des muscles, raideur musculaire, paralysie incomplète. Plus ces symptômes sont prédominants, plus ils militent en faveur d'une participation des méninges à l'hémorrhagie ; plus au contraire la paralysie de la motilité et de la sensibilité est prépondérante, plus aussi il y a lieu de croire que le parenchyme médullaire est" intéressé. Au début, immédiatement après l'attaque, la distinction est le plus souvent impossible; mais la marche delà maladie pendant les premiers jours fournit des indications précieuses pour le diagnostic et pour le pronostic : lorsque, durant ces premiers jours, la paralysie rétrocède promptement, en partie du moins, c'est pour le pronostic un élément des plus favorables; au contraire, si les douleurs sont peu vives, si les autres symptômes méningés font défaut, si la paralysie sensitive ou motrice reste stationnaire ou va en augmentant, il n'y aura plu» de doute, le parenchyme de la moelle aura été atteint et le pronostic sera sombre.
Les autres points que nous avons dit devoir être éclaircis pour établir un diagnostic complet sont beaucoup moins faciles à résoudre ; leur importance pratique n'est du reste pas aussi grande, car, à vrai dire, la marche, le pronostic et le traitement ne sont pas essentiellement difierents, que nous ayons devant nous une hémorrhagie spontanée primitive, une hémorrhagie secondaire, ou bien une myélite aiguë. Ces trois maladies ont cela de commun qu'elles produisent subitement chez un individu antérieurement en très bonne santé (à l'exception de quelques prodromes) une paralysie qui indique une destruction assez circonscrite du tissu delà moelle. La forme de la paralysie, son extension et son intensité, l'état des muscles paralysés et du pouvoir réflexe, la douleur, présentent la plus grande analogie dans ces trois aft'eetions. Il en est de même de la marche: toutes trois peuvent aboutira la guérison, toutes trois peuvent être graves, soit qu'elles amènent la mort rapidement ou lentement, soit qu'elles laissent après elles dos paralysies intenses. Même dans les cas légers, il n'y a pas de différence sensible entre elles, vu que non-seulement des hémorrhagies, mais aussi des ramollissements inflammatoires, peuvent quelquefois aflecter une marche très bénigne. Le ^diagnostic différentiel n'est donc pas ordinairement possible et force nous est de nous contenter d'avoir diagnostiqué une apoplexie de la moelle, sans cherchera distinguer de laquelle des trois ordre* d'hémorragies en question il s'agit. Cependant le diagnostic d'une hémorrhagie primitive sera d'autant plus probable que l'attaque aura été plus subite, et que les symptômes de paralysie se seront développés d'une façon plus inattendue.
TKAITEMENT
La première indication à remplir au moment de l'attaque est la même que dans l'apoplexie méningée et dans le shok : il faut faire une saignée et prescrire les analeptiques.
Le traitement de l'iiémorrliagic est également le même : glace sur la colonne vertébrale au niveau du siège de la lésion ; repos au lit; ergotine à l'intérieur ou on injections hypodermiques. Contre les douleurs on emploiera les narcotiques j on aura soin de faire vider la vessie et l'intestin.
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Plus tard il faiulni traiter riiillammatioii, qu'elle soit secondaire ou qu'elle ait existé avant l'hémorrliagie, peu importe. Ce traitement est semblable aussi à celui de l'inflammation des méninges et consiste dans l'emploi des sangsues, des mei-curiaux, de l'ergotine (d'après Brown-Séquard), de l'iodure de potassium, etc. Nous renvoyons le lecteur pour plus de détails au traitement des hémorrhagies des méninges p. 284 et à celui du ramollissement aigu que nous exposons plus bas. Le traitement ultérieur des paralvsies persistantes est également semblable à celui des paralysies consécutives à ces deux maladies.
COMPRESSIONS DE LA MOELLE
Nous avons déjà parlé (p. 238 et suiv.) des compressions et des contusions de la moelle à la suite de fractures ou de luxations des vertèbres. Nous n'avons plus à nous occuper ici que de la façon dont la moelle est intéressée lors de ces traumatismes. La luxation des vertèbres s'accompagne d'un rétrécissement du canal rachidien : au même moment et presque toujours brusquement, la moelle se trouve comprimée, meurtrie et le plus souvent altérée dans sa structure. Le résultat de ce traumatisme est une déchirure plus ou moins profonde de la substance médullaire avec hémorrhagie, les méninges restant intactes ou étant elles-mêmes dilacérées. La partie contuse de la moelle a perdu sa forme arrondie, elle ne remplit qu'incomplètement la cavité de la pie-mère, laquelle est aplatie, plissée et froncée. Souvent cette membrane est colorée par du sang, ou bien elle laisse distinguer à travers son tissu la couleur noirâtre ou brun rougeâtre du sang qui s'est épanché dans la moelle. Sur une coupe, la substance cérébrale est friable, son dessin normal est effacé et elle est convertie dans une étendue variable en une bouillie brunâtre à laquelle se trouve mélangée une quantité plus ou moins considérable de sang. Au microscope on trouve, lorsque le traumatisme est récent, des débris de substance nerveuse et des globules sanguins ; mais la scène change promptement : les éléments nerveux déchirés se dilatent, se gonflent, deviennent graisseux et on voit apparaître des corps granuleux. Les globules de sang se ratatinent et se détruisent au bout de quelque temps, en laissant des amas de pigment et des cristaux d'hématoïdine. L'hémorrhagie s'effectue ou bien au milieu du parenchyme de la moelle ou bien sous la pie-mère, d'où elle peut faire irruption dans la cavité arachnoïde. Ces contusions ont en outre pour conséquence des lésions inflammatoires dont nous nous occuperons plus tard à propos de la myélite et de lamyélomalacie traumatiques.
II.- DKCIlllirRES, RUl'TIRES DE LA MOELLE
Des ruptures partielles du parenchyme médullaire avec épanchemeut de sang dans la moelle ou les méninges sont des effets relativement fréquents des traumatismes de la moelle. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'il se fait dans ces cas des déchirures complètes ou presque complètes de la moelle. Alors tantôt il y a séparation intégrale du fragment supérieur et du fragment inférieur, entre lesquels existe un intervalle qui peut aller jusqu'à 0"',0.3, grâce à la rétraction élastique des méninges, tantôt les méninges restent intactes et relient les fragments l'un à l'autre, tantôt enfin il existe encore entre eux un mince filament de substance
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nerveuse ramollie et incapable de transmettre aucun courant nerveux. Ces déchirures peuvent être la conséquence de toute espèce de blessures de la moelle.
a) Les fractures et les luxations peuvent brover ou déchirer la moelle dans toute son épaisseur (Gurlt). Ces blessures, extrêmement graves, causent généralement très vite la mort. Gasper (^> en a donné plusieurs exemples :
Observation XLIV. — Un ouvrier de 30 ans était tombé d'une hauteur de 19 métrés et était resté sur place sans connaissance et râlant. Il mourut 3 heures après. On ne trouva extérieurement aucune trace de blessures.
L'autopsie montra : 1° hyperémie apoplectique dans le grand et le petit cerveau; 2° une rujiture de la 3' vertèbre cervicale et une fracture complète de l'apophyse épineuse ; à cet endroit, la moelle déchirée et le canal gorgé de sang moitié coagulé.
Observation CVI. — Un maçon âgé de 36 ans, tomba du 4° étage et mourut deux jours après. Fissure du crâne, écrasement de la 9' vertèbre dorsale. A ce niveau, la dure-mère était déchirée dans une étendue de O^fiS et la moelle était complètement séparée en deux fragments.
Ollivier (loc. cit.) rapporte les suivants :
Observation XII. — Luxation en avant de la 5° vei-tébre sur la 6°. Ruplm-e de la moelle Paraplégie. Paralysie complète du bras gauche, incomplète du bras droit. Erecti^ du pénis. Mort le 2* jour. La moelle était complètement déchirée, les deux fragments rétractés, les nerfs se rendant au bras droit presque intacts, ceux du bras gauche en partie déchirés.
Observation XXII. — Fracture du corps de la 6*^ vertèbre dorsale. Rupture de la moelle et de ses enveloppes â ce niveau, à la suite de la compression par les fragments. Mort après 3 mois 1/2 seulement. Écartement d'environ un pouce entre les deux fragments de la moelle. La partie inférieure de cet organe était changée en une masse diffluente au milieu de laquelle existait de la substance grise plus solide. Méninges adhérentes aux ligaments vertébraux.
b) Les cas de déchirure complète delà moelle par coups de feu sont rares (voy. p. 258). E. de Home {Philos., Tram. 1813) rapporte l'histoire d'un individu qui fut atteint au milieu des reins par une balle de carabine. Il y eut perte de connaissance et instantanément impossibilité de mouvoir la partie inférieure du corps. La sécrétion de la sueur fut également abolie dans les parties paral^'sées. La partie blessée du rachis était extrêmement sensible aux attouchements. A l'autopsie on vit que la moelle avait été complètement détruite au niveau de la sixième vertèbre dorsale par la pénétration de la balle. Le malade avait survécu quatre jours à sa blessure. — D'après H. ¥'\^c\\qt (Kriegschirurgie), les solutions totales de continuité de la moelle à la suite de coups de feu ne sont pas extrêmement rares ; entre les deux bouts il y a souvent un intervalle de 0™, 015 et plus. Gasper cite encore le cas suivant. Dans l'émeute populaire qui eut lieu à Berlin, le 16 octobre 1848, un homme fut atteint par une balle au voisinage de la quatrième vertèbre cervicale. La balle fractura trois vertèbres cervicales, déchira totalement la moelle et ressortit à l'angle inférieur droit de la mâchoire. La mort fut instantanée. — Steudener (^) a publié récemment une observation très intéressante.
E. K..., âgé de 23 ans, se livra, le 23 mars 1872, à une tentative de suicide. Il plaça un revolver sous le mamelon gauche et fit feu. Les personnes accourues au bruit de la détonation, le trouvèrent étendu par terre, ayant gardé toute sa connaissance, mais dans l'impossibilité de mouvoir les membres inférieurs. Au-dessous du mamelon gauche on trouva l'ouverture d'entrée avec des traces de brûlure et des taches de poudre; il y avait une paralysie complète de la sensibilité et de la"motilité dans les deux membres inférieurs, (Nous passons les détails moins intéressants à notre point de vue.) Le jour suivant, péricarditeet pneumothorax du coté gauche avec très forte dyspnée. Les accidents thoraciques diminuèrent au bout de quelques jours et ils avaient disparu complètement dans l'espace de trois semaines sans que l'examen eût pu constater la formation d'un exsudât dans le jjèricarde ou la plèvre. Mais en revanche la paralysie persista sans la moindre amélioration. Le cathétérisme régulier de la vessie fut, dès le début, indispensable, i)uis la vessie se vida involontairement et, plus tard, il se forma un décubitus. Les muscles non paralysées gardèrent leur volume primitif et même devinrent en partie plus gros. — Mort par épuisement le 28 juin, quinze semaines après la blessure.
Autopsie. Membres supérieurs et poitrine fortement amaigris. Abdomen et membres inl'ériours
(1) Gasper, Traité de médecine légale, traduit de l'allemand par Gustave Germer Baillière. Paris, 1862, t. Il, p. 92 etl«4.
(ï) Sleudeiier, Zitr Casuistik i(er Hfvzwunden (Bevl. klin. Wochensvlirifl, 1847, n* 7).
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recouverts cruu paimicule graisseux très (lévelop))é qui, à la cuisse, mesure de 0'",03 à 0"',04 tlVpaisseur. Les iani))es sont un peu œdéniatiées, les pieds fortement déviés en dedans. Les muscles de la partie supérieure du corps sont minces et flasques; ceux de la jiartie inférieure, surtout ceux des membres abdominaux, sont intillrés de graisse. — Lo poumon j^auche présente sur le l)ord antérieur du lobe supérieur une dépression cicatricielle de 0"i,02 de profondeur. Parenchyme pulmonaire sain. Au cœur, commençant obliquement à la pointe, un sillon profond de 0'",02 à son milieu, formé de tissu cicatriciel dans lequel se trouvent de nombreux grains de poudre. — La olonne vertébrale ayant été ouverte avec soin, on vit que la balle avait pénétré dans le canal racliidien par le trou de conjugaison situé entre la 10' id la 1 1* vertèbre cervicale, avait complètement coupé la moelle, puis s'était arrêtée dans la lame vertébrale droite située en face et elle jjroéminait dans le canal rachidien à travers le trou qu'elle avait creusé dans la dure-mère. Les tleux bouts de la moelle étaient rattachés Tun à l'autre par un mince filament de tissu cicatriciel qui se reliait des deux côtés à lapie-mèi-e Le bout inférieur senddait beaucoup plus ramolli que le supérieur et sur une coupe transversale on ne pouvait plus y distinguer la substance grise W.
c) Dans les blessures par instruments piquants ou tranchants, la moelle peut é"'alement être divisée en deux tronçons : généralement ce sont des instruments très tranchants qui, pénétrant avec une grande force à travers les ligaments ou plus rarement à travers les os eux-mêmes, produisent cet effet ; néanmoins les sections complètes sont extrêmement rares. Un exemple souvent cité en a été donné par J.-L. Petit (voy. Ollivier, 1. c), nous l'avons déjà transcrit (p. 237). Ollivier rapporte un second fait d'après Desault (obs. XXX) : section complète de la moelle à la hauteur de la dixième vertèbre dorsale ; les mouvements ne sont pas abolis au dessous de la blessure. Mort après 24 heures. Il est évident que la section n'a pas dû être complète. — Eulenbuyg nous fournit, d'après Vogt (Wurzhurger méd. Zeitschr. Band VII, 4, p. 248), l'observation suivante :
Un homme de 22 ans reçut un coup de couteau dans les reins ; il s'affaissa et il fallut le rapporter chez lui. Douleurs intenses dans le bas-ventre, paralysie de la partie inférieure du corps, accélération du po;ds. Mort après 3 jours. A l'autopsie, on trouva une lame de couteau au fond de la blessure laquelle était située au niveau de la 7° vertèbre cervicale ; la lame large d'environ 0°',02 avait complètement divisé la moelle en deux et la pointe était restée fixée dans la 8" vertèbre. Hypéremie considérable de tous les organes du bas-ventre, qui avaient subi une décomposition cadavérique, tous les vaisseaux des viscères abdominaux étaient dilatés et injectés, entourés comme d'une large zone rougeàtre de sang transsudé.
d) Il peut aussi se faire des déchirures totales ou presque totales de la moelle sans aucune blessure des vertèbres à la suite d'une commotion considérable ou de très violentes tractions du rachis.
Waters a publié un exemple de déchirure incomplète de la moelle allongée (*> :
Un matelot reçut un coup violent avec un morceau de bois sur le côté gauche de la figure; d'abord il perdit connaissance. Le lendemain rintelligence était revenue, mais la parole était gênée; hoquet continuel, pas de troubles dans la déglutition ; il se plaint d'un sentiment de vide dans la partie droite de la tète. Pas de déviation de la langue, luette déviée à gauche. Paralysie incomplète des membres du côté droit. Respiration tranquille. Pouls 100. Cinq heures après, en essayant de se relever, il tombe mort. Autopsie. Sur la surface inférieure du lobo droit du cervelet existe une déchirure insignifiante. Sur la surface postérieure de la moelle allongée un épancliement de sang de 0",03 de long correspondant à deux déchirures de la substance nerveuse, lesquelles pénètrent jusque dans le corps restiforme droit.
L'observation de MacDonnel*'' est remarquable aussi, bien qu'elle ne soit pas, selon nous, un exemple incontestable de déchirure complète de la moelle. Elle a trait à un ouvrier qui, en chargeant dti foin, tomba à la renverse et eut depuis cette époque tout le corps paralysé sauf les bras. Il mourut deux mois après l'accident et l'on trouva une ankylose des b'' et 6^ vertèbres cervicales, mais sans aucun signe de fracture et sans rétrécissement du canal rachidien. Sur la moelle
(1) Lidell, On injuries of llie spine, etc. {Amer. Journal ofmed. Se, 1864, oct.), a publié aussi deux pas où la moelle cervicale a été déchirée directement par le projectile.
(2) A. -T. -H. Waters, On a remarkable caseof lésion oftlie medulln ob/on(jal<i (Med. rhirurg. TransfuHions, 1863, vol. XLVI, p. 115.
(3) Donnel, Dubl. Quart. Journ. of med., 1871
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il y avait un étranglement constitué uniquement par du tissu cicatriciel de nouvelle formation. L'auteur suppose d'après cela que la moelle elle-même a dû être rompue; cette conclusion nous parait douteuse. (Voyez plus bas p. 457, notre observation de myélomalacie traumatique)..
Les observations de rupture de la moelle par traction sont rares. Nous en devons une à Parrot '^>.
Il s'agit d'une primipare dont l'accouchement fut très laborieux. L'extrémité pelvienne s'était jirésentée. La satre-femme fit des tractions violentes sur les pieds. Au moment où elle agissait avec une grande force sur la jambe gauche, elle entendit un craquement très fort qui lui parut avoir pour siège la partie du corps qui n'était pas encore dégagée. L'enfant, après sa naissance, reste un quart d'heure en état de mort apparente. On ne remarque aucun indice de paralysie. Les bras pendent inertes. La peau de ces parties n'est pourtant pas insensible et quand on la pique, on provoque des cris sans déterminer le plus petit mouvement. Lorsque l'enfant est couchée sur le dos, on ne peut saisir aucune manifestation spontanée d'activité musculaire dans les menbres inférieurs; mais si on vient à la tenir suspendue par les aiselles, il se produit dans ces parties qui ne sont pas pendantes, mais dans un état de demi-flexion, des mouvements, il est vrai très limités, mais incontestables. De plus, quelle que soit la position de la petite malade, si l'on cherche à étendre la jambe sur la cuisse, on éjjrouve une certaine résistance, et si l'on pmce la peau, la flexion habituelle s'exagère immédiatement et d'une manière brusque. Rétention d'urine. Pas de selles. Mort le 6' jour. — A ïautopaie, on constate au niveau des 6' et 7' vertèbres cervicales une déchirure des membranes et une rupture complète de l'axe nerveux. Les deux bouts sont réunis par un caillot de sang qui leur adhère intimement et qui sur une certaine étendue remplit complètement le canal osseux. Un examen attentif de la colonne n'y fait découvrir aucune altération. Toutefois autour de l'apophyse odoutoide, les parties paraissent un peu plus rouges qu'au niveau des autres articles.
Quoique la déchirure complète de la moelle puisse, comme les observations le prouvent, être produite par les traumatismes les plus divers, elle n'en est pas moins, nous le répétons, très rare, car elle exige une force considérable, qu'il s'agisse de fractures, de coups de feu, de coupures, de contusions ou de tiraillements. Ces déchirures amènent la mort après quelques heures ou quelques jours. Souvent, dans ces conditions, la mort subite est produite par d'autres blessures simultanées ou par shok. — Il va sans dire que des déchirures qui ne se font pas en un point élevé de la moelle ne compromettent aucune partie indispensable à la vie.
Comme s(/mptômes on observe une paralysie totale des parties situées au-dessous delà déchirure, avec contractilité rétlexe ordinairement conservée, souvent augmentée. Le malade est dans les conditions voulues pour qu'il se développe un décubitus, et la mort survient rapidement avec ou sans complications. Cependant dans le cas de Donnel la vie persista deux mois, et quinze jours dans celui de Steudener.
La mort est-elle la conséquence fatale de ces déchirures ? il est permis d'en douter, car généralement aucun organe indispensable à la vie n'est intéressé et il n'est pas impossible que, grâce à la régénération des tissus, les fonctions se rétablissent en partie. Les remarquables expériences de Goltz ^^) qui a fait sur des chiens des sections de la moelle, au-dessus du rontlement lombaire, nous permettent de pénétrer plus avant dans cette question. Nous aurons à rappeler en plusieurs endroits les résultats qu'il a obtenus relativement aux fonctions du rendement lombaire. Plusieurs des chiens opérés ne succombèrent pas après qu'ils eurent échappé aux dangers du décubitus et qu'une vive contractilité réflexe fut revenue dans la partie postc'rieure du corps. La nutrition reprit aussi et les animaux
(!) Farrol, Noie sur un cas de ruptun- de la moelle <'ht'Z un uouveau-né, par suite de manœuvres i>t.'iidaiit rai.'oouclieuieiit, lue à la Société uiédicale des hôpitaux le 13 août 1SC9 (l'nion médi'.-u/e, janvier JS70, p. 137;.
^*) ôullz, Ueher ilia FanclioHcn des LeadciinKirks dej Uun'.'S (Ffliiger's .\.rchic ft'.r die 'jcsmntiHc Plti/sM'Mjic^ Bonn, band VIII, p.'.60-W8).
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devinrent même extraordinairement gras, ce qui rappelle l'observation de Steudener. Les conditions dans lesquelles se sont faites ces expériences ont assez d'analogie avec celles des déchirures de la moelle, car il y avait lésion des ver tèbres et plaie ouverte. On peut donc admettre que chez l'homme aussi, les déchirures de la moelle au-dessus du renflement lombaire ne sont pas fatalement mortelles : d'où résulte le devoir de traiter ces malades avec beaucoup de soins et de précautions.
La seconde question importante à examiner est celle de la possibilité de la régénération de la moelle. Nous avons déjà dit que la moelle ne se régénère pas avec une extrême facilité. Denton n'a vu qu'une régénération incomplète, Goltz n'a pas pu constater le retour de la conduction nerveuse même chez les animaux qui ont vécu plusieurs mois. Eichhorst^*), ayant au contraire sectionné transversalement la moelle de jeunes animaux, aurait observé, au bout de 8 à 10 jours, un retour partiel de la conduction motrice, et un retour moins complet de la conduction sensitive, grâce à la formation de nouvelles fibres nerveuses dans la cicatrice.
D'après cela il ne faudrait pas non plus, chez l'homme, écarter tout espoir do voir se rétablir les fonctions de la moelle. Il est vrai qu'il n'existe pas d'observation prouvant la régénération du tissu médullaire, et on ne peut guère compter en posséder jamais, car nous n'avons aucun moyen de diagnostiquer une division complète de la moelle : nous reconnaissons l'abolition totale de la conduction nerveuse entre la partie supérieure et inférieure du corps, mais ce fait ne démontre pas l'existence d'une solution complète de continuité.
Il ne faudrait donc pas à l'occasion renoncer à tout essai de traitement. Nous mettrons au contraire le malade dans les conditions les plus favorables pour lui conserver la vie. Les indications que nous devrons remplir seront : coucher le malade dans une position favorable, vider la vessie et le rectum, veiller à la cystite et au décubitus. Plus tard nous prescrirons le traitement tonique.
3. Blessures de la moelle par coups de feu, instruments 'piquants ou tranchants.
1) Les blessures de la moelle par coups de feu n'ont pas été rares dans les dernières guerres; elles sont presquetoujours accompagnées de blessures des os, et nous en avons déjà entretenu le lecteur (p. 258). La blessure de la moelle n'est cependant pas une conséquence forcée des blessures des vertèbres, bien qu'elle existe généralement lorsque son enveloppe osseuse est lésée, soit que le coup de feu luimême ait déchiré la moelle, soit que des fragments osseux l'aient meurtrie. Nous avons cité des observations se rapportant à ce sujet page 259 et suiv. Demne, dans ses études de chirurgie militaire, parues en 1860, en a publié un fait très remarquable :1a balle avait traversé horizontalement la moelle et y avait formé un trajet. Une ancienne observation de Ferrein, peut-être plus curieuse encore, a trait à une balle qui s'est arrêtée dans la moelle. On a cité aussi l'observation d'un oiseau dont les ailes étaient paralysées et dans la moelle duquel on trouva un grain de plomb*^).
2) A côté des blessures directes par coups de feu se placent les blessures de la raoelle par des fragments osseux provenant d'éclats osseux. Ces esquilles produisent une lacération de la moelle qui n'est pas considérable, pas plus que l'hé morrhagie qui l'accompagne, et pourtant elles amènent une irritation continue, intense, favorisée encore parles petits déplacements et les gonflements auxquels la moelle est exposée, grâce aux mouvements du liquide céphalo-rachidien. C'est ce qui explique comment la présence de ces fragments osseux est caractérisée, comme le
(1) Eichhorst, Ueber die Regenerationunâ Verànderungen itn Rùckenmark nach slreckenweiser latalrr Zerstorung dcssc/beii (Arch. f. experiment. Pathologie u. Pharmohologie. Leipzig, Band II, p. 22b),
(2) Ephémérides curieuses de lu natwe. Ann. 4; décembre. Vovez Ollivier, 3' êdit. Paris, 1837, t. 1", Vi p. 246.
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dit Fischer, par les symptômes les plus violents d'irritation : il survient desdoulem's atroces, des convulsions et des contractures, et plus tard une forte réaction inflammatoire et un ramollissement plus ou moins étendu, ou quelquefois, mais rarement, des abcès de la moelle.
3) Les observations de blessures de la moelle par instruments piquants ou tranchants sont plus communes. Nous avons déjà vu que la division complète de la moelle par ces agents vulnérants est une rareté. Les divisions partielles de la [moelle donnent lieu à des symptômes différents selon le siège et la hauteur de la lésion.
Les observations de ce genreontun intérêt tout particulier, car elles constituent de véritables expériences physiologiques sur l'homme et permettent de contrôler les résultats que nous obtenons sur l'animal dans nos laboratoires : après la mort, nous pouvons comparer exactement le siège et l'extension des lésions avec les symptômes observés.
Ollivier et Brown-Séquard ont rassemblé un certain nombre d'exemples de ces divisions incomplètes de la moelle, et les observations sont parfaitement d'accord avec les expériences faites sur les animaux. Récemment, W. Mliller, M. Bernliardt et Riegel ont publié des observations de lésions unilatérales de la moelle, qui sont venues confirmer de tous points la doctrine de Brown-Séquard.
Il semblerait que dans ces cas, pour peu que la blessure soit simple, elle doive se terminer par la guérison, pourvu, bien entendu, que la moelle allongée ne soit pas intéressée. La section simple d'une partie de la moelle est une blessure relativement peu grave que les animaux supportent très bien, lorsqu'on peut la produire isans léser la colonne vertébrale. Nous possédons aussi l'histoire de blessures de 30 genre dont les paralysies ont disparu complètement et assez vite ; cependant 3ette terminaison favorable n'est pas constante, et on ne saurait l'annoncer avec certitude. Des blessures qui, au premier moment, ne semblaient pas mettre la vie 3n danger, telles que des sections unilatérales comme celles des malades le W. Millier et de M. Bernhardt, se sont terminées par la mort au bout de luelque temps. Cependant il existe des cas de guérison, Ollivier en rapporte plusieurs :
Observation XXXL — Plaie par piqûre traversant toute l'épaisseur du renfleuient lombaire ; •etour des mouvements volontaires, malgré la présence de l'iustrument vuiuérant daus la moelle ;piuière.
Ohsiervaïion XXXIV. — Coup de feu dans la partie supérieure et latérale gauche du cou ; aralysie suhile et générale des membres et du tronc, de la vessie et de l'iiatestin, dysjinée, exiiiction de voix, etc., diminution successive des accidents, guérison au bout de six mois, avec )ersistance de la paralysie dans le membre supérieur gauche seulement.
OusERVATioN VI. — Plaies de la moelle épinière par un instrument piquant; paraysie de la sensibilité et du m,ouvem,ent ; disparition progressive des accidents; guérison.
Un jeune lioninie, âgé de 24 ans, d'une forte constitution, avait été blessé avec un poignard [uadrangulaire et pointu, et la blessure se dirigeait obliquement du coté gauche du cou, à liuis avers de doigt au-dessous de l'oreille, vers l'origine de la moelle épinière. Le jeune homme omba sur-le-champ, privé du sentiment et du mouvement dans toutes les parties situées au-desoiis de la tète, de telle sorte qu'il fallut le porter chez lui et le mettre dans son lit. Il y eut l'abord rétention d'urine et des matières fécales ; mais quelques jours après, il urina non-seuem<Mit malgré lui, mais même sans le savoir. Vers le dix-huitième jour, il commença à recourer un peu le sentiment dans le cote gauche du corps; au vingtième, il put mouvoir légèrement es doigts des deux membres du même côté ; et, entre ce jour et le trentième, le sentiment et le nouvement revinrent de plus en plus, mais rien que dans le côté gauche. Le trentième jour euienient, le sentiment commença à reparaître dans le côté droit ; le mouvement y revint aussi •nsuitc, et ces deux facultés tirent des progrès insensibles de la même manière. Vers le quaantieme jour, l'état général du malade était beaucoup amélioré; cependant il ne pouvait se tenir lebout.et bien moins encore marcher. Il avait reçu la blessure le 31 janvier, el, le 2omai seulenenl, il cumniença à faire quelques j)as, et lentement comme un enfant qui apprendrait a niarher, attendu quelesdeux jambes étaient exténuées et comme desséchées. A cette époque le mouemenl et le sentiment étaient encore plus faibles dans la partie droite que daus la partie gauche.
AFFECTIONS TRAUMATIQUES DE LA Mi >ELLE [pathol
Le cas suivant dû encore à Olliviei- est un des plus anciens exemples que nous possédions, de section unilatérale de la moelle avec les symptômes de l'hémiplégie
spinale.
Ohseiivation VII. — Lésion delà moells épinière dans sa partie srcpérieure ; guérison avec persistance de la paralysie du sentiment du côté gauche et paralysie du mouvement dans le membre supérieur droit. — Un tambour delà garde nationale de Paris était en rixe avec un de ses camarades ivre ; colui-ci lui lança son sabre à une assez grande distance, la pointe de l'instrimient atteignit la partie supérieure et iiostérieure du cou. Le blessé sentit aussitôt ses jambes se ployer sous lui et tomba. Il fut apporté le lendemain à llKjpital. La plaie avait environ deux pouces, elle était placée à la partie supérieure et postérieure du cou, immédiatement au-dessous de roccijjital ; le membre supérieur droit avait perdu ses mouvements, mais il conservait sa sensibilité ; le membre inférieur droit semblait un i)eu affaibli, mais il était tout aussi sensible qu'à l'ordinaire Le quatrième jour, la faiblesse du membre inférieur avait tout à fait disparu. Le malade pouvait faire quelques mouvements avec l'avant-lu'as droit. Le vingtième jour, le malade se trouvait tout à fait bien-, il était levé, marchait, mais la paralysie du membre supérieur jiersistait. Il remarqua i)ar hasard que la partie gauche de son corps était insensible, tandis que les mouvementsy étaienttout à fait intacts. L'anesthésie était exactement limitée parla ligne médiane.
4. Commotions de la moeZ^e. — Il y a commotion delà moelle lorsqu'une force ayant agi directement ou indirectement sur le rachis, il se produit des symptômes spinaux sans qu'il y ait aucune lésion de la colonne vertébrale. Dans ces cas la cause traumatique n'agit donc sur la moelle que d'une façon indirecte, à travers ses enveloppes restées intactes. Communément les symptômes disparaissent très vite, et le médecin n'a pas occasion de les observer et encore moins de les traiter. D'autres fois, au contraire, les conséquences sont graves, il survient des paralysies d'étendue et d'intensité variables, et il n'est même pas très rare de voir l'accident occasionner la mort.
Les lésions organiques produites dans la moelle par les commotions sont assez variées, i) Nous avons déjà parlé plus haut des déchirures et des hémorrhagies qui se font tant dans la cavité arachnoïde que dans la moelle elle-même (^'. Mais un ne trouve pas dans tous les cas des lésions aussi évidentes, et bien des fois les autopsies sont négatives. ZSous possédons des observations déjà anciennes dans lesquelles,, après avoir noté des symptômes spinaux intenses, rapidement mortels même, on n'a rien trouvé à l'autopsie qui pût les expliquer : on s'est cru alors autorisé à admettre que la commotion produisait, non pas de grosses déchirures de la substance médullaire, mais plutôt des dérangements moléculaires qui, tout en échappant à nos moyens d'investigation, peuvent cependant engendrer les troubles fonctionnels les plus graves (Voy.Ollivier), et on a considéré ces altérations moléculaires comme l'essence même de la commotion. Abercrombie dit que « la commotion de la moelle épinière peut être rapidement suivie de mort sans laisser aucune trace de maladie qui puisse être reconnue à la dissection (2). Boyer park d'un homme qui en tombant se blessa le rachis, ce qui amena une paralysie complète et la mort. A l'autopsie, on ne put découvrir aucune altération ni dans k cerveau ni dans la moelle. Franck a publié quatre cas de commotion de la moelk qui se terminèrent par la mort sans qu'un ait pu constater la moindre lésion ni dans la moelle ni dans les vertèbres. Nuus-même, il y a quelques années, avom observé un cas de commotion de la moelle suivie de paralysie et de mort au bout dt cinq jours : nous ne pûmes, ni à l'œil nu ni au microscope, Uiême après dui'cissement de la moelle dans l'acide chromique, découvrir aucune lésion de cet organe. Une partie de ces faits est à rapporter au shok, dont nous allons nous occuper toui à l'heure ; dans les autres il y a eu probablement de petites hémorrhagies qu
( 1) Parini les lésicms très raies, il faut ranger la déchirure de la pie-inère spinale avec hernie de 1^ Mibstance médullaire sous forme d'une ou de plusieurs plaques molles, rondes ou allongées, qui sem blent appliquées sur la méninge.
^4) Abercrombie, Des maladies de l'envèplio.lc et de in moelle épinière, traduit par A.-N. Geudrin, Pa ris, 1855, p. 562.
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u'out pas été constatées. Cependant quelquefois la marche de la paralysie est tellement rapide et favorable qu'il n'est pas admissible qu'il v ait eu hémorrhagie. 'Hughes rapporte une observation dans laquelle, immédiatement après la commoition, il survint une paralysie des membres qui disparut après quatre heures ; puis ■apparut une paralysie des bras qui elle aussi pnu'rit intégralement au bout de quel que temps. Galieu rapporte l'histoire d'un liomme qui, après une blessure du dos. perdit la parole et fut paralysé des membres inférieurs, les supérieurs restant indemnes. Après sept jours le malade recouvra la parole, et bientôt aussi la paralysie disparut. Leudet croit qu'on peut admettre dans ces cas une congestion delà moelle : cette opinion n'est basée sur aucune constatation directe.
2) D'autres fois la commotion amène des Usions aoiatomiques évidentes, telles que des déchirures partielles, de grandes hémorrhagies ou des hémorrhagies capillaires. C'est à cette catégorie de faits qu'appartient le cas déjà cité de Waters où l'on a trouvé une déchirure partielle de la moelle allongée avec hémorrhagie abondante. L'observation suivante de Bennett (^) est également intéressante :
T'^ne femme mourut quatre jours après avoir reçu dans la nuqi'e un coup qui hii avait été porté par son mari. Immédiatement après cette violence, elle avait été pris^ d'une paralysie complète des membres et du tronc. A l'autopsie, on trouva un caillot de sang du volume d'un pois au centre de la moelle, au niveau de la 2e vertèbre cervicale, immédiatement au-dessous de la moelle allongée. La périphérie de la moelle était normale, les vertèbres intactes.
KirkbrideW nous fait connaître un autre fait du même genre :
Deux jours après une forte commotion de la moelle, il s'établit une paralysie de la moelle qui devint complète, mais ne resta que deux jours dans cet état. La moi't survint le cinquième jour. On trouva à Vautopsie un extravasat sanguin avec ramollissement de la moelle, sans fracture des vertèbres.
Nous-même possédons nne observation analogue qui remonte à 1861 :
Un ouvrier de 24 ans étant à la cave, le 5 novembre 18G1, et courbé en avant, reçoit sur la tête et sur la nuque un châssis de fenêtre. Il perd connaissance. Revenu à lui. il ne peut plus remuer les jambes et on l'apporte à l'hôpital. C'est un homme vigoureux, il se plaint de fortes douleurs dans la nuque qui ne lui permettaient pas de rester couché sur le dos. Il ne peut pas remuer du tout les jambes et très peu les bras : les doigts à demi-flèchis ne sauraient être étendus: l'extension du coude est difficile et douloureuse. Insensibilité complète des membres inférieurs jusqu'à la hauteur des mamelons; au-dessus, la sensibilité est conservée, mais affaililie. Sur les bras, forte insensibilité depuis le milieu du bras jusqu'au bout des doigts. Rétention d'urine. La verge est en demi-érection ; il y a eu perte séminale. Selles involontaires. La 5'" et la ô»' vertèbres cervicales sont extrêmement sensibles spontanément et à la pi-ession. Les parties molles de cette région sont fortement tuméfiées, mais on ne découvre ni crépitation, ni mobilité anormale, ni «léformation. Pouls ralenti entre 40 et 50, Température normale. Int^^lligence libre.
Prescriptions. Glace et . ■sangsues au lieude l'att'ection. — Le lendemain la sensibilité et le mouvement sont reventis en partie dans les bras, mais les jambes restent tout à fait paralysées. Les réflexes y sont assez vifs. De temps en temps convulsions spontanées. Intellitrence libre. Le malade se plaint de fortes douleurs dans la nuque et d'un peu de gêne dans la respiration. La respiration est presque exclusivement abdominale, le thorax est presque immobile. Pouls, 70, Température un peu élevée. On sonde le malade, Selles involontaires.
La paralysie ne se modifie pas beaucoup les jours suivants, mais le malade se plaint de plus en plus de ne pouvoir pas respirer. L'inspiration se fait laborieusement par le diaphragme et les muscles du cou. Lèvres et joues fortement cyanosées,
La dyspnée et la cyanose augmentent et la mort survient le 9 novembre, c'est-à-dire cinq jours après l'accident.
Autopsie. — Pas de fracture des vertèbres cervicales. Dans le canal rachidien. abondante extravasation de sang à la hauteur de la S'- et de la G'- vertèbre cervicale. La moelle, sur une étendue de presque 0^,05 est tuméfiée, fusiforme et ramollie. Au-dessus et au-dessous elle est de consistance normale. Sur une coupe on trouve au point indiqué le tissu ramolli, gris rosé, avec des extravasations sanguinf's plus ou moins volumineuses. Les contours de la substance grisn sont effacés, La pie-mère, à ce même niveau, est injectée, trouble, reliée à la dure-mère par des adhérences lâches.
(1) Bo.nnett, CHnicnl Lfcturps: on thf prinriplm nnd pr^rtire of medirine. Kdinbnvp'li. tS.")?, traduit par P. Li'liniii. l'aris. 1S7:!, t. I. p. JCM).
(2) Kiikljfide, Amer. Journal of mi'd, Srirnrra, vol. XV.
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Outre ces cas dans lesquels l'autopsie démontre l'existence d'une ht'morrhagie, il en est d'autres en assez grand nombre où la marche mémo des accidents permet d'admettre que la conséquence immédiate de la commotion a été une hémorrhagie de la moelle-, grande ou petite, et qu'à sa suite il s'est développé une myélite avec ramollissement hémorrhagique. Les lésions liistologiques correspondent à la myélite traumatique.
La marche est la même que celle des hémorrhagies de la moelle qui évoluent le plus favorablement. Quelquefois les symptômes de paralysie s'amendent déjà après peu de jours; mais la réaction inflammatoire amène quelquefois aussi une aggravation des accidents, qui peuvent devenir menaçants pour la vie lorsque la lésion est située en un point élevé de la moelle. Lorsque cette période do réaction est heureusement franchie, il se fait généralement la semaine suivante une amélioration qui équivaut parfois à une guérison; mais souvent aussi il persiste des paralysies incomplètes, des atrophies, des contractures qui peuvent affecter les formes les plus variées.
'Le 'pronostic des paralysies dues à la commotion est donc beaucoup meilleur que celui des paralysies causées par des fractures des vertèbres. Dans un grand nombre de cas, non-seulement la vie est conservée, mais il y a guérisou complète ou presque complète. Cependant il ne faudrait pas croire d'après cela que le pronostic est absolument favorable. Pendant les premiers jours la vie est toujour;compromise par la possibilité du shok, du tétanos, de la méningite, etc.; phu tard il peut survenir une myélite, même mortelle, et assez fréquemment la maladif ne guérit pas sans laisser après elle des lésions consécutives. Ces dernières, san^ doute, restent le plus souvent stationnaires au bout de quelques mois, mai.' demandent ordinairement des soins par les complications qu'elles causent du côtt de la vessie, par le décubitus, les maladies intercurrentes, et leurs propres alternatives d'amélioration et d'aggravation passagères. Voici deux exemples de ces lésions consécutives :
I. _J. W.,âg'é de40ans, inviilide,fit, en 1843. une chute de 13 mètres de haut dans la forteressf d'Ehrenbreitenstein. Il ne perdit pas connaissance, mais il sentit immédiatement que ses deu> jambes étaient paralysées. La même nuit il fut rapporté à la caserne par des hommes de garde el un médecin fut mandé. Une heure après, vomissements, puis grande chaleur et soif intense. Lé lendemain ou apporte le blessé à l'hôpital : la partie inférieure de l'épine dorsale est très enflét et le malade y accuse de violentes douleurs. Le jour suivant météorisme considérable et rétention d'urine qui nécessite le calhétèrisme. Pour combattre la douleur on prescrivit des ventouses sfaritiées et des applications de glace. Des i-eins les douleurs s'étendent en cercle autour du jjas-ventre, et i)lus tard elles gagnent les jambes.
Quelques mois après, comme il n'y avait pas d'amélioration, on plaça un grand séton au niveau du sacrum '(la cicatrice en existe encore); plus tard on y introduisit des pois à cautère. Pendant cette période il s'était fait une amélioration notable. Au bout de six mois les douleurs avaient cessé; plus de météorisme; la vessie fonctionnait assez bien, et la sensibilité était revenue à la partie sui)érieure de la cuisse. De temps en temps il y avait encore quelques douleurs dans les jambes, surtout aux changements de température. En 1844 il survint de fortes contractions réflexes, surtout lorsque la voiture du malade venait à jiasser sur les pavés; elles étaient tellement intenses qu'il était o])ligé de se cramponner au siège pour ne pas être jeté à bas; le genou se mettait dans l'extension forcée. Plus tard ces contractions réflexes cessèrent et firent place à des contractures dans les pieds et surtout dans les genoux. Les bras restèrent toujours libres.
État actuel. 24 juin 1862. Le malade est un homme passablement vigoureux, bien nourri, un jjcu p.àle. Intelligence tout à fait normale. Le moral est bon. La jjartie supérieure du corps n'est pas atteinte. Le malade passe la journée dans un siège à roulettes, la nuit dans son lit cDuché sur le côté, les extrémités inférieures rétractées. Les genoux sont forcément fléchis, les pieds dans l'extension forcée. Il n'y a de la mobilité que dans l'articulation de la hanche, qui se meut librement avec assez d'énei-gie. Il n'y a pas trace de mouvement volontaire dans les genoux ni dans les pieds. Les jambes, sans être fortement amaigries, le sont manifestement : les mollets siiit aplatis, les tendons des flécbisseurs de la jambe et le tendon d'Achille sont fortement tendus. Lc^ i)icils Sdiil lé.L'èriMiiPiil .'nUés, (■yanns('s, un peu froids, el !<> malade dit avoir souvent froid^ux
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jambes. Il survient toujours des contractions réflexes, parfois très intenses. Les piqûres d'épingles amènent de légers mouvements de la hanche.
La sensibilité n'est pas complètement éteinte, mais fortement amoindrie k la plante des pieds; plus haut l'anesthésie va toujours en diminuant, mais elle existe jusque sur le milieu de la cuisse. Depuis cet endroit juscfu'aux aines il y a une forte hyperesthésie.qui d'ailleurs s'est établie depuis longtemps, puisque anciennement elle a empêché le malade de supporter l'emploi de l'électricité. Aujourd'hui encore, surtout par les changements de temps, le malade éprouve de fortes douleurs qui, partant des reins ou des aines, s'irradient jusque dans les talons. L'urine ne s'écoule pas spontanément, mais dès que l'envie d'uriner arrive, la vessie se vide. Le malade n'est pas non plus maître de ses selles lorsqu'elles sont diarrhéiques. Au-dessus des aines, la sensibilité est tout à fait normale, les mouvements sont libres et énergiques ; les bras n'ont jamais souffert, la pression de la main est vigoureuse et les doigts peuvent sentir et saisir les plus petits objets.
IL — W., maître couvreur, âgé de 41 ans, fit, il y a cinq ans, une chute d'environ 6 mètres de haut ; il tomba sur ses pieds, mais retomba en arrière sur les fesses et la main gauche. Instantanément il ressentit une atroce douleur dans les reins, mais ne perdit pas connaissance. En essayant de se remuer il s'aperçut que ses deux jambes étaient immobiles et insensibles, comtne mortes, tandis que le l'este du corps, surtout les bras, étaient tout à fait libres. On plaça le malade sur un matelas et on le ramena chez lui en voiture. Pendant le transport il souffrit beaucoup des reins surtout lorsque la voiture passait sur des pavés, de sorte qu'on dut aller au petit pas. I^n médecin appelé tout aussitôt pratiqua une saignée, fit appliquer le lendemain dix sangsues dans la région sacrée, prescrivit des purgatifs et dut sonder le blessé pour le faire uriner. Les douleurs de reins diminviérent très lentement et en somme restèrent assez fortes pendant trois semaines; plus tard elles ne revenaient que lorsque le malade cherchait à se mouvoir.
Pendant ti'ois semaines tout mouvement volontaire fut aboli dans les jambes qui, elles, ne f furent jamais douloureuses, ni spontanément ni lorsqu'on leur imprimait des mouvements passifs. Au bout de trois semaines le malade était couché, pouvait fîéchir la jambe gauche, mais ' non l'étendre ensuite ; la jambe droite était moins mobile, et même plus tard elle resta moins agile que la gauche. La miction demeura longtemps gênée et nécessita l'usage de la sonde; ce ne fut qu'au bout de ti'ois mois que l'envie d'uriner recommença à se faire sentir. 11 y avait en même temps une constipation opiniâtre.
Le malade nous apprend aussi que trois semaines après la chute, sur le conseil de son médecin, il essaya de faire un traitement hydrothérapique ; dés le second enveloppement il ressentit dans l'état général une aggravation qui devint telle qu'il dut cesser api-ès le quatrième enveloppement. On lui fît une seconde saignée et on lui appliqua des sangsues dans la région sacrée; des applications de sangsues avaient été répétées souvent à de courts intervalles pendant les deux premiers mois.
Pendant la première année le malade pouvait à peine se tenir sur ses jambes, il était obligé de s'appuyer aux murs ; plus tard il marcha un peu mieux ; la jambe droite, qui au moment de la chute avait heurté une pierre, resta plus faible que la gauche jusque deux ans après l'accident. Il n'y eut jamais de faiblesse dans les bras. Les selles furent involontaires dans les premiers temps et ce ne fut qu'après six mois que le malade put les retenir; aujourd'hui même il n'a pas toujours un sentiment net du besoin de défécation.
Le sens génital était i)resque éteint. Les érections, complètement abolies au début, ont reparu en partie depuis deux ans. La sensibilité est complètement revenue dans les membres inférieurs.
État actuel. — Homme vigoureux et jouissant d'un bon embonpoint. La marche est oh£ncelante, vacillante, impossible sans le secours d'un bâton. Membres inférieurs amaigris, surtout les jambes ; les mollets sont aplatis, déformés et contractures, ce qui met les pieds en extension forcée; en même temps il y a une contracture des péroniers qui renverse la plante du pied eu dehors et relève son bord externe. Le point d'appui pour la marche se prend sur le bord interne du i)ied et les articulations du pied sont toutes immobiles. C'est là une première cause de gêne pour la marche ; de plus la force des membres inférieurs est amoindrie. Sensibilité à peu près normale, un peu diminuée sous la plante. Les selles sont toujours difficiles et il y a persistance de la dysurie depuis l'accident : c'est là ce qui constitue la plus grande souflVance du malade. Il est toujours ol)ligé de se sonder, ce qui lui occasionne parfois une spnsation de forte brûlure. L'urine est alcaline et renferme une assez grande quantité de sédiment muco-purulent. pas d'albumine.
3) La myélite ti-aumatique (ramollissement traumatiqnc de la moelle) est à ranger à côté des lic'morrhagies médullaires comme conséquence possible des commotions. Son point de départ se trouve probablement dans quelques petites liémorrhagies capillaires qui engendrent une réaction iullammatoire. Les symptômes sont inappréciables immédiatement après la commotion, et augmentent considérablement après. C'est surtout lorsque après l'accident, le blessé ne prend pas de méiiagonK'iits, lorsqu'il est exposé à (les i-efroidissements, à des excitations psy-
424 AFFECTIONS TRAUMATIQUKS DE LA MOELLE "pathoi.
chiques, etc., que se produit Celle i-v-'action abuulisisaat à la myélite. Nous reviendrons sur l'histoire de cette affection dans le chapitre consacré à la myélite.
4) Le tétanos est une des conséquences les plus rares de la commotion de la moelle. Nous ne discuterons pas ici la question de savoir s'il est produit par la commotion elle-même ou bien par la contusion de quelques racines nerveuses. Stoll a publié une observation de tétanos survenu après une commotion spinale et Gouders une autre W, Ollivier range la commotion parmi les causes du tétanos : celui-ci, d'après Erichsen, surviendrait aussi à la suite des accidents de chemins de fer. Nous-même avons observé deux cas types de tétanos à la suite de commotion de la moelle. La méningite spinale ou cérébro-spinale est une conséquence encore plus rare de la commotion. Ch. Bell en a cité un exemple et nous avons indiqué cette cause de méningite, en parlant de l'étiologie de la méningite cérébro-spinale (p. 315.)
5) Les conséquences indirectes de la commotion de la moelle sont très intéressantes à étudier et très importantes en pratique. Ce sont dés accidents qui ne se manifestent pas immédiatement après le traumatisme, mais débutent d'une façon insidieuse et amènent au bout d'un temps plus ou moins long des états graves, quelquefois même la mort; il s'agit alors d'une méningite chronique, d'une myélite ou d'une myélo-méningite qui causent des douleurs névralgiques, des états de faiblesse ou de paralysie, des atrophies, etc. Dans quelques cas aussi il se développe des tumeurs malignes.
Les exemples de ces accidents consécutifs sont éparpillés dans la littérature médicale ; la question a pris une importance particidière depuis la fréquence des accidents de chemin de fer, dans lesquels la commotion de la moelle est naturellement assez commune.
Citons d'abord deux observations de dégénération chronique (progressive) de la moelle à la suite de commotion.
L — Un garçon de 15 ans (2) reçut, en jouant, un coup de poing entre les deux épaules. Une sem:iine après, la tête retombait en avant, et, à dater de ce jour, les muscles des membres supérieurs maigrirent peu à peu ; les bras pendaient inertes le Ion? du corps, les muscles intercostaux avaient perdu leur force, la respiration était purement diaphrapmatique. Les deux tiers inférieurs du trapèze et la masse sacro-lombaire avaient disparu. Quatorze mois après l'accident, la marche était encore possible, mais chancelante, ce qui tenait moins à une faiblesse des jambes qu"à la difficulté qu'avait le malade à maintenir le tronc. Le malade ne pouvait rester assis sans que ses reins fussent soutenus. la contractilité électro-musculaire avait diminué proportionnellement à l'amaigrissement des muscles, Pas de douleurs.
IL — Un homme (3) de 26 ans, fit, en juin 1866, une chute d"une hauteur d'environ 8 mètres, qui amena une légère an^sthésie des membres inférieurs et une paralysie du bras droit et de la vessie. Pas de lésion de la colonne vertébrale. Cependant le malade se plaignait de raideur du cou et de quelques douleurs au niveau de la i'° et de la 2' vertèbres dorsales. Bientôt apparurent des crampes douloureuses dans les membres inférieurs et surtout dans la jambe droite. Au mois d'août, contracture dans le bras droit. Respiration gênée. Vomissements. Intelligence lucide. Sensibilité intacte. Mort à la fin de décembre.
A Vautopsie, rien d'anormal à l'œil nu ni dans le cerveau ni dans la moelle. Le microscope révélait l'existence de nombreux corps granuleux. Après durcissement dans l'acide chromique les points où se tiouvaient dps corps granuleux se distinguaient par une teinte plus claire. Les cordons antérieurs étaient altérés depuis le renflement cervical jusqu'au renflement lombaire. La portion interne des cordons offrait l'altération la plus forte. Au-dessous du renflement lom-
(1) Ollivier ft.I,obs. LVIII,p. 498) nous fournit l'observation suivante: Chute sur le dos, fommoHon de la moelle éphiit-re, pnrah/sie complète da mouvement et incomplète de la sensibilité ; prirah/sie de lavessie et du rectum. Myélite. Mort le trentième jour. — Abercrombie rapporte l'histoire de deux cas analogues de myélite (I, p. 484 et 521, d'après Boyer). — Haminond a donné ses soins à une jeune fille atteinte de inyélite aiguë; onze mois après, un traumatisme dans la région sacro-lombaire. Traite des maladies du .système nerceur, traduit par Labadie-Lagrave. •— Gunsberg {Patholog. Gewehelehre, 1846), et Evans Rewes ( Ed i nburg h med. Journal, 1853) indiquent le traumatisme parmi les causes de la myélite aiguë.
(2) W. Gull (Case of Paraplégie, 185S, p. 195. Guys Hosp. Reports.)
(3) Gh. Bastien, Dégénérescence de la moelle nerveuse a la suite d'une chute. (Med. chir. Transac^ lions, vol.L. p. 39, 1868).
RPÉr..] COMMOTIONS DE I.A MOELLE 42.")
baire, la paitie postérieure des cordons latéraux i.-tait également altérée, surtout à droite. En outre on trouvait dans tout le renflement cervical des lésions qui s'étendaient jusque dans la substance grise, qui elle-même était remplie de granulations graisseuses. Les cordons postérieurs. dans la moelle allongée et dans la partie cervicale, étaient dégénéiés.
Commotions de la moelle suites d' accidents de chemin de fer (Raihcay injui'ies ofthe !<pin(:. Raihcay spine^^^). Les commotions de la moelle consécutives à des accidents de chemin de fer ont souvent été en Angleterre l'occasion de réclamations en dommages et intérêts. Les médecins ont été apjpelés fréquemment à donner leur avis sur la question de savoir si des paralysies ou des faiblesses survenues progressivement et attribuées par les intéressés à des accidents de chemin de fer devaient, oui ou non, être rapportés à cette cause. La question étant délicate à trancher, les experts n'ont pas toujours été d'accord. Pour rattacher des symptômes tardifs à un traumatisme ancien, il est nécessaire de s'éclairer du plus grand nombre possible de documents relatifs à ce genre d'accidents et d'analyser le cas particulier avec d'autant plus de circonspection que les récits du malade renferment facilement des erreurs, involontaires ou volontaires. Devant les tribunaux la question a également une importance majeure et le médecin est appelé à décider si une paralysie récente, intense, peut être attribuée à un traumatisme déjà éloigné. De prime abord on est porté à n'admettre aucune relation de cause à effet entre l'accident et la paralysie, et de fait cette relation serait difficile à prouver pour chaque cas particulier. Mais lorsqu'on se souvient d'un certain nombre d'observations afférentes à la question, on est bien obligé de convenir que des commotions de la moelle qui ne se manifestent par aucun symptôme immédiat peuvent être le point de départ d'affections spinales graves qui se développent lentement.
L'expression de raihcay spine, employée par les Anglais, a été critiquée et non sans raison. Pourquoi faire une forme spéciale des commotions par accidents de chemin de fer, plutôt que des commotions par toute autre cause lorsqu'elles ne se distinguent en rien des autres? Erichsen, un des premiers qui aient écrit sur les raihcay injuries, dit formellement qu'elles ne constituent pas une maladie à part, que toute commotion de la moelle, quelle que soit son origine, peut avoir les mêmes conséquences. L'importance pratique et la fréquence des commotions à la suite des accidents de chemin de fer expliquent seules, et encore jusqu'à un certain point, pourquoi on leur attribue une dénomination particulière.
Erichsen décrit de la façon suivante la marche insidieuse des symptômes : « En général le malade n'a pas conscience sur le moment qu'il vient d'être gravement atteint. Il sent bien que le choc a été violent, il éprouve peut-être un peu de lourdeur de la tête et quelques vertiges, mais il se rend compte qu'il n'a rien de cassé. il ne se trouve que quelques écorchures et se félicite de s'en être tiré à si bon compte. Il se rassure, porte même secours à ses C(jmpagnons de malheur et continue sa route. Ce n'est qu'une fois rentré qu'il commence à se ressentir de son accident. Il y a tout d'un coup une grande excitation plisychique,ilfond en larmes, il est agité, dort mal et se réveille en sursaut. Le lendemain il se plaint d'avoir les membres comme brisés, il éprouve dans les muscles de la nuque et de la région sacro-lonibaire un sentiment de raideur et de tension qui s'étend jusqu'aux orteils. Après quelque ti-mps il sent qu'il ne peut ni travailler ni marcher, et ce n'est qu'à ce moment qu'il garde le lit et fait appeler un médecin. » (Test alors que dé-
(1) John Erichsen, Ouraihra;/ ami otlicr injuries of the ncrvous si/xtein, London. 1866. — Prof. J. Syrae, On compi-nsation for railwny itijwieg (Lnnret. 1867, vol. I, p. 2. — Ed. Morris, A pra'tlrul tren. li»^ on .i?ioknfter suri/ical opérations anJ injuries wilh esperial référence to shnk causedliy rnihcai/ injuries. London, 1S67. — Savory, IS'otes v:Hh rases on some of l/ie immeilirde and retnote eff'f.is on injuries oflhe spinal rnril ( St-Barthol. Hosp. Reports. 1869, vol. V. — .I.-A. Lidell, On nijuries of tlie spine, inrluding concussion of the sjiinol cord, illustrated with cases. /'A»>i''r. Journal of med. Se, 1864, oclobpr).
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butent véritablement des symptômes positifs et durables, qui sont très variés, mais qui généralement font admettre une inflammation lente de la moelle et de ses enveloppes : ce sont des douleurs dans les reins, qu'augmentent la pression et les mouvements ; il s'y joint de la raideur de la colonne vertébrale et une sensation de constriction en ceinture. Dans les cas graves, il survient ensuite de la paralysie et des convulsions, et le trismus amène quelquefois la mort. Dans les cas chroniques il se fait des lésions persistantes dans la moelle, lesquelles occasionnent souvent des paralysies incurables, surtout dans les membres inférieurs. Quelquefois la lésion se propage au cerveau et l'état général est compromis. La mort peut survenir à tous les moments de la maladie, parfois subitement au milieu de symptômes paralytiques, sans que l'autopsie en démontre la cause. Nous ne connaissons qu'une autopsie de ce genre, c'est un cas de Gore, étudié par Lockhard Glarke et dont la description est encore bien incomplète. Le malade était un homme d'âge moven qui s'était trouvé dans une collision de deux trains : sans avoir été grièvement blessé il avait commencé par éprouver les symptômes nerveux habituels et il devint ensuite complètement paraplégique. Il mourut trois ans après l'accident et l'autopsie démontra des traces d'inflammation chronique dans les méninges et dans la substance corticale du cerveau. Les méninges rachidiennes étaient fortement congestionnées • la moelle était diminuée de volume dans la partie cervicale ; les cordons postérieurs avaient presque disparu ; ce qui en restait était coloré en brun, mais de structure normale (Myélite chronique avec atrophie consécutive).
Erichsen cite encore comme un exemple très instructif l'observation du comte de Lordat rapportée par le Dr Maty : le comte fit une chute de voiture qui amena une commotion de la moelle et la mort trois ans et demi après (Sclérose et hypertrophie de la partie cervicale, gliûme ?). Voy. p. 429.
Le traitement des commotions de la moelle est le même que celui des affections traumatiques de la moelle en général. Au début, on songera surtout au shok. Dans les cas légers il faut faire coucher le malade et conseiller des ménagements jusqu'à ce que les symptômes de paralysie commencent à rétrograder. Les cas plus graves exigent le même traitement que l'hémorrhagie et la myélite aiguë : glace, émissions sanguines, mercuriaux, bonne position au lit; tenir le ventre et la vessie libres, et plus tard toniques.
Lorsque les suites immédiates de la commotion sont bénignes, il ne faut pas oublier qu'il peut se développer ultérieurement et insidieusement des inflammations chroniques graves. Le médecin ne devra prendre à la légère aucun cas de commotion et il consacrera toute son attention et tous ses soins à des symptômes même peu marqués. Souvent il se heurtera contre l'opposition du malade, qui ne voudra pas être entravé dans ses occupations pour des symptômes qu'il considère comme insignifiants. Mais pourtant nous n'oublierons pas que souvent les signes de la commotion disparaissent sans traitement aucun et même sans que le blessé prenne aucune précaution : ce sera au tact du praticien qu'il appartiendra de saisir le juste milieu entre les soins préventifs et une conduite trop timorée. Pendant les premiers temps qui suivent l'accident, des ménagements seront toujours indispensables et devront être continués pendant plusieurs jours : le repos corporel et intellectuel est la chose essentielle. Après quelques jours, on pourra préjuger jusqu'à un certain point s'il y a lieu de craindre des conséquences graves. Cependant à des symptômes même bénins on opposera un régime doux, on ne les négligera jamais et l'on verra s'ils s'améliorent dans ces conditions ou bien s'ils s'aggravent. Dans ce dernier cas il sera nécessaire de les combattre à temps et de s'opposer autant que possible aux progrès du mal par un repos plus rigoureux ou par d'autres moyens déjà énumérés ou que nous indiquerons encore au chapitre de la myélite. Le traitement des paralysies consécutives est conforme au traitement général
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des paralysies et se fait par la gymnastique, les bains et rélectricité. En général la première année passée, on ne peut plus espérer d'amélioration, le travail de cicatrisation est terminé, l'état reste stationnaire et les complications intercurrentes seules peuvent fournir de nouvelles indications pour le traitement.
Nous ajouterons encore comme appendice quelques considérations sur les suites sérieuses et variées des commotions de la moelle allongée. Elles sont l'effet de violences (coups, chutes, etc.) qui agissent sur la nuque ou sur le crâne. Des commotions sur différents points de la tête sont souvent suivies de symptômes qui indiquent une répercussion sur la moelle allongée : c'est ce qui arrive notamment lorsque la violence a porté sur la partie postérieure de la tête ou sur le front; dans ce second cas, il y a une sorte de contre-coup qui fait que l'encéphale est surtout commotionné à sa base dans les environs du trou occipital. Quelquefois ces commotions amènent de grandes hémorrhagies qui ont la mort pour résultat : le cas de Waters que nous avons rapporté en est un exemple. D'autres fois les conséquences ne sont pas aussi funestes, et l'on observe des symptômes compatibles avec la vie, passagers ou persistants, qu'il faut rapportera des lésions moins importantes de la moelle allongée ou à des altérations simultanées du bulbe et de la moelle cervicale. Il est très probable qu'il y a alors au début, comme conséquence immédiate du traumatisme, des hémorrhagies capillaires dans les points que nous venons d'indiquer, et que ces hémorrhagies se résolvent ou donnent naissance à des processus inflammatoires chroniques. On n'a pas observé ces lésions de visu chez l'homme, mais les expériences de G. "VVestphal sur les cobayes ont démontré que les commotions peuvent produire de petites hémorrhagies dans la protubérance, la moelle allongée et la partie supérieure de la moelle cervicale. Les .symptômes présentés par ces animaux sont tellement analogues à ceux observés chez l'homme , qu'on est autorisé à admettre une identité de lésions. — Les symptômes bulbaires le plus souvent observés chey l'homme, à la suite de commotion, sont ceux qui suivent :
a. Paralysies. — Elles sont exceptionnelles, car des déchirures ou des hémorrhagies étendues causent la mort. Outre le cas de Waters, il faut probablement ranger ici une observation de Souncier <^). Dans d'autres cas on a vu plusieurs fois de la faiblesse des membres en même temps que d'autres symptômes.
b. Épilejisie. — On a souvent remarqué que l'épilepsie peut être causée par une chute sur la tête et surtout sur la face postérieure de la tête. Nous-même avons publié une observation d'épilepsie consécutive à une chute sur le front ; l'enchaînement des symptômes a été la reproduction si exacte de ce qu'on obtient dans les expériences sur les cobayes, que ce cas est une preuve tout à fait péremptoire (le l'analogie qui existe entre les accidents consécutifs de la commotion chez riiomme et ceux que produit l'expérimentation sur ces animaux.
c.Lerale7itissement persistant du poids est un accident plus rare et peu connu' jusqu'à ce jour. On a noté plusieurs fois un ralentissement des contractions du Cfiuir(Hutchinson,Gurlt) dans les fractures des vertèbres cervicales, plus rarement dans les fractures des vertèbres dorsales supérieures. Ce ralentissement est passager et ne tarde pas à faire place à une accélération le plus souvent dangereuse. M. Rosenthal a publié une observation de ralentissement du pouls ayant duré quatre semaines chez un enfant de quatre ans qui avait reçu un coup dans lesen-
(I) Souncier, Paralysie des qU'ilre membres, du, reclHtn,aic,., consécutives H wncoiip de hnionnet^e à l'a,- ndesourcillih-e. iG":. des liôp., 186:H, m" 1',7.)
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virons de la 6'' vertèbre cervicale: il y avait eu en outre dilatation évidente des pupilles; l'enfant guérit complètement. Quelquefois ce ralentissement (20 à 30 pulsations) reste permanent après les blessures de la moelle cervicale, le cœur étant parfaitementsain.il peut en résulter des attaques graves survenant à des périodes irrégulières. L'attaque débute par une syncope, il survient un état comateux avec stertor. tandis que le jioiils bat 40, :M) et même 20 fois par minute; la figure est pâle et de temps en temps il y a des convulsions épileptiformes. Ghareot a vu trois cas de ce genre '^*. Le docteur Helberton en a publié un très intéressant <^'.
Un monsieiu- de 61 ans fit. dans une partie de chasse, une chute sur la tète et perdit connai^sance un moment. 11 dut parder le lit pendant plusieurs semaines à cause dune forte douleu ■ dans le cou et d'une gène dans les mouvements de la tète ; toutefois il put encore pendant deux ans se livrer à son occupation favorite. Ce ne fut qu'au bout de ces deux années qu'il eut une première attaque de syncoiie (fainting fit) et l'on s'aperçut alors pour la première fois que le pouls était très ralenti. Dans les deux années suivantes, les attaques se renouvelèrent, se rapprochèrent et durèrent chaque fois plus long-tnnps. Le plus souvent la svncope faisait place à des symptômes apoplectifornies ou épileptiformes. Le pouls battait 30 fois d'abord, puis il descendait à 20 et à 15 quand l'attaque était imminente, et il s'arrêtait complètement lorsqu'elle éclatait. Lé malade mourut dans une de ces attaques.
A Vautopsip. forte diminution du calibre du trou occipital et de la partie supérieure du canal rachidien dans son diamètre antéro-postérieur. Ankylose osseuse de l'articulation de l'atlas avec l'occipital. Moelle allongée, très petite et très ferme. Cœur gros, parois des ventiicules plutôt minces qu'épaissies, sans autre altération notable. L'auteur attribue le ralentissement du pouls à la compression de la moelle causée par le rétrécissement du canal rachidien.
d. Le diabète a été vu maintes fois à la suite de chute sur la partie postérieure de la tête. Nous-méme avons observé un diabète insipide intense chez un étudiant qui était tombé à la renverse sur la glace. Les premiers signes de l'hypersécrétion d'urine n'ont été observés dans ce cas que quinze jours après la chute, qui ne produisit aucun autre symptôme morbide. Le malade rendait de huit à dix litrer. d'urine par jour, et l'état ne se modifia pas aussi longtemps que nous pvimes suivn^ le malade, c'est-à-dire pendant environ quatre ans. — Un autre malade fut atteint de diabète sucré à la suite d'une blessure de la partie postérieure de la tête : c'était un jeune homme de 19 ans qui était tombé de cheval et s'était fait à latêto une plaie qui avait mis trois semaines pour guérir et avait laissé une cicatrice. Quelques mois plus tard, augmentation de l'appétit et de la soif avec sentiment de faiblesse. Le diabète ne guéritpas. 0. Kàmnitz a publié un cas de blessure de la tête suivie de glycosurie {Arch. der Heilktinde, XIV, 1873, p. 447): commotion cérébrale, difficulté dans la parole, paralj'sie du nerf oculo-moteur externe. Glycosurie qui diminue progressivement après six semaines et disparaît en ne laissant que de la polyurie. Kâmnitz rapporte ces symptômes à un extra vasat dans la moelle allongée. Dans une observation de Friedberg <^) il s'est aussi montré do la glycosurie, mais on ne put démontrer aucune altération ni dans la moelle ni dans le 4^" ventricule.
e. \j2i perte de la 'parole et de Vouïe a été notée souvent à la suite de coups portés sur la tête, de soufflets, etc. Nous ne parlons pas ici, bien entendu, des lésions de la caisse du tympan. La gêne de la parole a dans ces cas le caractère de l'anarthrie et coïncide ordinairement avec une gêne dans la déglutition. Quelquefois il y a encore d'autres symptômes cérébraux tels que de la céphalée ou un léger délire. Les malades souff'rent ainsi pendant longtemps et la guérison survient après des semaines ou des mois; dans d'autres cas cet état ne disparait pas, la gêne de la parole persiste, quoique à un moindre degré, et il survient une faiblesse paralytique des membres et même des troubles psj'chiques, de la stupeur, de la dé-
(1) Cliarcot, Leçons xur If système ixeri-eux, recueillies par Bourneville, 2° série, p. 139. (8) Helberton, A case of sloir puise with fninting /its n-hich /Irsl rame on two years aftfir nninjw;/ oftheneck from a fall. (Med. chir. Transacl., London, 1841, vol. XXIV.) (3) Virchow's Archiv fï<v p <tholog. Anatomie, XXXIII,
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nieuce, de la faiblesse de la mémoire. Ces accidents chroniques dépendent d'une lésion inflammatoire de la moelle allongée ou de ses enveloppes : tantôt ils succèdent sans interruption aux accidents qui ont été la conséquence immédiate de la blessure ou bien ils débutent quelque temps après, petit à petit, insidieusement, alors que les accidents primitifs ont été peu intenses ou ont déjà disparu : peu à peu il se développe une faiblesse paralytique généralisée qui même peut s'accompagner de troubles psychiques tels que stupeur, perte de mémoire, démence. Les cas de ce genre sont rares dans les auteurs et leur interprétation est difficile.
On en a publié en Angleterre, à propos de la discussion sur les accidents de chemin de fer, et ils ont également une très grande importance au point de vue de la médecine légale. 11 peut arriver qu'un individu ayant reçu, par exemple, des coups sur la tête, soit pris, après des symptômes primitifs peu intenses, de troubles dans la parole, de faiblesse des membres, puis de paralysie progressive et de perte de l'intelligence. Il sera toujours dans ces cas difficile d'établir la filiation des accidents, et ce qu'il y aura de mieux^à faire sera de s'en rapporter aux observations analogues.
f. Des tumeurs se sont quelquefois, mais très rarement, développées à la suite de la commotion. Les symptômes qu'elles font naître ou bien suivent une progression continue, ou bien sont séparés par une période de santé complète ou presque complète. Nous citerons ici l'observation si connue du comte de Lordat. Ollivier trouva la moelle allongée dure et épaissie, et cette sclérose ferait ranger ce cas dans notre précédente catégorie ; mais nous sommes porté à le considérer comme un exemple de gliôme.
Ollivier, t. II, p. 398 : Chute sur le cou; faiblesse et atrophie du membre thoracique aatiche; engourdisseinent des membres du côte oppose, sans paralysie des membres infe'rieurs. Mort subite au bout de quatre ans. Endurcissement et hypertrophie de la portion cervicale de la aicelle; epaississement considérable de ses metnbranes. — Le i-omte de Lordat lut renversé de sa voiture de telle sorte que la tête frappa contre Timpériale, ("t que le cou fut courbé de gauche à droite. Il ne se plaignit alors que d une légère douleur le loug du côté gauche du cou, qui disparut en peu de jours. Six mois après, légère difficulté dans lu prononciation, faiblesse du bras gauche pendant pi'ès d'un an. Pendant trois mois ces symptômes n'augmentèrent pas d'intensité; mais alors, atrophie du bras, aphonie, mouvements couvulsifs involontaires de tout le corps. Après un auti'e long intervalle, engourdissement du bras droit, respiration pi-essee, grande difficulté d'avaler, diarrhée, urine naturelle, intégrité des facultés intellectuelles; mort subite quatre ans après les premiers accidents. Les extrémités inférieures avaient été i)endant un temps considérable atteintes de faiblesse, mais non de para- Ivsie; car il se promenait d'une chambre à l'autre, en s'appuyant sur le bras d'un aide quelques lieures avant sa mort.
A l'autopsie, la moelle épiniére dans la région cervicale fut trouvée très ferme, résistant a la })ression comme un corps calleux. Les membranes de cette portion étaient si denses qu'on ne pouvait les inciser qua\ec peine. L\ moelle allongée parut un tiers plus large que dans l'état natm-el. On trouva près de la faux cérébrale quelques traces de suppuration : les ventricules étaient pleins de sérosité ; les nerfs brachiaux et linguaux étaient à leur origine très compactes et presi^ue temUneux ; l'épaisseur des nerfs cervicaux provenait de la densité de la membrane qui les couvrait (Abercrombie, loc. cit., j). 338-539;.
L'endurcissement di- la partie supérieure de la moelle épiniére n'est pas l'altération qui doit ex'dusivemenl fixer l'attention ; car si cette induration a contribué à déterminer quelques-uns des phénomènes qu'on observa pendant la vie du malade, on ne peut douter que l'augmentation tl'épaisseur et de densité des méninges correspondantes n'ait aussi concouru j)uissauimeut à produire l'affaiblissement et l'engourdissement progressif des membres supérieurs et l'atrophie. 11 est à remarquer, en ert'el, que réi)anouissement était surtout considérable autour des nerfs cervicaux, et que par suite di- cet accroissement de volume, ils se sont trouvés fortement comprimés a leur passage par les trous intervertébraux. Malgré cette induration de la portion cervicale de la moelle épiniére, les membres inférieurs n'ont éprouvé qu'un jieu de faiblesse, mais point de paralysie, néanmoins la progression des accidents a eu lieu évidemment de haut eu bas (Ollivier. p. 400).
•S'ous-méme avons observé chez un garçon de onze ans un gliôme de la pro-
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tubéraiice et de la moelle allongée qui s'était dévelo})pé à la suite d'une coinmotioii delatète.
5. Shok de la moelle. — Nous emploierons le mot anglais shok pour distinguer les phénomènes dont nous allons nous occuper, le mot covixmoXioxi (ErschiHierun(j) pouvant donner lieu à des confusions. Nous venons de parler de ce que les Anglais ont appelé concussion of the spinal cord ; or, ce n'est pas là le shok. Les mani festations morbides groupées sous le nom de shok ont été étudiées surtout par les médecins anglais, qui ont introduit dans la science cette expression dont il n'est pas facile de donner la définition. Morris (') dit que c'est l'effet particulier produit sur le système animal par une forte violence ou par de fortes émotions comme la frayeur, la crainte, l'horreur, le dégoût. Il nous parait plus utile, au lieu de chercher une définition, d'étudier les observations elles-mêmes et de les interpréter autant que possible.
Nous distinguons trois causes du shok, dont deux indiquées par Morris : a) causes traumatiques, b) causes psychiques^ auxquelles il faut ajouter c) le shok causé par la foudre, qui a été le mieux et le plus souvent étudié et qui peut par conséquent être considéré comme le shok type.
a) Shok traumatique. — Les plus anciennes recherches sur ce sujet ont été faites par Guthrie {On gunshot tcounds) ; peu après Gopeland et Astley Gooper ont donné une description exacte et une appréciation des symptômes. Ce dernier dit : « Les blessures qui ont une terminaison mortelle arrêtent la vie de différentes façons, les blessures graves, par excès de la force elle-même ; les plus graves, par shok du système nerveux sans réaction. Dans bien des cas la période de réaction n'est pas atteinte et la terminaison par la mort survient aussitôt que la réaction est commencée, l'organisme étant incapable d'en faire les frais. » D'après Fischer, le shok se manifesterait sous deux formes : la forme torpide et la forme éréthique. Les principaux signes du shok sont : une grande prostration, une altération des traits, les yeux sont enfoncés et ternes, le regard est fixe, sans but, les extrémités sont froides, la peau est d'une pâleur cadavérique, les mains et les pieds sont légèrement cyanoses, la température est de 1° à 1°,5 au-dessous de la normale; le pouls est à peine perceptible et il y a des selles involontaires. L'intelligence est conservée, les mouvements volontaires peuvent tous être exécutés, mais ils sont limités et sans force : lorsqu'on soulève les membres inférieurs, ceux-ci retombent inertes; la sensibilité est diminuée, les irritations les plus foi'tes sont seules perçues et occasionnent de la douleur. Dans cet état les malades supporteraient les opérations les plus douloureuses sans souffrir.
Ce tableau symptomatique a une analogie qu'on ne saurait méconnaître avec ce que Goltz a observé dans ses expériences sur les grenouilles : chez ces animaux le sang s'arrêtait, les mouvements du oœur étaient sans force, il survenait de la faiblesse générale et des tremblements. Goltz trouve la raison de ces phénomènes dans une paralysie de la tonicité vasculaire, d'où dilatation des veines du système porte dans lequel pénètre une quantité de sang si grande que les artères se vident et que le cœur lui-même reçoit trop peu de liquide. Fischer regarde le shok comme une paralysie réfiexe des nerfs vaso-moteurs et surtout du splanchnique. Cette théorie rend très bien compte des symptômes qu'on observe dans l'appareil circulatoire : faiblesse du cœur, vacuité du système artériel et cyanose; mais elle n'explique pas les phénomènes qui se passent dans les appareils moteur et sensitif, et l'on est obligé d'admettre une lésion de la moelle elle-mêm^. On peut considérer
(1) Morris, A prcici/ca^ Ircatiic: oa Shok a ftrr surgirai opevotions and injuries, etc., London, 1867. — H. Fischer, Uebrr den Shok, Volkniann's Sauimluny kliiiischcr Vortràgc, 1870, n° 10. — Voyez aussi: Lectures oA Astley Cooper, London, liS25. — Guthrie, On gunsliot icounds. — Pirogoff, Kriegschirurgie, Bardeleben.
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le trouble considérable, plus rarement l'abolition des fonctions de la moelle qui se fait sans lésion anatomique, comme une paralysie de nature réflexe due à des commotions moléculaires. Goltz explique les symptômes de la paralysie réflexe en disant qu'une irritation violente portée sur la moelle directement ou indirecte- I ment par l'intermédiaire d'un nerf sensitif,y produit des mouvements moléculaires i considérables de la substance nerveuse et la rend ainsi incapable de transmettre des impressions moins fortes. Cette théorie que nous avons adoj)tée(V.p. 141) rend bien compte du shok. Nous pouvons imaginer qu'à la suite de la commotion ou d'une autre blessure de la moelle, il se produit une paralysie réflexe assez intense pour que toutes les fonctions de la moelle soient abolies, ou pour le moins réduites au minimum , et parmi ces fonctions nous ne rangeons pas seulement la motilité et la sensibilité, mais aussi l'influence du centre spinal sur le cœur, les vaso-moteurs et la respiration. La respiration est généralement lente, superficielle, irrégulière ; elle cesse même parfois pendant un laps de temps suffisant pour beaucoup inquiéter. Il est rare que le cerveau soit pris et qu'il survienne de la stupeur, du coma ou du délire.
Le shok s'observe après toute espèce de blessures des nerfs ou des organes nerveux centraux ; il est plutôt dû à la brusquerie du traumatisme qu'à son intensité : le tempérament, les aftections morales, peuvent augmenter la prédisposition au shok. Les lésions des vertèbres, tout aussi bien que celles de la moelle elle-même, sont capables de le produire, comme nous avons eu occasion de le dire. Déjà les recherches de Legallois et de Philippe Wilson ont appris que chez les animaux, lorsqu'on fait agir une grande force sur le cerveau ou sur la moelle, il se produit une prostration extrême des forces ou une syncope et que la mort peut survenir par arrêt du cœur; on trouve alors cet organe tantôt contracté et vide, tantôt flasque, dilaté et gorgé de sang ; immédiatement après la mort il devient insensible à toutes les excitations. Le shok n'est pas extrêmement rare à la suite de commotions, de contusions et de meurtrissures de la moelle par fracture des vertèbres. ' Nous avons plusieurs fois cité le collapsus, le vomissement, la prostration comme une conséquence des fractures des vertèbres et des commotions de la moelle ; ces mêmes accidents s'observent dans des lésions moins apparentes, telles que diastasis des vertèbres, hémorrhagies de la moelle ou de ses enveloppes, etc.
Il faut aussi savoir que les symptômes du shok ne surviennent pas toujours au moment même de l'accident ; quelquefois pendant les premières heures, les premiers jours même il ne se présente rien de particulier, et tout d'un coup le délire éclate et lepouls devintimperceptible : le shock est là avec saprostration et tous ses périls. Après touttrausmatisme brusque et un peu violent ayant porté sur la moelle le shok est à craindre pendant les premiers jours, mais les risques diminuent beaucoup à partir du troisième jour. Il faudra donc être très réservé dans le pronostic et très prudent dans le traitement, une mort subite par syncope étant constamment possible pendant les premiers jours.
Le pronostic du shok n'est pas favorable. La mort est la terminaison ordinaire du shok intense, et lorsqu'il est léger il ne guérit pas toujours. Cependant dans des cas même graves un traitement approprié peut arriver à conserver la vie du blessé»
Pour ce qui est du traitement, les Anglais recommandent comme le meilleur médicament, de fortes doses d'opium par prises de 0^, 05 à Os, 1 toutes les quatre heures et ne rejettent pas les saignées générales. — Mais si nous considérons le shok comme une paralysie réflexe du système nerveux et en particulier de lamoclloj l'indication principale sera de rétablir l'irritabilité normale des centres vitaux, et nous employerons les excitants et les analeptiques, à l'exemple de la plupart des chirurgiens. H.Fisclier {loc. cit.) recommande de réchaufl'erlc malade à l'aide de
432 AF1<'EGTI0NS TRAUMATIQUKS DE LA MOELLE [ iathol.
linges chauds, de boules d'eau chaude, de frictions, puis de lui donner du café, du vin, du bouillon, un groir chaud et au besoin depratiquer la respirationartificielle. Parmi les médicaments internes il faut citer : le camphre, le musc, les préparations d'éther et d'ammoniaque: la strychnine, qui augmente l'excitabilité de la moelle allongée, serait à essayer en injections hypodermiques.
La saignée n'est plus aussi employée qu'anciennement et même quelques chirurgiens la repoussent absolument. Les Anglais l'emploient souvent et si un sujet vigoureux présentait des symptômes de cyanose et d'asphyxie dans les premières heures après l'accident, une saignée serait indiquée.
b) Shokpor impressions morales. De fortes impressions morales peuvent donner naissance à des symptômes complètement semblables àceuxdushok traumatique. Les Anglais admettent cette cause de shok (Morris) et l'on conçoit qu'une forte irritation psychique puisse produire le même eflet que la commotion mécanique d'un nerf périphérique ou de la moelle elle-même. Du reste les exemples de shok d'origine psychique ne sont pas rares. Le tremblement, la pâleur du visage, la syncope suivent souvent les émotions morales vives, telles que la frayeur, la crainte, la joie ; il se produit une faiblesse subite avec ou sans perte de connaissance : la figure pâlit, les lèvres se cyanosent, le pouls devient petit et à peine perceptible : la température baisse, les extrémités se refroidissent, les muscles tremblent et, quoique en général les mouvements volontaires restent possibles, ils sont faibles, incertains, sans force et les malades ne peuvent plus se tenir debout. A ce degré léger le shok de cause morale n'est pas grave et disparait en quelques minutes sous l'influence d'une médication excitante et antispasmodique.
Il y a aussi des cas graves de shok de cause psychique dans lesquels les symptômes ont une plus longue durée et peuvent même amener la mort subite. On peut citer de nombreuses observations, qui prouvent qu'une joie subite, une violente colère, et surtout la frayeur, sont capables d'occasionner la mort subite (*). On trouve dans 011ivier(Zoc. cïY.obs. 80 et 81) des observations de shok par cause morale avec symptômes de dépression, convulsions et paralysies. Nous nous bornerons à en transcrire le résumé.
OiiSEUvATioN LXXX. — Violent accès de colère accompagné de fortes douleurs dans Le derrière de la tête et dans le dos, contractions douloxoreuses des muscles de» membres , dysurie, abaissement de la tem,pèrature du corps. Saignée générale et locale répétée deux t'ois. Dysenterie extrêmement violente. Disparition delà rachialgie et des autres xymptonnes. Guérison.
Obskrvaïion LXXXL — Émotion morale vive suivie de douleurs dans le dos avec crampe et paralysie partielle des mem,bres thoraciques. Guérison. Récidive des mém.es phénomènes accompagnée d'irritation intestinale. Ventouses scarifiées dans la région dorsa'e. Guérison.
L'observation suivante deLavirotte (-) est du même genre.
Lue femme âgée de 28 ans, immédiatement après un violent accès de colère perdit la parole et l'usage de tous les membres. Au bout de six mois, la parole revint et elle put un peu marciier. L'amélioration progressa lentement.
Todd <*' aussi décrit des paralysies passagères sous le nom de emotional 2^(1i'alysis O.
Chose remarquable, il peut aussi survenir dans les mêmes conditions des paralysies persistantes qui en partie doivent être attribuées à une cause anatomi que. Bien des cas de myélite, de myélomalacie et de tumeurs de la moelle sont
(1) Voyez sur ce sujet le travail du D' (). Kotlis : Ueher deii Ein/luss des Schreckens, bcim Bombardement von Striissbui-;/ au f die Enstehunij von Krankheiten. (Berl. klin. Woclienschrifl, iS'ïS, n" 24),
(2) Lavirotte, Observation sur l'effet de la coii're (Gaz. des hôp., I8681.
(3) Todd, Clinicnl lectures, London, 1861, p. 779.
(4) Vo^ez ausisi p. ls!9 et 130.
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l'apportées à uu shok psychique intense. L'exemple le plus récent est l'observation de Koths {loc. cit.).
Le traitement du shok d'origine morale est le même que celui de cause traumatique.
c) Shok causé par la foit^dre (^*. — Comme troisième forme de shok, nous décrivons les symptômes produits par la foudre sur le système nerveux. Ils atteignent quelquefois tout le système nerveux, et alors les symptômes spinaux ne constituent pas tout le tableau clinique : mais nous avons aussi à noter des cas dans lesquels, soit au début, soit plus tard, l'action de la foudre a été plus localisée et a donné les signes d'une affection plus ou moins profonde de la moelle, à marche plus ou moins rapide.
On sait que lorsque la foudre frappe une personne, il n'est pas rare que la mort soit instantanée sans que l'autopsie fasse découvrir aucune lésion qui l'explique (^>. On a proposé plusieurs théories pour rendre compte de la mort et des accidents graves causés parla foudre. Pour J. Hunter, il y a destruction du principe vital. D'après Brodie, la foudre tue en agissant sur la tête. Milne-Edwards parle d'une désorganisation du système nerveux surtout du système nerveux cérébro-spinal. Brovvn- Séquard <^' dît que la mort est le résultat de la destruction instantanée de la force dynamique ou le fait de l'asphyxie, absolument comme lorsqu'on tue un animal par forte soustraction du fluide électrique. Dans ces cas on trouve à l'autopsie : rigidité cadavérique de courte durée, lenteur ou rapidité de la décomposition ; ordinairement il y a des blessures sur la surface du corps, des brûlures, des eschares, des bulles. Les lésions internes qui intéressent le cerveau et la moelle, les poumons et le cœur sont encore peu connues.
Quant à l'action de la foudre sur l'homme, disons seulement, pour être complet, qu'on lui a attribué une action curative sur les paralysies, la surdité, la cécité, les rhumatismes chroniques, ce qui est à la rigueur possible. Quelquefois la foudre cause la mort rapide : ceux qui sont atteints, sont précipités sur le sol, perdent connaissance et meurent asphyxiés ou au milieu des convulsions. Quand la mort n'est pas aussi prompte il se produit généralement un état analogue au shok : les individus sont jetés à terre, perdent connaissance et restent étendus immobiles comme morts ; la peau est froide, couverte de sueur ; le pouls se sent à peine, le cceur est ralenti et ne bat plus dans certains cas que 44 fois par minute ; la respiration est faible, lente, irrégulière, le murmure vésiculaire est à peine appréciable ; les pupilles sont dilatées ou contractées, la sensibilité est diminuée, tous les membres sont paralysés. Le shok à ce degré peut se terminer par la mort ou bien le malade reprend le dessus. Cette période désignée par Bonnet et d'autres auteurs sous le nom de période de sti'/peur serait mieux nommée période du shok ; elle peut du rer plus de cinq à dix minutes et alors commence la seconde période, période de réaction : la peau se réchauffe, le pouls se relève, bat plus vite et plus fort, les artères s'élargissent, la respiration devient plus profonde et plus fréquente, tout
(t) Arago, Œuvres complètes. — Munkel, roggendortTs Annal., 1S26, \. LXXXI. — ^V. Stricker, Die Wirkung des BlHzns aufden mrnscItUchen Korper (Vircb. Arch., 1S61, t. XX, p. 'i5-7S) et déplus son travail populaire: Der Biltz irwl seine Wirhungeti, dans Virohow Holtzendortt's i'ai/iwi^auy, t. CLXXIV. — A. Durand, Essai sur les effets de la foudre sur l'homme (tli('se de Paris. ISJ'i). — J.-Cb. M. Boudin, Histoire ph;/sique et médicale de la foudre. Ann. d'hyg. publ., Mih't et 1Sj5. — M. -lordan, To't na'h Ulilzschliig (Xh'iÛG und l'feufer's Zeilscluift fur rationclle Medicin, 1° Reilie, Band IV, p. 209. — C.-G. lîoimet, Des cU'ris de la foudre sur Vhomme, thèse de Paris, 1S59. — Dillner, Uehcr die Wirkxnijen des HUlzes atif den vienschlichen Korper, Inaiig. Dissrrt., Leipzig, lS6r>.
(2) Nous ne parlerons pas des blessures extérieures, des brûlures des cheveux, de la peau, ctr , qui n'appartiennent pas à notre sujet.
Voir aussi Recueil des mémoires de méd. milil., Lambert, 3* térie, t. IV, p. 03. — Ghrestien, -i' série, l. XIL p. 45S, Des accidents couses par la foudre. — Sonrier, 3» série, t. XXIII, p. -iSt'. — Goguel 3-^ série, t. XXXIII. p. 145. — De Sotomayer, ibid., p. 261.
(H) Brown-Sequard, Comptes rendus de In Société de biologie, année ISVJ et Oac. méd. de Paris, ISiy, 15 et "iï septembre.
LiiYUKN. Moelle épinière. ^
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eu restant encore pénible et sifflante ; petit à petit la connaissance, la parole et la sensibilité reparaissent ; des mouvements volontaires se l'ont peu à peu et les paralysies, s'il en existe, deviennent plus évidentes. Le malade a des bâillements, des spasmes pharyngés, de la photopliobie, de l'hyperacusie ; cette période dure de six à dix jours, et pendant ce temps la mort peut encore survenir par absence de réaction, le collapsus devenant de plus en plus fort. Parfois on dirait que la mort est causée par l'excès de la douleur, qui est démontrée par les cris que les malades poussent quelquefois pendant plusieurs jours.
On a admis une troisième 'période, de régénération; mais on ne peut guère la considérer comme une véritable période de la maladie : elle commencerait au début de la réaction et irait jusqu'à la guérison complète. Les symptômes morbides de la période de réaction disparaissent peu à peu ou ils persistent pendant longtemps ou même toujours. Nous avons à examiner plus attentivement les symjitômes qui annoncent une lésion du système spinal. Des paralysies partielles des jambes ou des bras sont une suite relativement fréquente des accidents causés par la foudre et les exemples en sont assez nombreux. Arago parle d'un M. Roaldès qui, ayant été frappé par la foudre, tomba sur le sol et fut paralysé des deux membres inférieurs et du bras droit ; la paralysie disparut en peu de jours. En 1840 <'' dans une campagne de la Touraine, un journalier occupé dans un champ à émonder des peupliers, fut atteint par la foudre; renversé sur le sol, il perdit connaissance pendant assez longtemps, et lorsqu'il se réveilla comme d'un profond sommeil il était dans l'impossibilité de se relever ; tous ses membres étaient paralysés, il ne pouvait prononcer aucun mot et produisait seulement quelques sons mal articulés. Il avait conservé toutes ses autres facultés. Il sentait parfaitement, il voyait et entendait bien. Il mangeait et digérait très bien. Cet homme resta dans cet état six mois ; ce n'est que vers le huitième mois qu'il commença à marcher ; dès lors la guérison alla très vite, puisqu'au bout d'un an elle était presque complète. Il a toutefois conservé un embarras de parole qui persiste encore aujourd'hui (Durand, page 14 ).
L'observation de Durand lui-même est intéressante. Il fut atteint par la foudre et frappé d'hémiplégie à peu près complète du côté droit ; de plus lorsqu'il bfiillait, le bras s'élevait involontairement. Cet état ne s'améliora qu'au bout de quinze jours ; mais le malade resta six semaines sans pouvoir remuer les doigts. ( Durand, pages 16 à 22 ).
Nous devons à Bonnet une autre série d'observations.
Le 30 janvier 1854, plusieurs personnes furent frappées par la foudre sur lu quai Saint-Bernard, près du Jardin-des-Plantes : l'une d'elles mourut aussitôt, une autre s'aliaisa sans connaissance : quand elle revint à elle, elle était paraplégiée ; la paralysie commença à diminuer après cinq ou six heures, et disparut d'elle-même en peu de temps. L'observation VII est plus intéressante encore : La foudre tomba sur une prison. Le concierge, que l'on crut d'abord mort, revint à lui, mais ses jambes étaient complètement paralysées. Une prompte et énergique médication améliora son état en quelques heures^ Un détenu avait perdu la parole et ne la recouvra que le soir. Dans un autre cas, il se fit une paraplégie passagère et une paralysie plus longtemps persistante du bras droit. D'autres fois on a observé des mouvements convulsifs dans les bras ou dans les jambes : le docteur H. Chauveau (de Blois) en rapporte deux exemples observés en 1851 <^). Citons aussi le cas de Knapp <-^).
(1) Voyez A. Durand, Essai sur les a/Jets de la foudre sur t'hûmtne, thèse citée.
(2) 11. Chauveau (de Blois;, Union mcdicolc, n " 96.
(■i) 11. Knapr, /wn Fnll von Stnrwng der Aerven/uncKonen der oberen Exlrcmitàlen, cnslcxndcn durck einen Blilzscklap (Virchow's Archiv fur patho/ot/. Anati, XV, p. 378-379, 1850\
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lu hoiiiiue de 5U aiif était appuyé contre un arbre et l'emlu-assait avec ses deux liras portes en arrière lorsque la foudre tomba sur l'arbre. La commotion fut telle que l'homme dut être transporté chez lui et qu'il lui fallut garder le lit un jour. Douleurs modérées dans la poitrine, forte douleur avec paralysie des deux bras. Après huit semaines, la situation était à peu près la même, les douleurs notamment étaient encore intenses. Ensuite prompte guérisou par la faradisatiou.
Boudin nous fournit l'intéressante observation qui suit
Un homme frappé de la foudre resta comme mort pendant cinq quarts d'heure. Les cheveux étaient brûlés, sur la poitrine existaient des traces de brûlures correspondant à la place qu'occupait une chaîne de montre eu or. Abolition de la vue, parapléirie, paralysie de l'œil droit, flexibilité extrême des membres ; diminution considérable de la force musculaire ; la colonne vertébrale, qui otïrait une mobilité tout à fait anormale, ne pouvait rester droite san.^ qu'on lui donnât un point d'appui ; les membres inférieurs ne pouvaient être remués que lentement et lorsque le malade était couché dans la position horizontale. Les pieds et les jambes semblaient lourds comme du plomb. La faiblesse des bras était un peu moindre. Crampes douloureuses depuis les orteils jusqu'aux genoux, surtout la nuit. Cet état ne s'améliora que très lentement. Peu à peu le malade parvint à marcher avec des béquilles, puis avec un bàtou. Après quatre mois il lui était possible de marcher sans soutien, mais à pas lents et incertains. Les bras fonctionnaient bien, mais presque tous les deux jours il y avait un malaise général avec céphalalgie et raideur musculaire; cependant la guérison suivait son chemin et les muscles reprenaient du volume.
Boudin a attiré l'attention sur un phénomène observé après la foudre comme après les blessures de guerre <*> : les individus foudroyés conservent la position et l'expression de physionomie qu'ils avaient au moment de la mort. Le fait a été remarqué sur trois chiens foudroyés, puis sur un homme qu'un orage extrêmement violent avait surpris en route avec ses quatre chevaux et qui s'était réfugié sous un arbre : la foudre tombant sur l'arbre tua l'homme et les chevaux, mais l'homme resta en selle.
Les observations que nous avons citées montrent bien que le premier effet de la foudre est un shok qui tantôt se termine par la mort, tantôt peut cesser après quelques heures, si la réaction s'établit. Puis il n'est pas rare d'observer, à côté d'autres symptômes, des paralysies, le plus souvent des paraplégies ou des hémiplégies, plus rarement des mouvements convulsifs dans un deux membres. Les paraplégies ont le caractère de maladies spinales, et permettent d'admettre la probabilité d'une lésion circonscrite de la moelle. Cependant on n'a pas, jusqu'à ce jour, démontré de lésion anatomique ; au contraire, la plupart des auteurs se croient obligés de conclure à l'absence de toute altération matérielle. La marche de ces paralysies a généralement été favorable, puisqu'elles ont le plus souvent diminué en peu d'heures ou de jours. Quelquefois leur marche a été lente, et cependant il semble que la guérison complète a fini par s'établir.
Le traitement doit d'abord s'adresser au shok, comme s'il s'agissait d'un shok de cause traumatique, puis aux paralysies, qui guérissent souvent par la seule expectation. On hâte la guérison par les bains, l'électricité, la strychnine, les toniques. Le calomel et l'émétique, qui ont été recommandés, nous semblent peu utiles. Le chloral et l'opium sont à employer s'il y a absence de sommeil ou douleur.
(1) Boudin, Histoire physique et médicale de la foudre (Annales d'hygiène publique, 2' série, t. IV. p. 279-28-'».
(2) Houdin, Annotes d'hygiène publique, 2° série, t. II et III. Le Morning Herald a publié un tableau du champ de bataille de Balaclava après l'atfaire. « Quelques visages semblaient rire, d'autres exprimaient la menace. Quelques-uns avaient l'atti.tude qu' on donne ordinairement aux cadavres ; on aurait dit que des mains amies les avaient préparés pour être placés dans la tombe. D'autres étaient restés à genoux, serrant encore leur fusil et arrachant la cartouche avec leurs dents. Beaucoup avaient les bras élevés, soit pour chercher à parer un coup, soit pour adresser au ciel une dernière prière, etc. » Pendant la guerre de 1870-1871 on a observé le inêuie phénomène, et le d' Rosbach l'a attribué ;\ la rigidité cadavérique «"établissant immédiatement au moment de la mor\,. {S'n-cho'v'& Arclùo fur palhologiscUe Anatomic, Band 1,1, p. 558-568.)
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CHAPITRE IV
MYÉLITE AIGUË
Considérations préliminaires. — Anatoiuie patliologique. — Sviiiptoinatulogie el formes : I. Myélomalacie traumatique. — II. Myélite par compression (par carie vertébrale, par cancer ou autres tumeurs).— Compression de lu moelle allongée. — 111. Raii.oUissemeut aigu spontané de la moelle: 1. l'aralysie bulbaire aiguë; 2. Myélomalaoie cervicale ; 3. Myélomalacie dorsale: 4. Myélite diffuse. — Analyse des symptômes. — Marche. — Pronostic. — Étiologie. — Traitement. — Observations. — IV. Myélite aigui' sans ramollissement (paralysie spinale aiguë): 1. Paralysie spinale aiguë des adultes; 2. Paralysie ascendente aiguë ; 3. Paralysies par refroidissement; 4. Ataxie aiguë. — V. Abcès de la moelle. — VI- Myélo-méningite aiguë (périmyélite).
Considérations préliminaires.— .lusqu'au commencement de ce siècle, on ne distinguait pas l'inflammation de la moelle d'avec celle des méninges et on confondait les deux aft'ections sous le nom de rachialgite o\x de sunnite (Bréra, Jos, Frank). Hildebrandt inventa la dénomination de notxo-my élite, et c'est Leonhardi qui, le premitr, s'est servi du terme de myélite sous lequel il désignait à la fois rinflammation de la moelle el celle de ses enveloppes. Si Ton songe combien était défectueux tout ce que Ton savait alors sur la moelle, non-seulement en anatomie pathologique, mais encore en anatomie normale et en physiologie , on comprendra aisément que ridée ne pouvait se présenter d'établir une distinction, soit théorique, soit pratique, entre les maladies de la moelle et celles de ses méninges. La première tentative qui ait été faite dans ce sens est due aux thèses de Harless (M et de Klohss (2), mais ce n'est qu'à la suite des célèbres travaux d'OUivier t^) que la myélite a définitivement formé un type morbide à part, comprenant l'inflammation de la moelle elle-même. Cet auteur donna de la myélite la première description exacte, et elle est aussi complète que le permettait l'état de la science à cette époque. Quelque> années plus tard, .\bercrombie V') puljjia un travail sur le même sujet avec une série d'observations très intéressantes. Depuis lors la myélite a été conservée comme type morbide spécial el l'étude de cette affection a marché de pair avec celle de Tencéphalite et du ramollissement cérébral.
Les caractères àiiatomiques auxquels on reconnaissait alors la myélite étaient, cela va de soi. purement macroscopiques et jiortaient surtout sur des changements dans la consistance et la couleur de l'organe. Ou regardait, dans le cerveau aussi bien que dans la moelle, le ramoUissemenl et Tinduraiion comme l'expression et comme la conséquence de l'inflammation ; cependant on ne farda pas à reléguer l'induration dans le domaine de l'intiammation chronique. Ces données macroscopiques, quelque insuttisantes qu'elles puissent nous paraître aujourd'hui, ont néanmoins servi à faire connaître bien des faits importants relatifs à l'étiologie et au siège de la myélite : elles ont été présentées par Ollivier d'une manière si complète que nous ne pouvons nous empêcher de reproduire ici sa description : « Le plus souvent on trouve la moelle ramollie, plus ou moins désorganisée, quelquefois réduite en un fluide jaunâtre analogue au pus . tantùt le ramoliissemeub comprend toute 1 épaisseur de la moelle,tanlôt il n'occupe qu'une de ses moitiés latérales dans une étendue variable; d'autres fois il est plus marqué du côté de sa face postérieure que de -a face antérieure, et vice versa: mais constamment le centre est plus ramolli que la circonférence; ce qui résulte, comme nous allons le voir, de ce que l'inflammation débute dans la substance'grise. et qu'ainsi le ramollissement s'étend du centre à la circonférence. Ce ramollissement peut exister isolément dans la portion céphalique ou dans les portions cervicale, dorsale ou lombaire, et rarement dans toute la longueur de la moelle. Quelquefois il y a augmentation de volume de la moelle, dans le point ramolli: ce phénomène, moins apparent dans l'encéphale, parce <{ue cet organe remplit exactement la cavité du crâne, iieut deseuir au contraire très manifeste aans lu moelle épiniere. qui est renfermée dans un canal osseux très large qui ne s'oppose point à rexpans.DU de son tissu. » (Ollivier, p, 805).
Plusieurs médecins, et M. Récamier entre autres, regardent ces ramollissements de la substance du cerveau et de la moelle comme uiu- altération particulière du système nerveux tout à fait indépendante de l'inliammution. A la vérité, l'on trouve assez Iréquemment des ramollissements de la substance de la moelle, sans aucune trace apparente de congestion sanguine locale ; mais souvent aussi les enveloppes membraneuses voisines du siège de l'altération sont rouges, • ■p'aissies; leurs vaisseaux sont injectes, gorgés de sang; il arrive même que ceux qui pénètrent dans la substance de la moelle el qui ne sont pas visibles dans l'état naturel, le deviennent alors
(1) Harless, De 'inyeiUidc, Dùsert. inau(/ur., Erlaugen, 181'..
(2) Klohss, Z^t- W3/<V(«trie, Halac, lcS20. .-d • *^->a 1 = ]s) Ollivier, Tr.nic de la moelle vpiniere cl de ses maladies. La 1" édition parut a Pans en 1{>.'1, la
-." en 1827 et la 3' en 1837. , .. j „ , • a v r»..
( i) Abercrombie, Maladies de Vencépliale el de ht moelle épiniere, traduit de 1 anglais par A.-IN. Oen-
drin, Paris, 1S35.
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et lui donnent une couleur ronge et foncée. On ne peut douter alor.^ que le va-uollis^pmen t soit le résultat d'une véritable phlegmasie.
En outre, on remarque que. « de toutes les parties de lamoelleépiniére, le rentiement lombaire est le point qu'on a trouvé le plus souvent ramolli, désorganisé. Le reniement cervical est ensuite celui où l'on a observé le jjIus de fois cette altération : or, ces deux parties de la moelle sont celles où il existe une quan'ité plus grande de substance grise et où, par conséquent, les vaisseaux sanffuins sont le plus nombreux. On voit donc que le ramollissement occupe le plus souvent les parties Ibrmées par la substance grise, c'est ce qui fait qu'on observe souvent nne fluidité marquée dans le centre de la moelle. ): — <• L'endurcissement du tissu de la moelle est im aut>'e résultai de la myélite. Il a été considéré par quelques pathologist'-s comme le jiremier deirré de l'inflammation ai^uë qui produit secondairement le ramollissement. Mais un crand nombre d'ol'servation* prouvent que la jddegmasie qui détermine l'induration de la moelle épiniére est bien souvent chronique. » (< )llivier, t. II, p. 306).
A côté de cette forme de ramollissement survenant par foyers limités, Albers en fit connaître dans la suite un autre, le ramollissement central qui envahit de grandes portions de substance grise.
Des recherches ultérieures portèrent sur les diverses formes du i-amollissement tant cérébral que spinal. D'après les différences de coloration on distingua un ramollissement hianr. un ramollissement. yawne et un rowie (ramollissement hémorrhaeique). En m^me temps on disenta la nature et les causes du ramollissement. I allemand. Bouillaud et OUivier soutinrent qu'il était d'origine exclusivement inflammatoire. Récamier et d'autres encore prétendaient que le ramollissement était un processus tout à fait particulier au système nerveux et distinct de l'inflammation: la plupart des médecins, à l'exeiTiple d'Andral, de Calmeil et de Bostan. adoptèrent une opinion mixte et admirent deux espèces de ramollissement : l'un de nature inflammatoire et l'autre non inflammatoire.il y avait longtemps déjà que pour le cerveau on avait comparé le mmollissement sénile à la gangrène sénile. lorsque les découvertes de Virchow sur l'embolie et la thrombose artérielle firent voir que ce ramollissement était une nécrobios-- essentiellement diPTérente des pro cessus inflammatoires irritatifs. Il est vrai qu'on manquait de caractères anatomiqiies silrs pour établir cette différence. Le problème se compliqua encore le jour où l'on s'aperçut qu'il existait aussi un ramollissement d'origine cadavérique. La moelle, surtout dans sa portion dorsale, est encore plus facilement que le cerveau le siège d'un ramollissement cadavérique assez préeoce. Ollivier déjà attribue ce phénomène à l'irabibition de l'organe par le liquide céphalo-rachidien. En été, cette altération est parfois remarquablement rapide, même sur des cadavres peu avancé?. Les maladies qui ont occasionné la mort ont elles-mêmes une influence telle que souvent des caduvres récents présentent un ramollissement blanc aussi prononcé qu'il pourrait l'être dans lamvélite la plus intense. Aussi on ne tarda pas à se convaincre qu'une simple diminution rie consistance ne suffit pas pour caractériser une lésion inflammatoire telle que la myélite, et que cet'e altération doit être confirmée par le microscope. A dater de ce moment les études sur la myélite entrèrent dans une nouvelle période. La pi-emière découverte importante fut celle des corps inflammatoires de Gluge, \esque\s se montrent si fréquemment et si abondamment dans les foyers de ramollissement des centres nerveux. Avant tout ils fournirent le critérium dont le besoin s'était si vivement fait sentir, à l'aide duquel on put décider si un point, ramolli ou non, était réellement altéré pathologiquement ; au début, on les considéra aussi comme la preuve irréfutable delà nature inflammatoire de la lésion. Cette manière de voir, on le sait, ne s'est pas confirmée, et ce sont en particulier les travaux de Reinhardt qui ont contribué à faire regarder ces éléments comme le produit d'une métamorphose graisseuse, régressive des cellules. Néanmoins les corpx granuleux conservent encore aujourd'hui une très grande importance dans la pathologie nerveuse, parce qu'ils constituent l'altération la plus frappante, la plus habituelle et la plus facile à constater. Dans la majorité des cas ils nous révèlent l'existence positive d'une lésion morbide et Ils nous fournissent certaines indications sur son extension et son intensité : mais ils ne nous apprennent rien quant à la nature de la lésion: loin d'être caractéristiques de l'inflammation, ils appartiennent aux processus morbides les plus dispirates. On a cherché à tourner la difficulté en inventant la myélite granuleuse. Cette appellation, nous n'avons pas besoin de le faire remarquer, ne résoud aucun des problèmes qui incombent à l'histologie pathologique.
Dans ces conditions, il fallut chercher ailleurs une caractéristique de la nature inflammatoire du ramollissement spinal, et l'attention se dirigea vers l'état du tissu interstitiel, de la névroglie. Les travaux de Virchow sur ce tissu et sa doctrine de l'inflammation furent cause que les histologistes étudièrent avec prédilection la névroglie tnnl à l'état normal qu'à l'état pathologique. Nous devons citer entre autres Frommann ") et Mannkopff' l?) qui recherchèrent les altérations microscopiques de la myélite et observèrent avec un soiu j)articulier la manière dont se comporte
(M Frommann, Vntfr.iuchunfifn uiipy nnrm'ilf vnà pntholorjUrhp Anniomie des Kï<rkfiiiiutr'-fif. I^na, 1861, p. 79.
(î| Mannkopff, l'eber anale Myelili*. Amtl. Bfy'nlite â. .XiiiurPiffiif,- Samiit'intfi ^V Haunover, 1 CJ, p. 25i. et lifilin. hlin. W'orhen'chrift, i^'.. i\' \.
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le tissu conjonctif. Fromann distingue trois degrés dans les lésifu.s de la myélite : dans le premier, il y a prolifération des cellules conjonctives qui contiennent deux ou trois noyaux et ont leurs prolongements dilatés; les fibres nerveuses sont ou intactes ou légèrement comprimées. Dans le deuxième degré, le nombre de cellules est considérablement accru, leurs prolongements sont fortement dilatés, s'anastomosent entre eux et constituent un réseau de fibres et de canalicules. En somme, la masse du tissu conjonctif est considérablement augmentée et un grand nombre de tibres nerveuses sont comprimées et rétrécies. Dans le troisième degré, la dilatation des prolongements est encore plus prononcée et presque tout l'ensemble de la trame réticulée est farcie de noyaux. Les tu])es nerveux présentent des rétrécissements et des dilatations : ces dernières se montrent toujours dans les deux derniers degrés; à côté des fibres tuméfiées on en voit d'autres qui sont rétrécies. La myéline est, dans ces cas, réduite en fragments; le cylindre-axe a parfois l'aspect normal, parfois il est granuleux et en voie de désagrégation. — Mannkopff lui aussi distingue trois stades: le premier ne présente aucune altération macroscopique, si ce n'est une légère modification de consistance et de coloration ; le microscope décèle une multiplication considérable des noyaux dans la tunique conjonctive des artères; après durcissement, on constate l'augmentation de la substance conjonctive et l'élargissement des interstices. Dans le deuxième degré, on voit à l'œil nu des extravasations sanguines plus ou moins abondantes, une infiltration hémorrhagique du tissu nerveux et enfin du ramollissement. Le microscope montre des altérations plus prononcées au pourtour des vaisseaux, la dégénérescence gi-aisseuse des capillaires et de la substance fondamentale . Dans le troisième degré, il y a de plus une altération des éléments nerveux, avec ime grande quantité de corps granuleux, des détritus de myéline, de cellules nerveuses graisseuses {ramBllissement jaune) ; en outre on voit les cellules et les noyaux de la névroglie à tous les degrés de la dégénérescence graisseuse. Cet état s'accompagne de dégénération ascendante et descendante. Parfois les racines nerveuses sont aussi intéressées et présentent des nodosités avec dégénérescence graisseuse et prolifération de la membrane de Schwann.
La myélite a été également l'objet de nombreux travaux en Angleterre et en France. Nous devons mentionner en première ligne les études cliniques de Brown-Séquard (0 et les recherches histologiques de Lockhardt-Clarke. En France, c'est à Charcot et son école (2) qu'on est redevable de nombreux travaux sur la question, dont le plus important est la monographie de Dujardin-Beaumetz (3). Cet auteur distingue trois stades dans la myélite : 1° Stade de f/onftement caractérisé par un développement énorme des vaisseaux et une teinte rosée des parties malades; le tissu conjonctif et la substance nerveuse prennent également part au gonflement; 2° le second stade présente comme phénomène capital, le ramollisse'ment qui peut arriver à un point tel que tout le tissu est converti en une véritable bouillie d'une teinte rouge, blanche, jaune, grise ou chocolat : ces nuances dépendent principalement de la quantité de sang extravasé. Le ramollissement est dû à des exsudations contenant ou ne contenant pas des glo])ules sanguins (foyers d'exsuda- fcion) et correspondant à ce que Clarke apjielle des foyers de désintégration granuleuse (Michaud) ; 3° le troisième stade a été appelé par Dujardin-Beaumetz stade de désintégration ou de résoi'ption ; il n'existe ])as dans tous les cas de myélite, car il suppose une longue durée (le l'affection. Dans ce stade, le gonflement disparaît par voie de résorption, la destruction moléculaire poursuit sa marche, le foyer est parsemé de granidations graisseuses et pigmentaires : il s'aidatit, sa substance se raréfie et il se forme une cavité ou une cicatrice.
De nombreux auteurs ont décrit des lacunes de forme et de volume variables, contenant une sérosité limpide et dont les parois sont formées par du tissu conjonctif condensé. Outre cette forme de myélite' avec ramollissement, l'auteur en décrit plus succinctement ime autre qu'il appelle 'myélite sans ramollissement, myélite hyperplaslique. Il désigne parla ces formes morbides dans lesquelles la moelle semble être normale à l'reil nu, mais où le microscope (et déjà le simple durcissement par l'acide chromique) font reci^nnaitre des altérations profondes qui, dans leur ensemble, rappellent celles de la période de gonflement de la myélite ordinaire : cependant les éléments nerveux suliissent des altérations moins jn-ononcées; l'exsudat est peu abondant ou nul, la dissociation est insignifiante; l'inflammation porte de préférence sur le tissu conjonctif interstitiel, d'où le nom de myélite hyperplastique, laquelle doit èti"e distinguée du ramollissement; d'autant plus qu'elle s'en sépare aussi par les symptômes cliniques (•*). Quant aux diverses formes de myélite, Dujardin-Beaumetz distingue :lo la myéliie centrale ou généralisée; 2° \a myélite
(i) Brown-Séquard, Lectures on the fUaijniaxis and treatinenl of the principal forins of paralysis of llie lower exiremilies. Philadelpliia, ti'adiietiou française par Richard Gordon, 2' édit. Paris, 1805.
(2) Michaud, Su,r la mrniaf/ile et la myéliie dan'^ le mal vertébral, 1871. — Charcot, Leçons p. Bourneville, 2" sérip. Paris, iH'3. De la compression lente de la moelle èpinière, p. 125 et suivantes.
(3) Dujardin-Beaumetz, De lainyélile aifjuë, Paris, 1873.
(4) Dujardin-Beaumetz parle aussi de l'induration que certains auteurs, entre autres Reeves, ont voulu considérer comme une phase transitoire, comme un stade de la myélite nip;uë. Il se rallie à l'opinion de leux qui considèrent l'induraticn comme le produit d'une inllammalion chronique; tels sont lOngciken, l-(oirei'. iJiimascliino. et en ti'cnéral les auteurs ([ul ont le phis ré<'ciiiinent cciit suv l;i question.
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aiguë partielle ou en foyer; 3° la myélite aiguë des cornes antérieures de la substance grise (paralysie spinale de l'enfance).
Cette dernière forme de myélite, appelée par Dujardin-Beaiimetz myélite hyperplastique et qui serait mieux caractérisée par la dénomination de myélite sans ramollissement a, grâce aux observations microscopiques de ces derniers temps, acquis une importance considérable. Nous venons de dire que rien dans ces cas ne révèle à l'œil nu l'existence d'une myélite et que des désordres graves peuvent exister dans le parenchyme médullaire sans aucune espèce de ramollissement. Ces observations histologiques datent déjà de quelques années : elles ont surtout porté sur des formes d"affections spinales dans lesquelles on n'avait jusqu'alors découvert aucune altération de la moelle. Parmi les premières de ces observations se trouvent celles des paralysies prétendues réflexes dans lesquelles Gull a démontré des lésions de la moelle. Les nôtres vinrent après W. Plus tard, et surtout dans ces dernières années, les recherches microscopiques, facilitées par les nouvelles méthodes de durcissement, ont fait découvrir des altérations dans une série d'aft'ections dans lesquelles la moelle avait toujours été considérée comme intacte. Ces découvertes ont trait à des maladies aiguës et chroniques. Parmi les premières, mentionnons certaines paralysies consécutives à des maladies aiguës : la paralysie infantile et certains cas de la paralysie dite spinale aiguë des adultes. Ces atfections prennent rang à coté de la myélite aiguë; elles se distinguent des formes graves du ramollissement aigu autant par leur moindre gravité que par leurs lésions moins considérables. Cette diff'érence tient-elle à une différence dans la nature du processus morbide comme le veut Dujardin-Beaumetz, ou y a-t-il là une simple question de degrés, c'est ce qu'on ne peut encore décider. Dans certains cas de myélite consécutifs à la variole, Westphal a trouvé les lésions non pas uniformément réparties, mais localisées en foyers, et il a donné à cette forme le nom de m,yélite aiguë dissérMnée . Ce qui nous semble remarquable, ce n'est pas cette disposition des lésions qui est bien conforme au génie spécial de la variole, mais c'est la petitesse des foyers et leur peu de tendance au ramollissement. Qu'une myélite qui se montre par foyers disséminés soit moins intense qu'une myélite diffuse, c'est ce que l'on conçoit aisément et nous espérons démontrer que la myélite, dans ses manifestations les moins graves, se présente assez régulièrement sous forme de foyers disséminés.
D'après ce qui précède, on se convaincra aisément que, malgré des progrès sérieux dont nous sommes redevables aux auteurs les plus récents, l'étude de la myélite aiguë est loin d'être complète et qu'elle présente d'assez grandes lacunes tant sous le rapport de l'histologie pathologique que de la clinique. Les difficultés considérables de cette étude sont encore aggi-avées par la rareté des ramollissements de la moelle et des autopsies. La myélite est une maladie peu commiuie, et elle aboutit rarement à une mort rapide. Les cas légers passent à l'état chronique, et on n'a occasion d'en faire l'autopsie qu'après plusieurs années, alors que les anamnestiques sur l'origine de la paralysie sont devenus très peu précis. A cela vient s'ajouter une autre condition défavorable, c'est que l'examen histologique de la myélite demande une certaine habileté et que, même avec une grande habitude, on peut parfois ne pas réussir dans le durcissement d'une moelle ramollie.
Pour compléter nos connaissances sur la myélite aiguë nous pouvons mettre à profit l'étude des ramollissements analogues, en particulier de ceux d'origine traumatique qui se présentent assez fréquemment dans les grandes villes : on y rencontrera les lésions du ramollissement hémorrhagique aigu et, à une jjériode plus avancée, on pourra y observer le travail de cicatrisation. Les cas de myélite par compression sont encore plus intéressants : en effet, leur marche et leur anatomie pathologique présentent une grande analogie avec la myélite spontanée, et comme on a l'occasion de les étudier à toutes les périodes, il^ semblent faits exprés pour combler les lacunes de nos connaissances sur la myélite. Nous possédons une troisième source très précieuse (le renseignements dans l'expérimentation. Brown-Séquard, le premier, paraît avoir déterminé artificiellement une myélite aiguë chez un cochon d'Inde; aussitôt après Hayem et Liouville ainsi que Gaucher ont institué de nombreuses expériences relatées dans le travail de Dujardin-Beaumetz. Cej)endant nos connaissances sur la myélite y ont peu gagné. Ces auteurs ont produit des lésions artificielles ou bien par traumatisme ou bien par des irritants chimiques, iode, glycérine et ont vu se développer un ramollissement très limité de la moelle (avec infiltration des méninges) caractérisé par des altérations microscopiques déjà connues; jamais ils n'ont réussi à jjrovoquer aiasi une inflammation étendue.
A'ioutons à ces remarques le résumé succinct de deux expériences personnelles. Nos sujets d'expérience ont toujours été des chiens ou des chats, parce que ces animaux résistent aux opé-
M) parii/tleriiie urin'iriw. Ri-LiiiiiDiiti, 186"i
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rations et laissent à l;i myélite le temps de se produire, et aussi parre que leur moelle est assez volumineuse ]ionr se prêter à un examen microscopique complet. Une excellente méthode pour provoquer la myélite, est l'injection de dix à vingt gouttes de liqueur de Fowler : nous savions déjà par expérience que ce liquide déterminait snr les nerfs des inflammations ayant de la tendance à se propager au loin (M. Apres avoir préalablement mis à nu la moelli au point de jonction de la portion dorsale avec la lombaire, nous avons pratiqué l'injection qui rendait l'an', mal complètement paraplégique, abolissait sa motilité et sa sensibilité et i)aralysait ses sphincters. La paralysie ne faisait aucun progrés les jours suivants ; dans un cas seulement, les pattes anté l'ieures s'aftaiblirent d^ux jours avant la mort. Quelques-uns de nos sujets moururent en peu d'heures, probablement intoxiqués par l'influence du chloroforme, d'autres survécurent 2, 4. ti jours et davantage. Grâce aux soins dont ils ont été entourés, p'usieurs animaux ont bien supporté l'opération et nous ont permis d'étudier la marche ultérieure de la myélite. Ceux qui succombèrent rapidement nous laissèrent voir une myélite bien développée, laquelle déjà au bout de 2 à 3 jours et lit passablement étendue et se propageait bien au delà du point touché par l'injection, À l'endroit même où elle avait porté, nous avons trouvé une infiltration purulente des méninees. surtout à la partie antérieure, avec un ramollissement intense souvent hémorrhagique ou lent de la moelle. Au-dess'is et au-dessous les phénomènes diminuaient d'intensité et off'raienl à l'œd nu les divers degrés et stades de la myélite. Après le durcissement dans l'acide chromique nous avons pu facilement j)ratiquer un examen histologique complet. Ces expériences paraissent devoir fournir à l'étude de la myélite un appoint qui n'est pas à dédaigner et cel i d'autant moins qu'elles sont en tous points confirmées par les observations faites sur l'homme. Nous ne transcrivons à cette place que le résumé de deux expériences, nous réservant pour i)lus tard l'exposé des détails plus circonstanciés.
I. — Un chien de moyenne taille fut opéré à la région dorsale intérieure et mourut au bout de six jours.
Autopsie faite le 25 février 1874. — La plaie du dos contient du pus fortement sanieux; celle de la dure-mère est recouverte d'un pus épais et crémeux qui s'étend dans une certaine étendue vers le haut et vers le bas. An-dessous du pus se A'oit la pie-mère fortement injectée et infiltrée de pus : quelques petits foyers purulents se montrent jusqu'à la partie supérieure de la région dorsale. La moelle elle-même est fortement tuméfiée à l'endroit où l'on a pratiqué l'injection et elle l'ait hernie à travers l'ouverture pratiquée à la colonne vertéinvile : en ce point, son tissu est assez ferme; au-dessus et au-dessous elle a son diamètre normal, mais elle est sensiblement ramollie. En pratiquant une section à travers la partie gonflée on la trouve assez consistante: la tuméfaction tient en grande partie à ce que la pie-mère est infiltrée de pus et épaissie, particulièrement snr sa face antérieure. La moelle elle-même rst aussi gonflée, elle est marbrée, parsemée de nombreux points hémorrhagiques qui siègent dans l'épaisseur des cordons postérieurs et au pourtour de la sulistance grise.
Celle-ci est infiltrée, floconnneuse, d'un gris rougeàtre, et très peu ramollie; la substance blanche est rougeàtre, trouble et parait également infiltrée, avec des petits points ramollis. Audessus de la tuméfaction la moelle est peu consistante, marbrée, rougeàtre ou jaune rougeàtre. avec un piqueté hémorrhagique et quelques petits foyers jaunâtres. Un peu plus haut ou trouve dans la moitié droite de la moelle un foyer hémorrhagique de couleur foncée, du volume d'un grain de chènevis et d'une consistance ferme; il est entouré d'une zone teintée en rouge ou en j lune rougeàtre ; à ce niveau, les cordons postérieurs sont ramollis et montrent par idaces une infiltration jaune verdàtre (purulente) qui s'étend jusqu'à la pie-mére. Encore plus haut la teinte devient plus normale, on reconnaît déjà les contours de la substance grise, il n'y a que le coi-don latéral et postérieur droit qui contienne un point ramolli, saillant, jaunâtre, pundent. A l'œil nu. on peut reconnaître la myélite ascendante jusqu'à 12 centimètres au-dessus de l'endroit de l'injection. En pratiquant une section plus haut et en faisant une préparation microscopique par le raclage, on obtient encore des corps granuleux. En examinant à Tétat frais les endroits fortement ramollis, on constate de nombreux corps granuleux foncés dont quelques-ims très volumineux, de plus une quantité de globules purulents qui sont en partie réunis .sous forme d'amas considérables, et enfin des débris de fibres nerveuses, variqueuses en dégénérescence granulo-graisseuse évidente. Le nerf sciatique est congestionnée sa surface, sa gaine est trouble et tuméfiée; en l'eximinant ai)rês dissociation on y constate de nombreux tubes manifestement graisseux, et on peut poursuivre cette altération jusque dans le nerf musculo cutané. Les muscles sont d'une couleur brune normale, mais se laissent plus facilement déchirer que normalement ; quelques-unes de leurs fibres sont troubles et granulo-graisseuses, et il y a mult'plication des noyaux du sarcolemme.
Après durcissement, il est facile de se rendre compte de l'intensité et de l'extension de l'inflammation. A la partie inférieure du renflement lombaire, là ou la moelle est tuméfiée, on reconnaît au centre de la coupe un foyer purulent qui est entouré d'un tissu nerveux enflammé et ferme : la pie-mère est épaissie et infiltrée. Plus haut il n'y a ])lus de gonflement de la
(l)Coni|). Klemm, TJebrr Neurills migrani, inaug. Disspi-t, Strasbourg-, I^S/'i,
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moelle elle-même, mais la pie-mère est toujours dans le même état; la substance grise renferme (le nombreux points hémorrhagiques au pourtour des vaisseaux; sa consistance est assez ferme, ses éléments un peu difficiles à distinguer, quant à ses contours, ils sont nets. La substance blanche est parcourue par des cloisons fibreuses épaissies. Plus haut encore on reconnaît çà et là de petits foyers de myélite dont deux ou trois à peine oflVent des signes de ramollissement: de plus la suitstance blanche a un aspect finement vésiculeux. A partir de la région cervicale. la moelle est tout à fait normale,
I[_ Un second chien futopéréde lam-me faronet sur.é;:ut4iours. ATendroit où a porté l'injection, la moelle est complètement ramollie sur une étendue de 5 centimètres, elle est constituée en ce point par un sac fluctuant rempli d'un pus verdàtre. Plus liant le canal central est passablement d latè et laisse sourdre chaque fois qnon comprime la moelle, un liquide jmruleni et verJàtre ; de plus il existe dans le faisceau latéral gauche un foyer ramolli, gris rougeâtre. Au-dessous de la ])art:e abcédée la moelle est fortement tuméfiée et sa moitié droite renferme un nouvel al)cps qui est irrégulier et entouré d'un tissu fortement enflammé. Après durcissement on reconnaît que le canal central n'est que peu élargi dans la portion cervicale, mais qu'il renferme du sang et du pus jusqu'à ce niveau. Plus bas ses parois sont épaissies, infiltrées el ramollies, l'inflammation s'étend à la commissure grise et avoisinante, mais cette rétention esl modérée : le reste delà substance grise est intact en cet endroit: mais encore plus bas les cellules nerveuses sont diminuées. La substance blanche renferme des foyers disséminés de myélite et a un aspect finement vésiculeux.
Ces expériences prouvent que chez le chien on peut, par une injection arsenicale, déterminer une mvélite qui se propage au loin et qui présente des degrés divers d'intensité et de forme : elle s'accompagne à peu prés constamment d'une inflammation plus ou moins étendue des méninges avec infiltration et épaississement. de façon qu'on a affaire à la fois à une myélite et à une méningite (myélo-méningite). Mais le phénomène prédominant, c'est la lésion de la moelle par l'agent chimique, lequel provoque une réaction inflammatoire vive et étendue. Les altérations sont le plus prononcées au point d'injection où l'on observe le ramollissement le plus considérable, de la diffluence (purulence) de la substance nerveuse et des extravasations sanguines sous les méninges et dans le parenchyme médullaire. Ce ramollissement est presque toujours accompagné de formation de pus. laquelle est parfois si abondante qu'il y a une véritable fonte purulente de toute la mass", ou que l'on trouve dans le foyer de petits abcès et de l'infiltration piu-ulente. Plus loin le ramollissement est moindre, on constate les signes de la myélite aigué. du ramollissement soit hémorrhagique, soit jaune, rarement blanc. La substance ramollie est teintée par la matière colorante du sang, elle est diffluente et grumeleuse ; tantôt le ramollissement est difl'us, tantôt il existe sous forme de foyers à côté desquels on remarque d'autres points légèrement translucides, rougeàtres, d'un jaune d'ocre ou 2 ris jaunâtres. L'altération n'est pas symétrique, elle est d'habitude plus prononcée d'un côté que de l'autre et elle peut se borner à quelques petits foyers. 11 existe souvent, à côté du ramollissement une induration due à de l'infiltration et parfois aussi une tuméfaction très sensible avec gonflement de tout le côté correspondant de la moelle.
Déjà à l'œil nu et à l'état frais, on peut poursuivre l'altération de la moelle sur une certaine étendue au-dessus et au-dessous du siège de l'opération. Souvent le microscope fait encore découvrir, au delà de ces limites, des lésions propres à la myélite, entre autres quelques corps granuleux, des globules de pus, des cellules et des fibres altérées. Mais il vaut mieux procéder à un examen méthodique après durcissement dans le bichromate d'ammoniaque. Les teintes que prennent les tissus par le durcissement sont des guides excellents jiour reconnaître l'extension du processus morbide. En les observant on acquiert alors la conviction que cette extension est bien plus considérable qu'on ne l'aurait pensé par la seule ins})ection à létat frais. Après plusieurs semaines de diircissenient on voit apparaître des ilôts clairs, des foyers plus ou moins grands qui dorment à 1 1 surface de section un aspect tigré. Nous voyons par là qu'une conséquence de la myélite grave est la formation de foyers dissèndnés qui n'aboutissent pas au ramollissement et qui représentent \u\ mode mineur de la myélite. La disposition de ces foyers est variable. D'habitude ils sont localisés presque tous dans la moitié postérieure de la moelle et jjarfois de préférence dans les cordons postérieurs, à tel point qu'il en résulte une affection presque localisée à ces derniers. Souvent les cordons latéraux Sftnt aussi intéressés et on peut observer de petits foyers daii> les cordons antérieurs. Dans d'autres cas, ces foyers sont rares dans la substance blanche, par contre la substance grise centrale est fortement atteinte, elle présente de nombreux points hémorrhagi'iues dans le voisinage de la substance blanche ; ses vaisseaux sont très dilatés et elle est en voie de ramollissement graisseux ou purulent : c'est le ramollissement central. Cette lésion peut se borner au j)Ourtour du canal central (m,ytilite centrale pr'rie'pendi/midre) ou bien le pus s'épanche dans ce canal, s'y répand au loin et amène l'inflammation et le ramollissement de sa paroi (myélite endoépendijm,(iire) . Enfin, dans nombre de cas, la périphérie de la moelle est surtout atteinte avec uu sans participation des méninges, c'est ce qu'on appelle la myélite prriph'^'rigue, la prri')ni/eli/e.
]l nous seintile raliomiel de tirer de ces expérimentations les conclusions suivantes ; i°|es lésjior.g
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de la myélite dépendent, quel qiie soit leur siège d'une cause unique, et comme elles sont partout histologiquement identiques, elles peuvent être rapportées à une seule et même forme ; par conséquent la distinction en myélite centrale, périphérique, etc., n'a pas une importance clinique bien grande. Ces remarques s'appliquent également aux formes chroniques de la myélite ; 2'^ Texpérimentation nous apprend en outre que la myélite sans ramollissement n'est qu'un degré peu avancé de la myélite avec ramollissement, qu'elle coexiste d'habitude avec cette dernière, dont elle constitue une manilestation .ivec foyers multiples, lesquels ne sont pas reconnaissables à l'état frais, mais apparaissent distinctement après le durcissement; l'examen histologique fait découvrir des signes manifestes de myélite bien au delà du siège macroscopique. Ces signes consistent en tout petits foyers, tellement petits qu'ils ne sont visibles qu'au microscope et en lésions minimes disséminées comme au hasard. Parmi ces lésions, les plus appréciables sont constituées par des dilatations vésiculeuses des espaces destinés aux fibres nerveuses : ces dilatations s'observent isolément ou par groupes; elles ont un diamètre deux ou trois fois supérieur à celui de la fibre nerveuse normale et leur aspect est clair et pâle. La myéline y a disparu totalement ou bien on n'en trouve plus que des traces. La cavité de ces vésicules est remplie par le cylindre-axe épaissi et accompagné d'une petite quantité de myéline ou bien de deux ou trois corps granuleux. On ne constate généralement aucune autre lésion dans le voisinage, si ce n'est de temps à autre une prolifération et un gonflement des noyaux de la névrologie. Nous regardons ces altérations comme les lésions primordiales de la myélite, comme les plus délicates parmi celles qui peuvent être reconnues avec certitude. A mesure que ces altérations augmentent, les coupes de la moelle prennent, ou par places, ou dans toute leur étendue, un aspect vésiculeux prononcé. Au milieu des portions ainsi altérées on rencontre souvent des îlots d'un aspect granuleux, formés de corps granuleux et de globules purulents et dans lesquels tout élément nerveux a disparu. Ces îlots sont d'habitude nettement limités, et dans leur voisinage les fibres de la névroglie sont légèrement gonflées et épaissies.
Les petits foyers de myélite dissiminée sont formés par des corps granuleux superposés ou juxtaposés dans les intervalles desquels on trouve par-ci par-là une fibre nerveuse malade. La névroglie n'est que peu modifiée, aussi la consistance du tissu est-elle à peu prés normale. Ces foyers ne sont pas nettement limités : entre eux et le tissu nerveux sain se trouve toujours une zone de transition où l'altération est moindre, mais dans laquelle on retrouve encore quelques corps granuleux, quelques fibres nerveuses déformées et des cylindres-axes gonflés. Il n'y a, du reste, pas trace, dans ces foyers, ni d'exsudation ni d'hypérémie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions macroscopiques de la myélite aiguë ont été bien décrites d'abord par Ollivier ; les études ultérieures sur les diverses formes du ramollissement sont venues compléter le tableau dressé par cet auteur ; nous mentionnerons particulièrement les travaux d'Engelken, deDujardin-Beaumetz, etc., et les descriptions que nous avons données nous-même dans la relation de nos diverses observations et expériences.
Les altérations macroscopiques consistent dans une diminution de la consistance (ramollissement), et de plus très souvent dans un changement de coloration et d'aspect. Tantôt la partie qui est le siège du ramollissement inflammatoire est tuméfiée et infiltrée, tantôt elle est au contraire rétractée et atrophiée. La diminution de consistance peut aflecter tous les degrés depuis les plus légers, à peine appréciables, jusqu'à la diffluence complète dans laquelle la pie-mère ressemble à un sac fluctuant qui, lorsqu'on l'incise, laisse échapper une bouillie claire, presque liquide. A côté ou dans le voisinage des endroits ramollis on peut constater fie légères indurations qui sont dues à une infiltration interstitielle. Dans nos expériences sur les chiens et dans quelques cas de myélite par compression, nous avons pu nous convaincre que cette induration pouvait survenir dans la méylite aiguë : on ne saurait l'envisager comme un phénomène initial, précédant le ramollissement, mais au contraire il faut la considérer comme une infiltration spéciale et accidentelle de la névroglie. La couleur des parties ramollies est variable, elle dépend en somme delà quantité et de l'état du sang épanché. La coupe de la moelle a un aspect irrégulier, confus, vague, marbré. Les contours de la substance grise sont méconnaissables, ou ne sont conservés que par places ; parfois toute la surface de section est constituée pat' une masse presque liomogône présentant <les mav-
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irures. On sait qu'en se basant sur la coloration on a distingué un ramollissement ouo-e (hémorrhagique), un jaune et un blanc. Mais à côté de ces nuances il en xis'te encore bien d'autres, rougeâtre, rouille, chocolat, ocre ; on doit y ajouter le amollissement gris, car encore assez souvent les parties ramollies prennent, par uite de la disparition de la substance nerveuse, une teinte grise, rouge grise par ransparence(i). Jamais non-seulement une même coupe transversale, mais encore la oupe d'un même fover, ne présente une teinte unique ; au contraire tel point est anguinolent, tel autre jaune ou couleur de rouille. On peut distinguer plusieurs tades dans le ramollissement. Pour Engelken le ramollissement rouge constitue 3 premier stade, le jaune le second, le blanc le troisième. Mais cela n'est pas exact, n particulier pour' le ramollissement blanc. Il arrive souvent que dans aucun tade il ne survient de changement de coloration : le tissu reste blanc du comlencement à la fin : ce sont les cas où il ne se produit ni congestion notable ni émorrhagie. C'est là ce que l'on observe habituellement, mais non constamment, ans la myélite par compression, parce qu'elle a une marche insidieuse et qu'en aison même de la compression persistante, l'hypérémie ou une hémorrhagie ne eraient guère possibles. Néanmoins le cas cité par Virchow et celui que nous vous publié nous-méme (v. p. 225 et snixr) et qui a trait à un carcinome des verèbres, prouvent qu'on peut aussi avoir affaire dans ces cas à un ramollissement émorrhagique de couleur chocolat.
Quoi qu'il en soit, on peut admettre trois stades de ramollissement, qui sont anaagues à ce qu'on observe dans l'inflammation d'autres organes, du poumon ou u rein par exemple.
1. Le ramollissement rouge {hémorrhagique) avec hypérémie, extravasaion sanguine, tuméfaction, état œdémateux et transparent ou bien louche par-ci
>ar-là. . j , 1
2. Le ramollissement jaune, stade de dégénérescence graisseuse, dans lequel a teinte n'est pas toujours uniforme, où la surface de section est inégale, grumeeuse. et où la distinction entre les deux substances ne peut plus se faire qu'en
ertains points.
3. Le ramollissement gris, stade de résorption et d'atrophie, dans lequel le oyer est aflaissé, atrophié dans son ensemble, se laisse facilement déchirer et offre ine teinte grise ou rouge grise : dans ce tissu gris sont disséminés des ilôts ou les points jaunes blancs ou d'un gris blanc.
A ces trois stades s'ajoute : i « i
4. Le ramollissement 'purulent {vert), dû à de l'infiltration purulente ou a la ormation d'un véritable abcès. L'infiltration purulente s'accompagne constamment l'un ramollissement prononcé et d'une destruction des éléments nerveux; souvent ;eux-ci no sont que tuméfiés. L'abcès est entouré d'une zone fortement enflammée lont le tissu se délimite nettement plus tard et s'indure pour former une paroi à 'abcès qui s'enkyste ainsi. Nous avons eu plusieurs fois l'occasion d'observer sur e chien cette terminaison, qui est exceptionnelle chez l'homme.
Parmi les lésions macroscopiques ultérieures nous devons encore mentionner les ndurations et la formation de kystes ; il en sera question plus tard à propos des nodes de terminaison de la myélite.
(l) Plusieurs auteurs français donnent le nom de sclérose à ces parties jrrises atrophiées, même lors- [u'elles sont ramollies comme dans la myélite par eompression; pour eux sfZeVose est synonyme A'atrophi,-. sous croyons devoir protester c^ontre l'emploi qu'on fait dans ces -as du mot de sclérose. Le développeneut de la sclérose, tel qu'il a (-té récemment établi en parti.-ulier en France, est loin d'être à l'abri de oute objection, mais au moins faut-il réserver ce terme pour les atrophies chroniques de la substance nédullaire, dans lesquelles la charpente conjonctive est épaissie et indurée ; s'il existe dans ces cas une iiminution relative de la consistance, cela tient simplement à ce que le tissu est riche en sucs. C'est dans •e s.M. s (|ii.' nous emploierons, nous aussi, le mol de sclérose; quant aux indurations accidentelles qui iiirvicTinent dnns la m ''^lite aiguë, nous les appellerons ramollissements pris, rouge jrris, etc.
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L'étendue des lésions est très variable. Les formes les plus graves et les mieux caractérisées possèdent un foyer unique qui mesure plusieurs hauteurs de vertèbres, qui peut à la vérité présenter des différences d'intensité et de coloration, mais qui du haut en bas est le siège d'une inflammation violente. L'irritation est moindre aux deux extrémités qu'au centre ; à un même niveau les deux moitiés ne sont jamais également intéressées, même aux endroits les plus gravement atteints, et il est rare que dans la moitié la plus malade il ne subsiste pas quelques points dans lesquels la substance nerveuse, grise ou blanche, soit conservée; ces points sont de prétérence situés vers la périphérie, ils ont une teinte légèrement grisâtre ou gris rougeâtre et ils sont séparés de la portion ramollie par une ligne de démarcation irrégulière et anfractueuse. Dans les cas plus légers le foyer est moins étendu et n'occupe qu'une partie parfois assez restreinte de l'épaisseur de l'organe. Les gros foyers ont leur siège de i)rédilection dans la substance grise, d'où ils empiètent sur la blanche et peuvent même s'étendre jusqu'à la périphérie. Le ramollissement ne débute qu'exceptionnellement à la surface, et ce cas se présente surtout, ainsi qu'Ollivier l'a déjà fait remarquer, lorsque l'affection est consécutive à une méningite.
Quand les foyers sont volumineux, une dimension l'emporte d'ordinaire sur l'autre; tantôt c'est la transversale [ramollis /cernent suivant l'épaisseur), tantôt la longitudinale. Dans le sens de la longueur, le ramollissement se propage surtout dans la substance grise {^ramollissement central (VAlbers). Il existe encoi*e d'autres variétés dans lesquelles les altérations, au lieu de former un tout continu, se montrent par petits foyers qui parfois siègent dans une portion très limitée d.) la moelle, mais peuvent aussi être répartis dans toute son étendue {ramollisse ment disséminé, ou par îlots ou encore mvÀtipleJ.
Relativement au siège du ramollissement, nous dirons que tous les points de la moelle peuvent être atteints. Les gros foyers s'observent surtout à la portion ilorsale moyenne ou inférieure, plus rarement à la région cervicale et dans la moelle allongée. Dans cette dernière on observe de préférence la forme disse minée. Le ramollissement périphérique, suite de méningite, est rare; il n'est presque jamais très étendu ni très intense.
Aux altérations macroscopiques appartiennent encore les déffénérations sc^ condaires.
Les recherches complémentaires se font à l'aide des méthodes de durcissement. Le durcissement de moelles ramollies par suite de myélite est difficile, parce que les parties ramollies ont une grande tendance à s'émietter; elles se fendillent, et il devient impossible d'y pratiquer des coupes fines, au grand préjudice de l'examen microscopique. Nous recommandons de recueillir aussitôt que possible les moelles ramollies, de les mettre immédiatement dans de l'alcool dans lequel on les laissera 24 heures, puis de les porter dans une solution à 5 p. 100 de bichromate d'ammoniaque ; on fera bien d'enlever la dure-mère en tout ou en partie, parce qu'elle met obstacle à un bon durcissement. Par ce procédé nous obtenons presque toujours des durcissements suffisants, et en particulier les moelles de chiens retirées aussitôt après la mort ont fourni des résultats excellents.
Après plusieurs semaines de durcissement, on peut faire un nouvel examen macroscopique. Les parties fortement ramollies ont constamment une consistance granuleuse due à la rétraction de toute cette masse qui était riche en sucs, et on y découvre de petites fissures et des lacunes. Les parties moins ramollies durcis • sent en bloc et prennent une consistance un peu spongieuse et élastique. Sur une section, les parties malades ont une teinte plus claire qui tranche nettement sur le tissu nerveux sain. Quand toute l'épaisseur delà moelle est à peu près atteinte, le bichromate n'accuse aucune diflérence de ton, l'ensemble de la surface de section
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est jaunc-bruuâti'e ou verdâtre, les limites de la substance grise ne sont pas distinctes ou bien elles sont inégales pour les deux côtés, qui manquent ainsi de symétrie. En outre, la surface de section est grumeleuse, granuleuse ou parcourue par des bandes jaunes moins foncées que le reste. Plus loin, aux endroits où la lésion est moins étendue et moins prononcée, les parties malades étant moins grumeleuses, sont durcies uniformément; leur consistance est semblable à celle du tissu sain; elles se laissent tailler aussi aisément que celui-ci, seulement elles sont d'une nuance plus claire. Cette diftérence de teinte permet de reconnaître aisément les parties malades, de sorte qu'en faisant des sections transversales à diverses hauteurs, il est facile de se rendre compte de l'extension de la myélite.
Lorsque les cas sont moins récents, ce qui arrive fréquemment pour l'homme, on voit se dessiner, outre les foyers de myélite, les diverses dégénérations : la dégénération ascendante dans les cordons de Goll, descendante dans les faisceaux latéraux. Quand un foyer de ramollissement se continue avec une dégénération secondaire, c'est toujours par une transition insensible : par exemple, si la dégénération est ascendante, tout le cordon postérieur commence par avoir une teinte claire, et seulement plus haut les cordons cunéiformes internes se trouvent pris : de même vers le bas toute la substance blanche commence par être plus claire que dans les cordons postérieurs, puis les faisceaux latéraux se dessinent davantage, et enfin plus bas c'est à eux seuls qu'est bornée la nuance claire. On aperçoit très aisément ces différences de coloration sur des coupes de moelle^ atteintes de myélite par compression, à la suite de carie vertébrale ; du reste, nous devons reconnaître que nous n'avons jamais eu l'occasion d'observer chez riiomme ces mêmes foyers disséminés que nous avons trouvés dans la myélite provoquée chez le chien.
L'acide chromique est d'ailleurs d'un emploi extrêmement avantageux, parce qu'il permet de se rendre un compte exact de l'étendue des lésions, et qu'il fait apparaitr-e nettement des altérations sur des points où, à l'état frais, il était impossible de les découvrir. Remarquons en passant que les parties laissées plus claires par le chrome sont celles qui vont prendre la teinte la plus foncée avec le carmin, et que l'opposition de couleurs qui se produira avec ce dernier réactil servira à contrôler et à confirmer les résultats de nos investigations. Ces différences dans la coloration tiennent à la différence dans la quantité de la myéline : cette substance en effet se colore fortement par le chrome et pas du tout par le carmin ; au contraire , la névroglie, les corps granuleux, les cylindres-axes et même la substance médullaire altérée ne se colorent pas avec le chrome, tandis que ces parties s'imprègnent fortement des principes colorants du carmin.
Uexamen microcospique doit se faire d'abord sur des préparations obtenues par le raclage et la dissociation, et, légèrement comprimées, elles révèlent avant tout la présence d'un nombre plus ou moins considérable de corps granuleux isolés ou agglomérés : ces éléments siègent en majeure partie sur la tunique conjonctive des vaisseaux, où ils forment parfois une couche presque continue, foncée et granuleuse. Les corps granuleux sont sphériques ou ovoïdes; rarement ils laissent apercevoir un noyau rond ou ovale, et renferment parfois une goutte de myéline. On voit en outre des gouitelettes graisseuses, grandes et petites, surtout le champ du microscope. 11 n'est pas rare de trouver des cellules et des tubes nerveux altérés, des amas do pigment et un nombre plus ou moins grand de noyaux libres provenant de la névroglie. On rencontre fréquemment aussi des globules purulents, ou au moins des cellules incolores qui leur ressemblent; maisd'ordinaire le nombre de ces éléments n'est pas assez grand pour leur donner une signification caractéristique. Un examen minutieux de ces préparations fraîches [)ermet de découvrir encore beaucoup d'autres lésions des nerfs et des cellules, que nous étu-
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diei'ons en temps et lieu. Pour bien apprécier ces altérations, il est nécessaire de tenir compte de leur siège et de leurs rapports avec les divers points de la moelle, avec les cordons, la substance grise ou blanche, etc., et pour y arriver, il faut absolument se servir de préparations durcies et de coupes faites d'après le procédé de Glarke. Pour procéder par ordre dans cette étude microscopique, nous exposerons les faits en suivant, autant que possible, l'ordre des divers stades que nous avons admis.
1. Examinons une coupe pratiquée après durcissement à travers un ramollissenient hérnorrhagique récent : nous la trouvons fortement colorée par le carmin : les liémorrhagies se montrent sous forme de taches verdâtres ou jaunâtres ; en outre on voit un grand nombre de gros points rouges, particulièrement dans la substance grise, Tantôt^es (/lobules sanguins sont accumulés en amas considérables (collections hémorrhagiques), tantôt ils sont répandus dans les mailles à peine déchirées du parenchyme (infiltration hémorrhagique) : à une période plus avancée on aperçoit au milieu des tissus des morceaux de pigment jaune-verdâtre ou bru^ nâtre.
Sur d'autres points les vaisseaux, surtout les veines, se voient très nettement et sont parfois fortement dilatés; les artères sont rarement remplies de sang, mais leur tunique conjonctive est très souvent infiltrée, ce qui fait qu'elles se présentent sur la coupe sous forme de gros points rouges. Cette infiltration de la tunique conjonctive est due, soit à des globules sanguins, soit à des noyaux, soit enfin à des corps granuleux et à des blocs de pigment. Quelquefois les vaisseaux sont entourés d'une large auréole d'une substance fortement colorée en rouge, granuleuse et amorphe, laquelle envoie des prolongements dans les interstices des fibres nerveuses voisines; on trouve des foyers analogues au milieu de la substance nerveuse distante des vaisseaux. On a probablement affaire dans ces cas à un exsudât albumineux devenu granuleux par le durcissement, en tout cas c'est la seule trace d'un exsudât libre qu'il nous ait été donné de découvrir et qui se rapproche des foyers d'exsudation de Michaud.Dans beaucoup de cas de ramollissement récent (Blanc) les altérations vasculaires sont minimes : on ne trouve ni hémorrhagies ni dilatations notables, il n'existe que des amas de cellules ou de graisse dans la tunique conjonctive.
La substance neî'veuse elle-même est déjà notablement altérée dans le premier stade, et ce qu'il y a de plus frappant alors, c'est un gonflement des fibres avec tuméfaction du cylindre-axe : quelques fibres sont énormément dilatées et contiennent un cylindre-axe également très- volumineux. La gaine de myéline n'est que légèrement teintée en vert par le chrome, et parfois elle est granuleuse et imprégnée en rouge par le carmin. Nombre de fibres ne contiennent plus de myéline et sont constituées par une masse colorée en rouge qui ne se distingue pas du cylindre-axe. On peut se convaincre sur des coupes longitudinales et sur des préparations fraîches que ce gonflement des fibres et du cylindre-axe ne s'étend que rarement bien loin ; d'habitude il se borne à des renflements variqueux limités : les fibres sont ou vitreuses ou granuleuses, c'est-à-dire manifestement graisseuses et renferment des vacuoles. Les fibres ainsi gonflées et ramollies se rencontrent soit isolément, soit par groupes. Dans ce dernier cas, on trouve dans leur voisinage d'autres fibres nerveuses rétrécies, comprimées, sans être autrement altérées.
Les altérations que subissent les cellules ne7'vetises et qni sont particulièrement apparentes sur les grosses cellules multipolaires des cornes antérieures, sont analogues à celles des tubes nerveux ou au moins à celles du cylindre-axe. Sur des préparations fraîches on trouve des cellules tuméfiées dont le noyau est souvent augmenté de volume : plusieurs sont en dégénérescence graisseuse manifeste, et sont rendues presque noires par la quantité de graisse qu'elles contiennent. Quel-
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qucloi^ on [)cnit déjà ai>t'i'cevoir distinctement des vacuoles sur des cellules fraîches. Nous avons également vu de ces cellules gontiées chez les chiens; dans un cas on les apercevait avec un faible grossissement de deux diamètres sous forme de gros points foncés : les cellules ainsi modifiées sont globuleuses, ce qui fait que leurs prolongements n'en émergent pas en s'effilant progressivement, mais y prennent une insertion brusque (*). Le protoplasma n'est que légèrement granuleux, il est plutôt laiteux et trouble, il se colore difficilement par le carmin, et le noyau repoussé vers la périphérie est tantôt visible, tantôt caché. Ailleurs les cellules sont moins tuméfiées, néanmoins elles offrent la forme globuleuse et le trouble laiteux. Il arrive encore assez souvent qu'on constate dans les cellules des vacuoles soit isolées et très grosses, soit nombreuses et plus petites ; parfois le noyau seul présente des modifications: il est dur, aplati, ovale, homogène, privé de nucléole, ou bien il est augmenté de volume et contient deux nucléoles: certains de ces cas semblent même faire croire que le noyau peut se diviser : nous n'avons pas constaté positivement de ces divisions telles que Jolly les décrit ; deux fois seulement il nous est arrivé de voir quelque chose qui y ressemblait. Plus tard les cellules se détruisent, elles se fissurent (du moins sur les préparations durcies elles apparaissent ainsi), deviennent homogènes, brillantes et petites, et semblent être en voie d'atrophie.
Enfin les altérations de la nèvroglie ont un intérêt tout particulier, car c'est dans ce tissu qu'on trouve la caractéristique de l'inflammation. La présence dans la nèvroglie des corps granuleux constitue l'altération la plus commune et la plus évidente, mais elle n'est spéciale à aucun stade de la myélite pas plus qu'à la myélite aiguë elle-même. Sur des préparations fraîches, ses éléments apparaissent sous la forme d'amas foncés sphériques ou ovoïdes composés de gouttelettes plus ou moins grosses ; ils peuvent contenir un noyau et exceptionnellement ils renferment quelques globules de myéline. Ils est rare qu'ils manquent, même dans les toutes premières périodes de la maladie, mais ils sont loin d'être aussi abondants au début qu'ils le seront plus tard dans le stade de ramollissement jaune, pendant lequel seulement ils apparaissent en quantité considérable. La plupart des anteurs font dériver les corps granuleux des éléments de la nèvroglie. Quelquesuns (Mannkopfi) les font provenir des tubes nerveux. Ces deux manières de voir ne sont pas absolument incompatibles.il est très possible que des fragments défibres nerveuses tombées en déliquium graisseux apparaissent sous forme d'amas granuleux, et nous venons précisément de rappeler qu'on trouve parfois dans ces amas des gouttelettes de myéline. De plus on peut, dans certains cas de myélites récentes ou anciennes, se convaincre (en ajoutant à la préparation de la potasse ou de la glycérine) qu'un certain nombre de corps granuleux sont situés à la place occupée par une fibre nerveuse. Néanmoins il est incontestable, selon nous, que la majorité des corps granuleux a pris naissance dans la myélite, et cela pour plusieurs raisons :
1) Ils sont d'habitude très abondants sur les parois des vaisseaux où il n'existe pas de substance nerveuse ; 2) sur les préparations faites avec le carmin et la térébenthine on les aperçoit colorés ou rouge clair, nettement granuleux, ronds et munis d'un ou deux noyaux \ 3) on reconnaît très distinctement qu'ils sont situéi»; dans les interstices des fibres nerveuses ; parfois ils remplissent les lacunes que nous avons décrites plus haut et où on les trouve par groupes de deux, trois et davantage; 4) enfin on peut rencontrer des préparations qui démontrent directe -
(1) Charcot a observé très nettement cette tuméfaction des cellules ganglionnaires dans un cas de ramollissement hémorrhagique ; elles avaient jusqu'à 825 [i (seulement 495 ji du côté sain); elles avaient perdu leur forme allongée, étaient globuleuses, dilatées; leurs prolongements étaient épaissis et contournés; leur protoplasma était finement granulé, opaque et trouble ; le noyau était en général apparent. (Comptes renilux ih; la Société d'- hlologie, 1871 eiQaz. mvd. -U' Paris, 1S71. p. 451.)
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ment leur descendance des novaux de la névroglie. Cependant on ne saurait pas . non plus révoquer on doute que ces éléments se multiplient rapidement par seg-- mentation ; et ce qui le prouve, c'est d'abord leur grand nombre, puis leur disposition par groupes, et enlîn la présence fréquente de deux noyaux dans une cellule. On les voit surtout en dépôts considérables sur les vaisseaux sanguins et l'on pourrait croire qu'ils en proviennent par voie de diapédèse. Mais cette relation topograpliique avec les vaisseaux est loin d'être constante. Fréquemment, et c'est presque la règle dans le premier stade de Ja mvélite, on les trouve disséminés, soit isolés, soit par groupes, dans le tissu nerveux, avant que les vaisseaux n'en soient recouverts : force est donc d'attribuer leur origine aux cellules de la névroglie, qui s'hjpertrophient, prolifèrent et subissent la dégénérescence graisseuse. D'après les idées de Ranvier (^) sur la structure de la névroglie, ces cellules seraient l'analogue des cellules plates endothéliales. Les premières modifications que subissent les éléments de la névroglie dans le stade initial de la myélite consistent dans une augmentation de volume bientôt suivie de segmentation et de prolifération, mais ce second phénomène n'est pas toujours certain ni facile à démontrer. On peut déjà constater de bonne heure la présence de quelques corps '•ranuleux que l'on rencontre isolément soit logés entre les tubes nerveux, soit émif^rés dans les lacunes décrites plus haut. Il existe toute espèce d'intermédiaires depuis la cellule conjonctive hypertrophiée jusqu'à celle qui contient un protoplasma abondant et coloré, mais qui entoure encore comme par une demi-lune, la tibre nerveuse et jusqu'au corps granuleux constitué. Dans le premier stade, les corps granuleux sont rares, et ce n'est que par places qu'ils sont assez nombreux pour aflaiblir et ruiner la charpente conjonctive; le ramollissement à cette période est dû surtout au gonflement et à la fonte des tubes nerveux, à la production de «■rosses lacunes et à l'infiltration hémorrhagique, toutes conditions qui compromettent également la solidité de la trame conjonctive.
Quant aux cellules étoilées de Deiters, nous ne discuterons pas ici l'opinion de Ranvier qui nie leur existence, bien qu'on puisse les isoler sur des préparations. Dans la myélite au début, elles sont souvent augmentées de volume et contiennent deux et même trois noyaux, en même temps que leurs prolongements s'élargis sent. Mais leur développement appartient surtout aux périodes ultérieures de la uivélite et particulièrement à la troisième, celle de résorption. Parfois à l'état frais on trouve aussi dans leur intérieur de petits dépôts de graisse. ^
Le premier stade se continue avec le deuxième ; la congestion cesse , le sang ; l'xtravasé subit ses métamorphoses, le gonflement diminue et une dégénérescence graisseuse s'établit.
2. Stade de ramoUlssenient j aune , de dér/énèrescence graisseuse. — La couleur jaune est d'autant plus prononcée qu'il reste plus de pigment sanguin et de "•raisse et moins de substance nerveuse. Un faible degré de dégénérescence graisseuse, combiné avec la conservation d'un assez grand nombre de tubes nerveux, constitue le ramollissement blanc ou gris rose. Après le durcissement, la surface de section a un aspect clair, grumeleux ou strié.
Ce stade succède au précédent : le sang extravasé subit les métamorphoses ordinaires : il est en partie résorbé, et le reste se transforme en petits blocs rou- '^eâtres, jaunâtres ou jaunes verdâtres. Certaines parties doivent à ces résidus sano'uius une coloration plus foncée, et au microscope on trouve du pigment san-
(1) M. L. Banvier. .Suc U's éléaieals conjonctifs île la moelle épinifre (Compt, rend, de l'Acad. < des sciences, t. LXXVII,ir T2, 1873, p. 1299J dit : « Ku résumé, le tissu conjonctif de la moelle éiiiiiiére est ' l'ormé par des faisceaux de Iil)rilles connectives et des cellules plates. Il se montre avec les mêmes caractères dans tous les organes où je l'ai étudié jusqu'à présent, et eu particulier dans les cordons nerveux périphériques ; seulement dans les centres nerveux, le rapport des faisceaux et des cellules est tel, que les ti«»ures qui en résultent en ont imposé aux hisloloi-'istes pour des cellules ramifiées. »
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uin mélangé à la substance nerveuse ou déposé le long des vaisseaux. Les tubes erveux présentent encore çà et là les mêmes varicosités, mais il y a des endroits i par l'etiet des corps granuleux qui se sont multipliés et développés en grande lantité dans leurs interstices, ces tubes sont écartés, dissociés, comprimés, très légalement rétrécis et vides de mvéline. Cette dernière substance et le cylindre îce subissent aussi des altérations: ils deviennent foncés, troubles, et enfin grais- ;ux. On trouve également entre les fibres nerveuses de nombreuses gouttelettes raisseuses répandues sans ordre. Les cellules nerveuses qui en partie renferment icore des vacuoles commencent déjà à se détruire. Dans ces conditions, la cliar- 3nte conjonctive devient bien plus lâche, et l'on a devant soi une masse qui émiette, se fendille et tombe en ruines (ramollissement graisseux). On peut livre pas à pas la décadence de la trame conjonctive en divers points, par suite abord du gonflement des tubes nerAeux, puis du dévelop})ement abondant des irps granuleux : il en résulte des espaces où les corps granuleux et les éléments erveux sont libres à côté les uns des autres. Certaines travées du tissu conjonctif épaississent et s'hypertrophient, tandis que d'autres se désagrègent et disparais-nt; parfois les vaisseaux épaissis par la grande quantité de noyaux contenus ans leur tunique externe servent de soutiens à toute la masse , et des tractus breux solides, émanant d'eux, circonscrivent des espaces séparés. Dans la suite charpente conjonctive périclite de plus en plus, quelques fibres isolées et inurées forment de grandes mailles qui disparaissent à leur tour, et il reste une ouillie claire, puriforme, composée de corps granuleux (et aussi de globules de us); de débris nerveux et de quelques détritus de la substance conjonctive.
3. Dans le troisième stade, stade de résorption (ramollissement gris), une artie des éléments disparait : les corps granuleux deviennent plus rares, les éments nerveux sont en partie résorbés et laissent des vides qui sont comblés ar un tissu conjonctif plus ou moins résistant, riche en sucs et parsemé de corps ranuleux; les petites veines sont dilatées par suite de la résistance moindre du ssu ambiant. Si à ce moment on fait une section transversale, celle-ci s'aft'aisse, itgrise par transparence, renferme quelques îlots blancs, gris rosés ou pigmentés • i consistance est toujours diminuée. Le durcissement détermine une rétraction légale qui produit des fissures et des lacunes qui n'existaient pas à l'état frais. a masse entière prend alors un aspect poreux, mollasse, elle se colore fortelent par le carmin, devient plus claire avec le chrome. Les corps granuleux )nt moins nombreux, mais il y en a encore en quantité le long des vaisseaux, es tubes nerveux ne sont presque plus gonflés; quelques-uns sont normaux uelques-uns rétrécis, d'autres liyperti"0})hiés et durs. De même un certain nomre de cellules nerveuses sont atrophiées et fortement pigmentées. On rencontre iielques corpuscules amyloïdes. Le tissu conjonctif renferme moins de noyaux et >t constitué par des mailles indurées ; on y trouve d'lial)itude de noml)reuses iUules étoilées qui sont augmentées de volume et qui correspondent aux espaces mphatiques dilatés. Lorsque la rétraction va plus loin et que le tissu fibreux hypertrophie davantage, il peut se former une cicatrice résistante qui ajjpartient la sclérose.
Pendant le passajie du second au ti'uiï^iénie stade ou même déjà dans le cours du second, il • produit une hypertrophie partielle de la charpente interstitielle dont certains éléments dcennent fermes, résistants et durs tandis que d'autres se détruisent, iiotannnent dans les poiids imollis et désagrégés. Cette transformation est d'autant plus prononcée que le tissu a pliis de ndance à la cicatrisation et à la rétraction ; aussi on l'observe au voisinage des kystes, au jiouilur du canal central, ou dans le troisième stade du ranmllissement Iraumatique; mais elle .eurent aussi dans le cours de la myélite intlannnatoire commune. Nous l'avons trouvoi' souvent uis la myélite expérimentale des chiens.
4. Los terminaisons de la myélite peuvent être les suivantes:
LiiYDEN. MucUe 'Jpiniùre. O'J
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a) Résorption et régénération. La marche de nombre de cas de myélite aiguë ne laisse subsister aucun doute sur la possibilité de voir les tissus malades revenir en totalité ou en partie à l'état normal.
Le mode suivant lequel s'eflfectue cette régénération est difficile à analyser et très imparfaitement connu. Une observation unique de Micliaud cherche à résoudre le problème. Il s'agit d'une carie vertébrale qui s'était accompagnée d'une paralysie, laquelle avait presque totalement disparu. La moelle fut trouvée très rétrécie au siège de la cyphose, mais sa texture était à peu près rétablie, les' fibres nerveuses étaient plus grêles qu'à l'état normal, mais elles n'étaient pas autrement altérées. Cette observation ne nous semble pas tout à fait probante : l'explication qu'elle fournit sur le mode de résorption laisse beaucoup à désirer, mais elle est la seule que nous ayons pu trouver jusqu'à présent W.
b) Sclérose. Elle constitue la terminaison la plus fréquente. Nous avons étudié son mode de production à propos du ramollissement gris et nous avons vu qu'elle est due à une hypertrophie avec induration et rétraction de la charpente
conjonctive.
c) Suppuration et formation cT abcès. Nous nous sommes également dcga occupé plus haut de l'infiltration et du ramollissement purulents : la suppuration débute au pourtour des vaisseaux, ou bien elle a son point de départ à la périphérie (dans les cas de méningite), d'où elle se propage vers le centre, le long des vaisseaux et des cloisons. A une période plus avancée le pus se rassemble en collections plus ou moins abondantes dont les plus volumineuses constituent des abcès parfaitement caractérisés : leurs parois deviennent le siège d'une vive inflammation, elles s'épaississent et l'abcès finit par être entouré d'une coque conjonctive. Chez le chien ces phénomènes s'observent très nettement, chez l'homme ils sont exceptionnels. Le pus peut se faire jour dans le canal central et s'y répandre : ce fait a été observé une fois sur l'homme dans un cas de méningite cérébro-spinale (page 305). . , .
d) Terminaison par enhystement. Presque tous les auteurs qui ont écrit sur la myélite ont décrit de petites cavités remplies par un liquide semi-transparent et occupant la place d'anciens foyers de ramollissement. Habituellement elles sont parcourues par quelques tractus fibreux, ce qui leur donne un aspect grossièrement réticulé. Les observations qu'on a publiées se rapportent surtout à la myélite traumatique (cas de Gruveilhier) ; il nous a été donné de voir une fois un kyste en voie de formation. On a. également observé assez souvent, à la suite do
(1) Michaud, Sur la méningite et la myélite dans le mal vertébral, Faiis, 1871. - Le même auteur u en outre (liecherohrs anatomo-pathologiques sur l'état du système nerveux central et périphérique dans le tétanos traumatique. Arch. de physiol. norm. et pathoL, 1871-72, n" 1, p. 59-71), eonclu de s("^. recherehes, que dans le tétanos traumatique, la moelle à l'état frais, présente les signes de la mjelit. aisuë II a trouvé les vaisseaux, surtout ceux de la substanoe grise, énormément dilates avec quehiwc; petits points hémorrhagiques;et autour du vaisseau il a constaté de petits foyers d'exsudation analoguit k ceux que Lokbart-Clarke a déjà décrits sous le nom de plaques ae désintcgralion granulruse et ■■>' mi fluide ■ de plus, on trouva au pourtour et à une certaine distance du canal central, lequel était en grande partie 'oblitéré, de nombreux noyaux polyédriques. L'auteur attache une grande importance à une prolifération considérable des noyaux de la substance grise qui a constamment son maximum à la regioi lombaire — On reconnaîtra que ces lésions permettent à peine de conclure à un état pathologiquel bici marqué ; en tous cas, elles ne font pas naître l'idée d'une myélite suraigui'.. Ils me semblent pouvoir s expliquer très clairement par les troubles circulatoires dus aux crampes tétaniques, par 1 imbibition de i: moelle par le liquide rachidien, et enfin, par une décomposition putride active. Nous-même, dans norecherches antérieures {Bcitràge zur Pallwlogie des Tetanus. Virchow's Arch. fur patholog. Anal. 1863 p 5-3S-559), nous n'avons, dans des cas de tétanos traumatique et rhumatismal, découvert aucun, lésion bien caractérisée delà moelle. Tout récemment encore nous avons examiné la moelle chez troi; tétaniques et sommes arrivé aux mêmes résultats négatifs. Par suite de l'aîdème et de la rapidité de la pu tréfaction, la moelle ne durcissait qu'imparfaitement et présentait, en certains points, une desagrégation moléculaire et un durcissement inégal des fibres nerveuses ; mais nous n'avons trouve de lesioi pathologique réelle ni dans les tubes nerveux, ni dans les cellules de la substance grise, ni dans la ne vroglie. L'examen de la moelle d'un sujet qui avait succombé à la rage, nous a conduit aux mêmes cou dusious négatives.
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myélite, des kystes plus petits. L. Clarke fait dériver ceux qui se sont développés dans la substance grise, d'un mode particulier de destruction auquel il donne le nom de « désintégration granuleuse». Nous verrons plus tard s'il faut aussi rapporter à la myélite les kystes plus volumineux.
Myélite sans ramollisseynent. — Nous avons fait remarquer que tous les cas de myélite ne s'accompagnent pas nécessairement de ramollissement et que la myélite n'est pas toujours limitée aux seules parties ramollies. Il y a longtemps déjà que le fait est connu, mais dans ces dernières années seulement on s'en est occupé avec un soin tout particulier. L'examen microscopique de pièces fraîches permet déjà à lui seul de constater la plupart du temps des corps granuleux. Le durcissement au moyen des composés chromiques fournit des résultats plus facilement appréciables en communiquant aux parties malades une teinte plus claire, et donne une idée générale de la répartition et de l'intensité des lésions. L'examen histologique portera sur les points que la préparation aura fait reconnaître comme étant malades, et on pourra de cette façon examiner et analyser l'ensemble des altérations avec une grande exactitude.
Ces observations sont surtout intéressantes en ce qu'elles ont pour objet certains cas de paralysie que, jusque dans ces derniers temps, on avait cru être sans relation aucune avec une lésion de la moelle. Et pourtant plus les recherches dans ce sens se multiplient, plus nous trouvons que cette relation est constante. Pourquoi la marche de l'atiection est-elle différente dans ces cas, pourquoi la moelle conserve-t-elle son aspect normal ? c'est ce que l'anatomie pathologique devra nous apprendre. Malheureusement elle ne l'a pas encore fait aujourd'hui. Nous devons à Westphal quelques observations de mj^élite d'origine varioleuse, dans lesquelles il n'existait aucun ramollissement manifeste : les lésions étaient éparpillées comme dans la myélite disséminée. Roth a également trouvé dans un cas récent de paralysie infantile des corps granuleux dans les cornes antérieures (mj'élite?) Dujardin-Beaumetz désigne ces cas sous le nom de «myélite hyperplastique». D'après lui on trouve un léger gonflement; la coloration du tissu est à peine modifiée ; les vaisseaux sont peu développés, il y a peu ou point d'exsudat, seulement une dissociation insignifiante des éléments. Les éléments nerveux sont peu altérés, l'inflammation se caractérise au contraire dans le tissu interstitiel : la névroglie est épaissie, ses mailles sont rétractées et compriment les fibres nerveuses. Les cas sur lesquels se base cette exposition ne sont pas relatés. Westphal nous apprend que sur les sujets qu'il a examinés il a trouvé des corps granuleux. Ces données cadrent assez avec la physionomie de la myélite aiguë et ne semblent s'en écarter que par un degré moindre d'intensité, par l'absence de ramollissement et par une moins grande étendue des foyers. Si nous voulons rapprocher de ces faits d'autres affections myélitiques qui ne sont constatablos à l'aùl nu qu'après le durcissement dans l'acide chromique, nous n'avons qu'à cite]" les terminaisons de la myélite dans les expériences sur les chiens et nombre de cas de myélite par compression. Nous avons vu que chez les chiens les foyers sont petits, disséminés et séparés par de la substance nerveuse à peu près saine. A la fin on constate un semis irrégulier de corps granuleux avec une compression modérée ou une tuméfaction de quelques éléments nerveux. Il n'existe par conséquent entre ces faits et le ramollissement myélitique d'autre différence histologique qu'une intensité moindre dans le processus et l'absence de destruction de la charpente conjonctive. La myélite par compression se comporte à peu près df même et ne s'accompagne que d'un léger degré de ramollissement, seulement elle présente en certains [)oiuts des altérations d'un autre genre consistant en ce fait qiu! la substance située entre les tubes nerveux, au lieu de se détruire, s'indure et devient presque scléreuse, tandis que les fibres nerveuses présentent des
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étrangiements iri'ég'uliérement disposés, et des varicosités assez prononcées; la production de corps granuleux est également très abondante. Cette induration, ([ui survient dans les cas de myélite subaiguë, en particulier dans la myélite par compression, correspond à la forme désignée par Dujardin-Beaumetz sous le nom de mi/èlitehyperplastique, mais nous ne savons pas encore avec certitude si on la trouve, ni avec quelle fréquence on la trouve, dans les formes de myélite sans ramollissement. _ ^ \
Nous soulèverons simplement, sans la résoudre, la question de savoir s'il existe une mvélite sans corps granuleux et en général sans participation active de la névroglie, et nous rappellerons que Charcot admet une inflammation primitive des cellules nerveuses qui peut aboutir à l'atropliie de ces éléments.
Extension de la myélite. — Il n'est pas rare de voir la myélite, à une date plus ou moins avancée, s'étendre hors de son foyer originel et envahir de grandes portions de la moelle. Cette propagation peut se faire de deux façons : 1. par myélite ascendante ou descendante ; 2. par la dégénération secondaire de L. T'ùrck.
1. La myélite ascendante o\x descendante, dans certains cas exceptionnellement graves, se développe avec une grande rapidité; il en résulte une myélite diffuse qui intéresse une étendue considérable de la moelle et gagne même parfois le cerveau. Habituellement cette extension est moins considérable, l'inflammation se poursuit jusqu'à une distance plus ou moins éloignée de son point de départ et finit par s'arrêter. Les expériences sur les chiens fournissent de très beaux exemples de ces diverses variétés d'extension. Chez l'homme, dans la majeure partie des cas, l'extension de la myélite n'est pas très considérable; elle ne se manifeste pas non plus sous forme de foyers disséminés et elle suit la même marche que la dégénération secondaire. Par en haut, l'inflamination se continue dans la portion postérieure de la moelle et se^ limite presque aussitôt aux seuls cordons de Cxoll ; vers le bas, les cordons antérieurs et latéraux deviennent le siège de la myélite descendante, et enfin celle-ci finit aussi par se localiser à la partie postérieure des cordons latéraux, absolument comme dans les myélites par compression, suite de carie vertébrale : le foyer de la myélite primitive est l'analogue du foyer dû à la compression et les extensions vers le haut et le bas sont les mêmes dans les .deux cas. Quelquefois la substance grise reste absolument intacte, mais ailleurs elle présente des altérations assez importantes pour expliquer les symptômes trophiques et électriques. Il nous est arrivé plusieurs fois de rencontrer une inflammation descendante très vive des grosses cellules qui avaient un volume très variable, une forme irrégulière et laissaient voir dans leur intérieur un grand nombre de vacuoles. Une participation ascendante analogue des cellules nerveuses est plus rare, mais on eu peut citer des exemples.
Troncs nerveux et muscles. — La myélite descendante s'étend aussi vers la périphérie. On n'a pas attendu jusqu'aujourd'hui pour connaître cette propagation delà myélite aux nerfs et aux muscles ; mais anciennement on n'a pas suftisam-ment étudié ce phénomène. On sait que les nerfs prennent souvent part au ramollissement inflammatoire. Mannkopfl', entre autres, a observé sur les racines nerveuses, à leur point d'émergence, des renflements noueux qui étaient ramollis et renfermaient des corps granuleux et des tubes nerveux en dégénérescence graisseuse. De môme, dans l'observation de la page 332, les troncs des 5*^ et 6'^ nerfs cervicaux présentaient des indurations. Le sciatique montre fréquemment de la dégénérescence graisseuse et quelques corps granuleux, par exemple à la suitt d'une myélite traumatique de la région lombaire. Dans deux cas de myélite expérimentale, Klemm a constaté de la congestion, de la rougeur et du gonflement du
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sciatiqno, et cela précisément dans les points qu'il a découverts lui-même comme étant le siéii-e de prédilection de la névrite disséminée : le microscope ne révéla aucune altération des fibres nerveuses.
On sait é,2'alement que les muscles présentent souvent, mais pas toujours, dts modifications dans les cas de myélite. L'inflammation de la portion lombaire eu jxirticulier et les formes graves et mortelles de la myélite, s'accompagnent d'un amaigrissement assez rapide des muscles : ceux-ci sont flasques et pâles, mais leur consistance est augmentée ; au microscope on découvre souvent une dégénérescence granulo -graisseuse de leur substance et une multiplication plus ou moins considérable des noyaux (voy. la thèse de Klemmet nos expériences sur les chiens). L'étude de la myélite descendante nous apprendra probablement encore bien de.-; choses relativement à l'état électrique des muscles , ainsi qu'à la nature et à la marche du processus morbide.
2. Ladêgêration secondaire du T'ùrck accompagne la myélite de même que les autres affections de la moelle. On la reconnaît parfois déjà sur des pièces fraîches à la teinte plus ou moins grisâtre des cordons atteints. Le durcissement dans l'acide chromique imprime à ceux-ci une teinte plus claire qui permet de les distinguer encore plus aisément ; le microscope, en y laissant voir des corps granuleux, tranche la question. Nous nous occuperons plus tard de l'extension des dégénérations et de leur période d'apparition.
Les autres altérations anatomiques que l'on rencontre sur les sujets morts do myélite aiguë ne présentent rien de caractéristique et font partie du cortège habituel des accidents causés par les paraplégies graves. Mentionnons d'abord le décubitus, qui est souvent très étendu, puis les affections de la vessie et des reinsil y a fréquemment de l'œdème des extrémités inférieures avec ou sans thrombose. On peut trouver dans les poumons delà broncho-pneumonie, de l'hypostase et des abcès métastatiques. — Nous citerons la tuberculose, les affections cardiaques, etc., à titre de complications accidentelles. L'intestin peut être le siège de manifestations dysentériques par suite de l'irrégularité des selles.
SYMPTOMALOr.IE ET FORMES DE LA MYELITE AIGTE
Après les développements dans lesquels nous sommes entré, les diverses formes de la myélite dont nous avons à nous occuper se présentent tout naturelbment à l'esprit ; ce sont :
L Le ramollissement traumatique de la moelle ; IL La myélite par compression ;
III. Le ramollissement spontané (aigu ou subaigu) de la moelle ;
IV. La myélite aiguë (avec foyers circonscrits ou disséminés) sans ramollis-
sement :
V. La myélite purulente, ou les abcès de la moelle ; VI. La myélo-méningite aiguë.
I. Ramollissement traumatique delà moelle.— Le ramollissement traumatique est «ne conséquence fréquente de toute espèce de lésions de la moelle et il consiste d'habitude en un ramollissement inflammatoire assez limité. Parfois il succède à des altérations directes de la moelle, dans les cas, par exemple, de plaies par instruments tranchants ou par armes à reu : le plus souvent il est le résultat d'une contusion de la moelle par dos vertèbres luxées ou fr-actiirécs. Plus rarement
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il survient sans lésion dircvLo, à la .suite (ruiK^ simple oomnintion qui a dctcrminé une liémorrhagie dans l'épaisseur de la moidle.
La compression que subit la moelle de la part des vertèbres luxées ou fracturées, peut, dans des cas exceptionnels, durer un certain temps sans amener d'altérations du tissu médullaire. On a cité des observations dans lesquelles, à la suite delà réduction, les phénomènes paralytiques ont disparu rapidement. Mais il arrive bien plus fréquemment que la moelle, en même temps qu'elle est comprimée, est écrasée et éprouve de notables altérations dans sa texture. Dans les cas récents on la trouve à l'état de ramollissement hémorrliagique; sur une hauteur qui correspond à une ou deux vertèbres, sa consistance est considérablement diminuée, il existe une snffusion hémorrhagique sous les méninges et toutes l'épaisseur de l'organe à ce niveau est transformée en une bouillie rougeâtre ou noire rougeâtre. Les lésions ne sont pas toujours uniformes et quelquefois il existe de vastes épanchements sanguins qui s'étendent vers en haut et vers en bas sous forme d'un tube et qui distendent la moelle dans l'espace de plusieurs centimètres.
Dans la suite la teinte hémorrhagique diminue, se diffuse davantage en même temps qu'elle passe au jaune rougeâtre ; mais il s'établit alors une réaction inflammatoire qui augmente encore le gonflement, et si à ce moment on pratique une section transversale, la substance ramollie et riche en sucs bombe au-dessus du plan de section. Puis survient le stade de rammollissement jaune ; plus tard encore toute la masse s'atrophie, et alors la surface de section est déprimée. D'ordinaire le foyer est toujours assez limité et il se confond en haut et en bas avec du tissu sain.
Si la vie se prolonge, le troisième stade aboutit à la formation d'une cicatrice qui peut consister en une substance mollasse, poreuse, riche en sucs, ou en un Ivyste ou encore en une induration manifeste. Dans le cas rapporté par Mac Donnell<^>, il s'était produit un tissu cicatriciel résistant, dans lequel il fut impossible de découvrir le moindre élément nerveux. La terminaison par abcès est extrêmement rare..
Une observation due à Gruveilhier est un exemple de ramollissement kystique <^' :
Femme Moureau, 75 ans, ûfc le 15 mars 1834 une chute de douze pieds de haut sur le siè.ue ; elle ne put se relever. Depuis cette époque, il lui l'ut impossilile de marcher, et elle fut admise à ia Salpétrière comme incurable, trois mois api'és Taccident. Dëcubitus dorsal ohlifié, sensibilité tactile des pieds abolie jusqu'aux malléoles; plus haut sensibilité obtuse. La sensibdité allait en auqmcirtant à mesure qu'on approchait du tronc ; eu même temps qu'ils étaient insensibles, les pieds faisaient éprouver des picotements douloureux, que la malade comparait k la sensati(m de la bri'ilur.^, et qui s'étendaient aux jambes et aux cuisses. L'attitude des pieds était remarquable. Les orteils étaient fortement fléchis sur le métatarse, et les pieds, fortement étencbis sur les jambes, restaient immobiles dans cette attitude.
La motilité existait encore, mais incomplète, dans les muscles qui meuvent la jambe et la cuisse.
La malade fut placée dans la diyision des gâteuses, ce qui fait supposer qu'elle rendait involontairement les urines et les matières fécales. Je n'ai pas noté si cette incontinence tenait au défaut d'empire de la volonté ou bien à une mauvaise liabitiule déterminée par la difficulté de se mettre sur le bassin.
Du reste la malade jouissait d'une assez bonne sanlé. La paraplégie no fit aucun progrès, soit on bien, soit en mal, et je m'abstins de tout traitement.
Le 22 juillet 1835, elle fut prise de tous les symptômes du choléra et mourut le 26. J'ajouterai
qu'il y avait néphrite calculeuse chronique et cette remarque est d'autant plus irajjortante que
].lusieurs auteurs ont cru devoir rapporter certaines paraplégies à la néphrite indéj)endannnenlde
toute lésion de la moelle.
Le corps de la première vertèbre lombaire était comme écrasé; il n'avait que quatre lij;ne
(i) Mo. Donnel, Duhl. Quart. Journal, 1871.
i?l Crnvoilhior. Analomif palholopique du roi-px huni'iin. in-f nlio. liv., XXXll, ]i. Tp,
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au lieu d'un pouce de hauteur. Cet écrabemeut éLait plus considérable en avant du corps qu'en arriére, les deux moitiés de la vertèbre étaient réunies à angle rentrant en avant, saillant en arriére ; c'était cette saillie anguleuse, et surtout une pointe ossseuse de trois ligues de long, née de la l)aroi antérieure du canal rachidien, qui avaient comprimé la moelle épiniére : cette pointe osseuse jouvait d'ailleurs être ou im fragment détaché de la vertèbre ou une dépendance du cal. Les trous de conjugaison à la formation desquels prenait part cette première vertèbre lombaire n'avaient sulii aucune déformation.
Le bulbe rachidien inférieur (car c'était à son niveau que la moelle avait été atteinte par la pointe osseuse) offrait une dépression tranversale qui était presque aussi prononcée du côté de la face postérieure que de l'antérieure de la moelle. Gett« dépression, sensible à la vue, était encore [)lu.s sensible au toucher, qui faisait reconnaître un défaut de résistance, preuve évidente d'absence presque complète du tissu médullaire en ce point.
La section verticale de la moelle au niveau de la dépression a montré une cellulosité dont les mailles étaient remplies par une sorte de bouillie blanche, semblable à de la substance médullaire écrasée et délaj'ée dans de la sérosité. Il n"y avait pas de coloration jaune ou brune, et Tabseiice de toute coloration étalîljt l'absence de tout épanchement de sang antérieur.
Il y a donc eu ramollissement de la moelle par suite de la compression exercée par la fracture, et l'aspect de la moelle dans ce point me parait le type des cicatrices du tissu médullaire par suite du ramollissement blanc.
Dans robservation que nous donnons page 457 avec tous ses détails, l'autopsie fit voir un ramollissement kystique au début avec rétraction cicatricielle des tissus au voisinage de la partie plus déclive.
Les altérations histologiques de la mvélite traumatique n'ont pas besoin d'être rapportées en détail ici ; ce que nous en avons dit précédemment doit suffire. Remarquons seulement que dans les formes graves qui ont pour siège le renflement lombaire, la participation des muscles et des nerfs des extrémités inférieures est à peu près la règle. Dans le cas auquel nous venons de faire allusion plus haut, les muscles étaient pâles, atrophiés; l'examen microcospique révélait une dégénérescence granulo-graisseuse de quelques fibres isolées, de plus les noyaux du sarcolemme étaient en voie de prolifération très active. En examinant le sciatique après dissociation, on constata une dégénérescence graisseuse avancée des tubes nerveux, avec état granuleux et fragmentation de la myéline. Les cylindres-axes étaient par-ci par-là irrégulièrement tuméfiés. Dans l'insterstice des tubes nerveux étaient éparpillés des corps granuleux allongés, foncés qui, en certains points, étaient même très abondants.
Bien que la description que nous venons de donner n'ait trait qu'à la myélite traumatique du renflement lombaire, qui est de beaucoup la plus fréquente, elle peut néanmoins s'appliquer aux myélites de même nature qui ont un siège différent. Ces derniers cas quelquefois sans doute présentent des particularités toutes spéciales, maison somme les lésions anatomiques sont toujours identiques.
Symptômes. — Les symptômes de la myélite traumatique varient avec le siège et l'extension de la lésion. Presque toujours on a aflaire à des foyers très limités qui provoquent les mêmes manifestations qu'une blessure simple de la moelle et dépendent essentiellement du siège de l'inflammation. Nous renvoyons le lecteur à ce que nous disions dans la symptomatologie générale et au chapitre des maladies (les vertèbres ; seulement nous nous réservons d'étudier avec quelques détails la miji'lite traumatique de la région lombaire qui mérite une page à part, tant l>ar sa grande fréquence que par sa physionomie propre et sa marche.
Les premiers symptômes qu'on observe aussitôt après le traumatisme sont variables suivant le degré de la lésion, mais présentent certains caractères toujours les mêmes. La sphère du nerf sciatique est en général plus fortement épi'ouvée que celle du nerf crural. Il en résulte que la paralysie des muscles de la région postérieure de la cuisse est complète ou à peu près complète ; il en est de même de ceux de la jambe et du pied : par contre, les mouvements sont plus ou moins conservés dans le psoas iliaque et dans les muscles de la région antérieure de 1m cuisse. T^n i^'p^rtitinn de l'ancsthésie est idcntitjue : celle-ci est très proiion-
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cée à la pai'lio ijostérieuro do la cuis.su, ai;x. les.sos, dans le voisinage de l'anus et très souvent de l'urèthre ; la sensibilité est moins atteinte à la région antérieure de la cuisse, et même parfois elle l'est moins sur la face antérieure de la jambe qu'aux fesses. Les sphincters anal et vésical sont en général très fortement intéressés. L'excitabilité réflexe des muscles est quelquefois accrue au début, nuds d'habitude elle disparait assez vite. Les muscles des membres inférieurs deviennent flasques, se flétrissent, s'atrophient; leur contractilité électrique diminue et finit par s'éteindre tout à fait, et cela dans un temps relativement court. Dans les cas graves surviennent à une période très précoce d'autres troubles trophiques ; des décubitus, des vergetures, des éruptions vésiculeuses ou huileuses se montrent sur la peau, et il se produit de l'œdème aux pieds, aux cuisses et jusqu'aux hanches.
Cette multiplicité des troubles trophiques appartient en propre aux lésions de la moelle lombaire. Ils trouvent leurs analogues dans les expériences de Goltz, lesquelles ont fait ressortir la grande gravité des lésions qui siègent dans cette partie de la moelle. Ces expériences ont confirmé ce fait que les destructions complètes de la moelle lombaire, lors des fractures des vertèbres, sont presque constamment suivies de mort et que la fracture des vertèbres lombaires est plus grave que celle des vei'tèbres situées plus haut. Plus la paraplégie du début est complète, plus aussi le pronostic est sérieux. Néanmoins on possède des observations dans lesquelles la vie a été conservée, avec persistance d'une paralysie incurable. Cette terminaison se voit encore assez fréquemment ; elle laisse subsister de la faiblesse des jambes, d'habitude aussi de la contracture ou de l'atrophie de certains muscles et des troubles vésicaux. Ces symptômes font penser à ceux que Schift*(^>, attribue aux lésions occupant le point le plus élevé des cordons postérieurs de la moelle lombaire, et qui sont suivis d'une insensibilité au toucher à la région anale, tandis que la sensibilité et le mouvement persistent dans les membres inférieurs. Sanders-Eyn {\oyez Cent7'alhlati, Berlin. 1872 n° 49), a également constaté la valeur de ce symptôme pour le diagnostic diflërentiel des lésions des cordons lombaires postérieurs.
En ce qui concerne le diagnostic il n'est pas difficile de préciser le siège de la myélite traumatique. Mais il reste encore à résoudre un autre problème souvent très ardu, et qui consiste à reconnaître s'il existe, ou non, une fracture des vertèbres. Quand il y a déplacement des fragments, la réponse est toute simple ; mais elle est bien autrement difficile lorsque ce signe fait défaut ; et pourtant elle est d'une très grande importance pronostique, car il est bien certain que les fractures vertébrales sont beaucoup plus graves que les simples commotions spinales. Sans compter 4-35, signes des fractures des vertèbres, énumérés dans le chap. i'"' de la section II, on tr-ouvera encore d'autres éléments pour le diagnostic dans le siège delà lésion et la gravité des symptômes. Lorsqu'il y a altération de la moelle lombaire au niveau de la dernière vertèbre dorsale et de la première lombaire avec paraiilégie grave, on pourra, mémo sans qu'il y ait déformation de la colonne vertébrale, conclure à une fracture probable. Le cas de Cruveilhier et le nôtre viennent à l'appui de cette assertion.
Le 'pronostic dépend : 1) du siège et de l'intensité des symptômes ; les paraplégies totales, lorsque la moelle lombaire est intéressée, ont un caractère parti culièrement grave ; 2) de l'existence ou de l'absence d'une fracture ; 3) de la marche de l'attéction. Abstraction faite des manifestations dues au shok, une marche régressive des accidents est un bon signe, tandis qu'une marche progressive est un signe fâcheux, et quand après plusieurs semaines la paralysie s'est plutôt augmen-
(1) 'f:c\\\^^ Neue experlmeixtello Untersuflnoigen, 1872.
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tée qu'améliorée, le pronostic est fort assombri. L'apparition précoce de troubles trophiques et en particulier du décubitus, de la c^'stite, de l'œdème, est très défavorable. Il en est de même de la diminution et de la disparition précoces de la contractilité électrique; nous en dirons tout autant du collapsus, de la perte d'appétit, de l'insomnie et de la dépression psychique.
Traitement. — Le traitement de la myélite traumatique se confond avec ce que nous avons dit à propos des traumatismes en général. Abstraction faite des fractures et des luxations, qui peuvent nécessiter une intervention spéciale, la première indication à remplir est de mettre le malade au repos. Pour combattre la réaction inflammatoire, laquelle s'accuse surtout par des douleurs, on emploiera les anti- 'phlogistiques (glace et émissions sanguines locales, mercuriaux) ; au bout d'un certain temps (de trois à quatre semaines) on pourra essayer Yiodure de potassium. Il est très important de traiter avec soin les manifestations vésicales et le décubitus. Puis les toniques Xvoxwevowi leur emploi : un air pur, une bonne alimentation, les médicaments toniques aussi et un moral excellent hâteront la convalescence. Après un an et même déjà au bout de six mois, il ne faudra plus compter sur une amélioration sérieuse. A cette période, la maladie a laissé des résidus, des cicatrices, qui ne permettent guère d'espérer le rétablissement des fonctions. Néanmoins si tous les moyens de traitement n'ont pas été épmisés, on sera autorisé à faire de nouvelles tentatives : le traitement des muscles atrophiés par V électricité donne parfois des résultats inattendus ; on pourra aussi essayer do diminuer l'anesthésie au moyen de l'électricité. La cystite, le dtcubitus et les déformations qui ont pu se produire réclament des soins spéciaux.
Myélite traumatique de la rcgion lombaire. Mort au bout de sept semaines — J. B., cultivateur, âgé de 45 ans, entre à l'hôpital de Strasbourg le 30 décembre 1872.
Ananmestiques. Ce malade est tombé le 29 décembre à 9 heures du matin du 3« étage d'une brasserie dans le vestibvde d'une cave dallée. D'après ce qu'il l'aconte, les deux pieds ont j)orlé d'abord, puis il est tombé sur le siège et le côté droit, et il est resté dans cette position environ va\ quart d'heure avant d'être relevé. Il n'a pas j)erdu connaissance pendant la chute, mais aussitôt après il a éprouvé de violentes douleurs au sacrum et dans les jambes ; celles-ci et les pieds étaient le siège de i)icotemeats et de luiirmillements en même temps que de lancées douloureuses qui allaient du genou vers les orteils et vice versa. Ces douleurs existaient également dans la cuisse, où elles s'éiendaient du sacrum vers le genou. Le malade rapporte qu'après l'accident il a été oblige de S3 rendre comjite avec les mains de la façon dont il était couché, ses jambes ayant perdu toute sensibilité, mais qu'au bout de quelque temps la sensibilité était revenue dans les cuisses. Quelques heures plus lartl il se manifesta des douleurs dans la vessie avec rétention d'urine. Immédiatement après l'accident, il y eut, par l'efïet de la peur, une défécation involontaire, mais deimis ce moment il y a constipation. L'appétit a toujours été bon, pas de vomissements. Jusqu'à l'entrée du malade à l'iiùpital les douleurs n'ont ni augmenté ni diminué.
État actuel. — !«'■ janvier 1873. Le malade est un homme solidement charpenté, vigoureux, les joues et les lèvres sont colorées; la physionomie exprime un peu la souffrance. Il est à demi couché et se plaint particulièrement de douleurs dans la vessie, dans les pieds et dans les genoux, de même qu'au sacrum; ces douleurs sont exaspérées par le mouvement. La peau a sa teinte nonnale, sans œdème ni éruption; la température est égale partout, sans élévation à 36°, 8. P. 04. R. 22. Les jambes S(uit complètement paralysées; la hanche et le genou gauches peuvent seuls exécuter quelques mouvements et encore ceux-ci sont-ils bornés ; le cou-de-pied du même côté est tout à fait innnobilc; la cuisse droite est complètement paralysée. On peut facilement imprimer des mouvements à toutes les articidations, seulement dans les hanches on provoque ainsi de la douleur. L'excitabilité réflexe n'est pas augmeidée aux jambes. La sensibilité paraît assez bien conservée à g-auche , à la partie antérieure de la cuisse jusqu'au dos du ])ied inclusivement; à droite, au contraire, le malade ne ressent ni les piqûres d'épingle ni le contact d'un corps froid. La région inguinale est très douloureuse à la moindre pression; le malade y éprouve des souffrances continues qui augnu'iitent avec la réiilétion île la vessie. Les deux mollets sont légèrement sensibles à la j)ression.La matité remonte à deux travers de doigts au-dessus de la symphyse. Le sacrum est peu sensible à la pression, mais le malade n'y accuse de vives douleurs que lors des mouvenuiuts.
rraitf'men^ — Repos au lit. Cathétérisme. Application de glace sur la région sacrée. Infusion de séné composée.
2 janvier. — T. 37°, 4. V. 6i. R. 18. Le malade a dormi jusqu" à 3 iieures, à ce moment .=e
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sont déclarées de vives douleurs allant du pied vers le p'enou et réciproquement : elles persistent encore ce matin, quoique avec'une intensité moindre ; dans le pied elles sont, 'au contraire, exaspérées; fourmillements et picotements dans les deux pieds; les souffrances du côté de la vessie se sont un peu amendées. Pas de modifications du côté de la sensiliilité ni de la motilité. Ce n'est qu'avec beaucoup de peine et qu'au prix de vives douleurs dans le sacrum que le malade peut se mettre sur son séant.
La pression sur la région lombaire est tout aussi douloureuse que la veille. Pénis tout à fait insensible tant à la peau qu'à la muqueuse. Le malade éprouve la sensation du toucher au scrotum. On est obligé de pratiquer le cathétérisme. Le malade rapporte qu'au fur et à mesure que la vessie se remplit, il se manifeste dans les jambes des élancements douloureux qui vont des genoux vers les pieds : ces douleurs cessent après le cathétérisme pour paraître quelques heures (i heures) après et augmenter de nouveau, l'rine, 850 c. cub. à réaction franchement acide; poids spécifique 1022 ; traces d'albumine.
8 janvier. — Le malade trouve que son état ne s'est pas amélioré; au début il ne pouvait pas du tout remuer les jambes, actuellement il le peut à peine. Il se couche le dos élevé, car dans la position horizontale il éprouve une tension pénibk dans le sacrum et les hanches. Les genoux sont légèrement fléchis et reposent sur un coussin; leur aspect est normal, mais les muscles sont flasques et mous; pas d'œdème; température égale des deux côtés. Les mouvements spontanés sont à peu près complètement abolis dans les extrémités inférieures. La cuisse gauche peut se fléchir un peu par la contraction des adducteurs et du triceps. A la cuisse droite on ne constate aucun mouvement spontané, mais le malade prétend qu'il peut la mouvoir en s'aidant un peu' de la main. L'abdomen, un peu ballonné et tendu, se soulève nettement pendant les mouvements respiratoires; la toux s'accompagne de contractions manifestes et vigoureuses dans les muscles abdominaux. On peut imprimer des mouvements aux extrémités inférieures sans éprouver de résistance et sans provoquer de douleur. Le pénis et le scrotum sont flasques, pendants ; il n'y a ni érection ni émission de sperme. Les cuisses et les jambes sont sensibles au toucher et à la pression ; seulement aux jambes la pression laisse une impression persistante. Les muscles du mollet gauche semblent plus flasques qu'à droite. La sensibilité est notablement diminuée aux pieds, et aux talons il n'en reste que des traces. En piquant profondément les orteils on ne détermine aucune sensation, à la jambe la perception de la douleur est très nette; elle ne paraît amoindrie à cet endroit que par la comparaison avec la peau de la poitrine et de la face; même en établissant cette comparaison entre la peau de la poitrine et celle de la cuisse, on trouve que celle-ci est un peu analgésiée. A Fabdomen il existe une légère hyperesthésie qui s'étend jusqu'au niveau de l'ombilic. La sensibilité est beaucoup moins bien conservée à la face postérieure des cuisses qu'à la partie antérieure des cuisses et même des jambes, et elle est plus atteinte à gauche qu'à droite : l'anesthésie s'étend aux fesses et remonte jusqu'au sacrum. La colonne vertébrale ne présente aucune déformation; la pression et la percussion sur les apophyses épineuses est à peine sensible; la pression sur les muscles sacro-lombaires est seide douloureuse. Le patient éprouve souvent de vives douleurs spontanées dans le sacrum ; lorsqu'il se dresse sur son séant ces douleurs augmentent et gagnent latéralement les fesses et en avant la région inguinale, sans descendre jusque dans la cuisse. En raison de cette douleur les mouvements s'exécutent difficilement. Léger œdème du siège. On continue à pouvoir imprimer librement des mouvemenis aux extrémités inférieures, et ce n'est que quand ils sont très étendus qu'ils s'accompagnent de quelques douleurs des aines. Au pied gauche, il s'est formé vers le bord externe une grosse bulle plus large qu'une pièce de 5 fr. et située sur un fond rouge ; une autre tout aussi étendue à la plante. La physionomie exprime la souffrance; le malade se plaint surtout d'une sensation de pesanteur dans la vessie qu'il dit être encore plus pénilile que les <'lancements qu'il éprouve dans les jambes. Rétention complète d'urine. Celle-ci, retirée au moven de la sonde, est jaune rougeàtre, fortement acide. Ces doiUeurs de la vessie sont particulièrement intenses la nuit, au point d'empêcher le sommeil.
Traitement : Chloral.
11 janvier. — Matin, temp.,36',4; pouls, 84; resp., ;^G; — Soir, teinp., 38°,1 ; pouls, S'i; resp., 28.
Le malade a peu dormi : après minuit ses souffrances sont devenues intoléraldes : on dut pratiquer le cathétérisme à 1 h. 1/2. Le matin, à 8 heures, il se ])laint encore de vives douleurs dans la région de la vessie ; elles sont lancinantes et se dirigent vers les pieds. Le malade semble affaissé, sa physionomie indique la souffrance. La peau est moite ; aux pieds elle est couverte de sueur. Œdème prononcé aux deux membres et au scrotum. Au siège on trouve une eschare superficielle de la largeur de la main; aux deux pieds il existe des excoriations de la largeur d'une pièce de un franc. Ventre fortement tendu, sensible à la pression; la matité vésicale s'étend .jusqu'à 6 centimètres au-dessus de la symphyse. Paralysie motrice et sensitive toujours persistante. 600 centimètres cubes d'une urine fortement alcaline; selles involontaires diarrhéiques.
13 janvier, —Mat., temp., 36°,0; pouls, 80; resp., 16; — Soir, temp., 38' ,7 ; pouls, 88; resp., 28. l'i janvier. — M^t-, temp., 37°,3; pouls, 8't; rosp . Ki: — ,S'')/r. tpmp., 39".n; pouls. S8; i-psp . 10,
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Cliaque nuit on est ohligé de sonder une ou deux fois à cause des douleurs vésicales; puis le malade dort d'un assez bon sommeil, grâce à une injection morpbinée. Rétention complète d'urine Selles toujours involontaires, diarrhéiques, de 5 à 6 par jour. Appétit faible, soif vive. L'eschare s'étend.
17 janvier. — Mat., temp., 37°,1 ; pouls, 80 ; resp., 20; — Soir, temp., SS^S ; pouls, 96; resp., 24.
18 janvier. — 3fat., temp., 36%2; pouls, 82; resp., 24, — So!r, temp., 39%3; pouls, 96; resp., 24. 20 janvier. — Mat., temp., 36%3 ; pouls, 84 ; resp., 20 : - Soir, temp,, 3S°,3 ; pouls, 100 ; resp.. 28.
Le malade a mal dormi, malgré la morpbine; on a été obligé de le sonder deux fois la nuit; il se sent faible : c'est un travad pour lui que de répondre aux questions. Ce matin, selle claii-e. involontaire. Vives douleurs dans le siège, le sacinim, les jambes, surtout lorsqu'on change le malade de position. Fourmillements dans les pieds avec exacerbation lorsque la vessie est pleine ou pendant les cbangements de position. De temps à autre il se manifeste dans les membres inférieurs des crampes douloureuses qui durent quelques minutes, parfois une demi-heure. Appétit mauvais. L'eschare s'est étendue, mais moins en surface qu'en profondeur, (Tùlème considél'able des membres inférieurs, des fesses et des organes génitaux.
23 janvier. — Mot., temp.. S'/'iO; pouls, 76 ; resp., 20; — Soir, temp., 39',3; pouls, 88; resp., 80.
Le malade se plaint depuis quelques jours de ressentir comme un cercle qui lui enserre le ventre, il accuse une sensation analogue aux extrémités inférieures.
25 janvier. — Mat., temp., 37'.5; pouls, 88; resp., 20; — Soi)', temp., SV^S; pnuls. 88'; resp., 24. i" février. — Mat., temp.. 37 ,5; pouls, S8; resp., 20; — Soii; temp., 30\3; pouls, 96; resp., 20.
Le malade a assez bien dormi, il a été sondé deux fois : il a les yeux fermés, est affaissé ; les réponses sont rapides et nettes. Il est pâle, faible, misérable. Les plaies des pieds sont en partie guéries. Les douleurs lancinantes sont moins vives et moins prolongées que les jours précédents. Les doideurs qui s'étendaient du sacrum à la crête iliaque ont cessé depuis que le malade se couche sur le côté ; elles reviennent aussitôt qu'il se couche de nouveau sur le dos. La motilite et la sensibilité sont toujours dans le même état. L'eschare a un centimètre de profondeur et s'étend jusqu'aux ligaments sacrés. Appétit mauvais, langue sèche, selles diarrhéiques, involontaires au nombre de 5 à 6 par jour. On sonde 4 fois par jour. Le traitement consiste dans les soins donnés à l'eschare, dans le cathétérisme. l'usage de l'opium, de la déroction du quinquina, des acides et de temps à autre de fortes doses de quinine.
7 février. — Mat., temp., 36",7; pouls, 76; resp., 16: — Soir, temp., SS" 8, pouls, 92, resp., 20.
Le malade dit qu'il a bien dormi, mais qu'il a eu beaucoup de diarrhée. Ce matin il a voulu partir, a jeté sa couverture, s'est dressé sur son séant, toutes actions dont il ne conserve aucun souvenir. Depuis ce matin, il y a dans Je membre intérieur droit des secousses continuelles, appi'éciables à la vue. Grande faiblesse, parole embarrassée, appétit nid. L'eschare s'est encore agrandie, mais n'est pas doiiloureuse. Le pied droit est à peu i)rès guéri. QMéme considérable des jambes et des pieds ; les cuisses paraissent amaigries.
11 février. Le malade dit qvie lorsqu'il a chaud il peut un peu mouvoir ses jambes; mais nous cherchons en vain à constater ce fait. Selles diari-héiques involontaires et continuelles. Appétit nul. Amaigrissement général.
^lort le 14 février à (> heures du soir.
Autopsie. Même avantd'ouvrir la dure-mère rachidienne, on voit se dessiner nettement le renflement lombaire. La moelle est tuméfiée en ce point, elle est blanchâtre, molle, un peu affaissée : les racines postérieures en particulier ont une couleur blanche très accusée. Largeur 13 millimètres. Par le simple repos, il se produit une dépression circulaire de 7 millimètres de diamètre, au-dessus de laquelle le tissu devient bien plus ferme. La première vertèl ire lombaire est fracturée; le disque cartilagineux, situé entre la première et la deuxième lombaire, fait une saillie d'environ 7 millimètres et forme une voussure régulière. Sur les valvules cai'diaques il existe des (b'pots récents d'endocardite ; les ])oumons sont le siège d'hépatisations lo'miaires. Rate grosse. Reins peu altérés. La muqueuse vésicale est très rouge, non diphléritique.
11. Myélite par compression. — Une compression s'exercant sui- la inoellc pendant un temps limité n'amène pas nécessairement la destruction du tissu do cet opirane. Une compression uniforme qui s'établit progressivement et souvent aussi uniformément est maintes fois supportée par la moelle sans aucun préjudice, ainsi qu'il ressort des observations dans lesquelles des déviations et des rétrécissements du canal vertébral existent sans le moindre Iroubli^ dans les fonctions de
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la moelle. Si donc la compression o?t si souvent cause de paralysie, il faut en rechercher la raison bien moins dans la compression elle-même que dans les altérations de texture que subit la moelle au point comprimé. Lorsque la compression se produit tout d'un coup,, il y a contusion de l'organe et réaction inflammatoire consécutive, absolument comme dans la myélite traumatique ; lorsqu'elle s'exerce lentement, il se développe, parfois sous l'influence de causes accidentelles, une zone inflammatoire. Dans la carie vertébrale, la suppuration des articulations et des os s'étend au tissu médullaire; les tumeurs des os tt des méninges sont des causes irritantes qui peuvent provoquer l'inflammation, tout comme celle d'autres organes au milieu desquels elles sont situées. D'autres causes accidentelles donnent également naissance à la myélite : nous possédons l'observation d'un homme qui était porteur depuis son enfance d'une cyphose très solide au milieu de la colonne dorsale et qui, pendant le bombardement de Strasbourg, entendant un obus éclater à côté de lui, ressentit une grande fraA'eur à la suite de laquelle ajiparurent les premiers symptômes d'une paralysie à laquelle il succomba deux ans après ; l'autopsie fit découvrir une ancienne carie osseuse et au point correspondant un ramollissement blanc de la moelle. — On est porté à croire que le ramollissement n'est dû qu'à la compression des capillaires sanguins, mais dans la majeure partie des cas, la compression est si peu considérable que la moelle est à peine étranglée et aplatie ; parfois même on trouve que le point comprimé ou les points voisins sont le siège d'ua gonflement inflammatoire. En général l'altération de la moelle ne s'étend qu'un peu au delà de l'endroit où a porté la compression; dans des cas exceptionnels , elle se propage plus loin et quelquefois à une grande partie de la moelle, à la façon des ramollissements suraigus ; mais dans tous ces cas l'examen microscopique permet de découvrir les traces d'un processus inflammatoire. D'ailleuis le développement et la marche de ces paralysies ne font pas penser à une simple compression, mais empruntent les allures de la myélite aiguë : ainsi l'apparition et l'intensité de la paralysie ne sont nullement en rapport avec le degré de la com pression. Il n'est pas rare de voir la paralysie naître subitement comme dans la myélite apoplectique, sans qu'il soit survenu un déplacement osseux ou une augmentation brusque de la compression. De même dans les tumeurs de la moelle, la paraysie se produit rarement petit à petit, d'habitude elle éclate brusquement et les tumeurs qui compriment la moelle allongée, par exemple, ont les mêmes symptômes que le ramollissement aigu de cette région.
Il en résulte qu'il faut considérer les ramollissements de la moelle par compression comme de nature inflammatoire et ils constituent un élément précieux qui permet de compléter l'histoire tant anatomique que clinique du ramollissement aigu de la moelle. Et de fait ils ont sous ce double rapport beaucoup d'analogie avec la myélite spontanée : or, comme ils se présentent plus souvent à notre observation, comme d'un autre côté on a fréquemment l'occasion d'en faire l'examen anatomique à tous les stades de leur développement, et enfin comme la plupart des maladies spinales qui sont liées à des affections vertébrales ne présentent pas de difficultés sérieuses pour le diagnostic, ces cas nous fournissent des renseignements très utiles sur la myélite aiguë et subaiguë.
Les lésions anatumiques présentent, il est vrai, quelques différences avec celles delà myélite aiguë spontanée. On comprend que sous l'influence d'une compression continue, les vaisseaux soient plutôt exsangues et ne se i^ompent que rare ■ ment. Aussi la forme du ramollissement est-elle d'habitude ici le ramollissement blanc ou gris blanc avec fonte graisseuse et un commencement d'atrophie. Mais on a aussi l'occasion d'observer, non-seulement le ramollissement jaune, mais encore le rouge et le brun. Le cas de carcinome des vertèbres relaté p. §27 est ua
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exemple do ramollissement brun, celui de Yirchow (*), un exemple de ramollissement rouge :
Obskrvation XV. — Scoliose. Ramollissement rouge étendu à la plus grande partie de la sub- >tance grise de la moelle. — Paralysie des extrémités inférieures et de la vessie. Fausse roule du la partie prostatique de l'ui-étlire; inflammation consécutive du tissu conjonctif avec décomposition des exsudats et production d'emphysème. — Homme de 26 ans. Scoliose accentuée ancienne. Subitement, dans la nuit du 27 au 28 novembre 1S47, violentes douleurs lancinantes dans les extrémités inférieures jusqu'à la région inguinale; paralysie complète au bout de six heures; rétention d'urine; sensil)ilite conservée; météorisme. Mort le 1" décembre, à 10 heures. — Aietopsie. Aucune trace d'une affection récente sur les vertèbres, sur la plus grande partie de la surface postérieure de la moelle ; depiùs le tiers moyen de la moelle cervicale jusqu'en bas, la substance blanche périphérique semble avoir disparu: imihédiatement au-dessous des méninges se trouve, sous forme d'un cordon rond cylindrique, une masse assez adhérente, gélatineuse, valiantdu rouge brun au jaune brun verdàtre et au jaune blanc. Le point de départ est la substance grise, car vers le haut la substance blanche extérieure est conservée, et de même vers le bas les cordons blancs sont simplement repoussés en dehors. Au centre on trouve par places lui ) ouchon sec noir brun comme on en rencontre dans des extravasats en voie de rétraction. En haut, au milieu du cylindre, un coagulum sanguin récent, du volume d'une noisette. Corps granuleux, débris nerveux, capillaires et artérioles remplis de granulations pigmentaires rouges bi-unes.
Il n'est pas rare d'observer, au point où la moelle a été comprimée ou bien dans le voisinage, une tuméfaction notable comme nous avons pu le constater aussi ))ien dans la carie que dans les cas de tumeur : ce gonflement a parfois une coniiistance ferme et semble plutôt induré.
A l'ceil nu et sur des pièces fraîches on distingue rarement, au point comprimé, autre chose que le ramollissement; exceptionnellement et seulement dans des cas anciens on constate la dégénération ascendante et descendante, qui est reconnaissable à sa teinte grise. Le durcissement dans l'acide chromique fait .■•pparaitre bien plus nettement les parties malades : la surface de section prend alors une teinte jaune claire, elle est quelque peu cassante et a un aspect piqueté; à une certaine distance, la section est plus lisse et les points altérés ne se reconnaissent plus qu'à leur teinte claire. Le ramollissement proprement dit ne mesure en général qu'une, deux, au plus trois hauteurs de vertèbres; puis l'altération se limite de plus en plus vers en haut sur les cordons postérieurs et n'occupe définitivement que les cordons de Goll ; A"ers en bas également elle se fixe à la partie interne des cordons antérieurs et aux seuls cordons latéraux, et enfin cette (légénération descendante finit par se localiser à la partie postérieure des cordons latéraux. Du reste les lésions ne sont pas nécessairement symétriques, elles peuvent même n'occuper qu'un seul côté; d'autres fois l'inflammation se propage lirincipalement le long de la substance grise.
Les altérations histologiques sont celles de la myélite aiguë, et ont été décrites plus haut. Il existe des foyers de ramollissement disséminés dans la moelle ; de plus on constate un beau spécimen de l'aspect vésiculeux dont il a déjà été question ci-dessus ; enfin on trouve des masses granuleuses en voie de destruction. Les cellules nerveuses sont tuméfiées, en voie de dégénérescence graisseuse, et renferment souvent des vacuoles. La névroglie ofire quelques particularités, surtout lorsque l'afî'ection a traversé lentement au moins quelques-unes de ses phases : elle est souvent le siège d'une induration hypertropliique, et forme des faisceaux solides qui entourent des groupes de fibres nerveuses qu'ils étranglent et conduisent à l'atrophie sans dégénérescence graisseuse sensible. Dans ces cas, le ramollissement est relégué à l'arrière-plan et se borne à quelques petits foyers : c'est l'atrophie qui domine la scène ; toute une portion de la moelle , toute une moitié, par exemple, est rétrécic^, dure et parsemée de nombreux corpuscules amyloïdes.
(I) Virchow, Dii: imllio(o<jis krn Pigmeale (Sr-liluss). Vii-rliDw's A/'c'iif fiir pi''liu''>'j- Aiinlomie, lS'i7, \i" llel't, p. /i5C.
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Nous n'entrerons dans aucun détail relativement à l'état des nerfs périphéri ques ou des muscles, ou bien touchant la dégénération secondaire, car tout s'v passe comme dans la myélite. Nous aurons l'occasion, à propos de chaque cas particulier, de faire quelques remarques sur ces points.
Quoique la marche de la nivélite par compression soit essentiellement la même quelle que soit l'origine de la lésion, il y a néanmoins, au point de vue de la gravité et du pronostic, des diftërences qui tiennent à la cause. Nous distinguerons deux formes : a) la myélite suite de carie vertébrale, et b) la myélite suite de tumeurs. On pourrait encore faire une sous-division, suivant que les tumeurs siègent dans les vertèbres (carcinome) ou dans le canal vertébral lui-même ; cependant dans les deux cas les symptômes sont tellement semblables, que cette distinction nous parait superflue. Il nous semble inutile de distinguer une forme spéciale pour certaines myélites par compression dues à des causes tout à fait exceptionnelles, telles que exostoses, hyperostoses, rétrécissements divers du canal vertébral ou tumeurs à échinocoques (^'.
a) Myélite "par carie vertébrale. — Nous avons déjà, dans la section II de la seconde partie de ce livre, consacré une étude approfondie aux affections spinales dues à la spondylarthrocace, et nous avons vu qu'elles peuvent revêtir des formes assez variées. Nous avons nommé la névrite, la pachyméningite, l'atrophie et le ramollissement de la moelle : qu'on se rappelle l'histoire de M""' Griebe, page 177 :
Au iioiiit comprimé, la moelle était l'éduite à un étroit ru])an, sa substance était transformée en Ijouillie et ses enveloppes étaient fortement épaissies. In peu plus haut, on trouvait encore du ramollissement et une déformation remarquable du segment antérieur qui avait porté sur Ja saillie formée par la colonne vertébrale et qui était aplati. On constatait la trace de cet aplatissement sur les cornes antérieures qui étaient repoussées en dehors, de façon que lem* bord interne formait une ligne à peu prés droite, passant par le canal central. Malgré cette déviation, elles contenaient encore un assez grand nombre de cellules nerveuses intactes. Les cordons antérieurs étaient aplatis, atrophiés, indurés, les latéraux et les postérieurs étaient le siège d'un ramollissement rayélitique intense. Dans Téiiaisseur des cordons latéraux on trouvait une destruction granuleuse complète, plus prononcée à droite qu'à gauche. Dégénération ascendante et descendante.
En ce qui concerne la sym'ptomatologie, la marche et le traitement, nous n'avons rien à ajouter à ce que nous avions écrit en parlant du mal de Pott, page 167 et s.
b) La 'myélite coyisécutive au cancer des vertèbres et aux tumeurs intra rachidiennes a été également l'objet d'une étude détaillée, p. 221. Pour les lésiois macroscopiques nous renvoyons aux observations de la page 227, 332 et 33G et nous nous bornons à relater l'observation qui suit :
Un carcinome de la colonne vertébrale avait occasionné pendant les derniers mois de la vie une i)aralysie complète qui était apparue subitement; l'autopsie démontra un ramollissement très léger de la moelle sans compression notable. Après le durcissement, la surface de section était granuleuse, irrégulièrement tachetée, mais les divers détails de structure étaient assez recounaissables. Une coupe pratiquée un peu au-dessous du point le plus altéré fournissait un bel exemple de Tetat vésiculeux déjà décrit ; il existait en même temps de petits foyers de dégénérescence granuleuse. Dans les plaques rouges des cordons postérieurs, la substance neiveuse était plus fortement atrojjliiée, les libres étaient refoulées (dissociées) par le gonflement de la névralgie et i)ar des corps granuleux. En un poinb on distinguait les altérations initiales de la myélite, les éléments étoiles étaient fortement tuméllés et contenaient plusieurs noyaux ; çà
(I) Nous citerons, à cause de la rareté du fait, l'observation suivante de myélite due à une compression produite par un aiiévrisme :
Coats, Olasf/ow mcd. Journnl^ 1S72, Febr. Aneurism of Ihoracic aorla and Imnorrhagy into Ihe spinal canal, producinr; parapU-gùi. — • Le malade éprouva subitement une douleur dans le côté gauche avec une sensation de constriction à la poitrine ; le lendemain les extrémités inférieures étaient paralysées, la sensibilité diminuée, les sphincters ne fonctionnaient plus. Mort après sept semaines et demie. L'autopsie révèle un anévrisme du médiastin postérieur qui avait érodé le corps d'une vertèbre et communiquait avec le canal spinal ; il existait, depuis la troisième vertèbre jusquVn bas, un épaississenient de la durem'''re, une <'ongestion de la pie-mère et du ramollissement de la moelle.
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••t là on diï^tiiig-iiait un corps jrraiiiiJeux ; les fibres nerveuses étaient de diamètres très inégaux: les unes étaient volumineuses avec un cylindre-axe tuméfié, les autres très petites, au point qu'elles avaient complètement disparu. On peut considérer ces altérations comme les phénomènes de début du processus inflammatoire: seulement ou voit qu'ici, comme dans la myélite par compression, l'hypérémie faisait à peu prés délaut, et que le gonflement était moins considérable que dans la myélite spontanée ; ce n'étaient pas les vaisseaux^ mais les cellules étodéet. qui avaient augmenté de volume.
Pour la inarche de la maladie, nous renvoyons le lecteur aux exemples cités et en particulier à Tobs. du n° WolfT, p. 332; nous rapporterons encore l'ob-servation suivante qui est un bel exemple de myélite cervicale, affection peu commune.
J. B., maçon, âgé de 37 ans, entré à l'hôpital de Strasbourg, le 5 avril 1874, mort le 8 du même mois.-— Le malade prétend qu'il a toujours joui d'une bonne santé, A la fin d'octobre 1873, il était occupé à monter des fourneaux et il resta exposé assez longtemps à un courant d'air : il fut pris d'un frisson violent qui se renouvela souvent dans la suite et qui se faisait particulièrement sentir dans le bras droit et dans tout le dos. Le malade faisait sur ces deux régions dei^ applications chaudes de pommes de teri'e cuites qui provoquaient une forte transpiration et amenèrent du soulagement. Le 30 novembre de la même année, il éprouva pour la premièi'e fois des tiraillements qu'il prit pour des douleurs rhumatismales ; elles débutèrent dans le bras droit et s'y fixèrent ; le membre devint raide, le malade ne pouvait plus le soulever et parvenait à i)eine à plier le coude. Du bras les douleurs rayonnaient vers le dos, où elles étaient vives et s'accoml^agnaient de constrictions de la poitrine. Malgré cette infirmité, le malade continua son métier jusqu'au milieu de l'évrier, époque à laquelle il fut obligé de garder le lit. Parmi les symptômes du début, il y avait eu dans les jambes des douleurs que le malade caractérise sous le nom de crampes passagères ; souvent aussi il éprouvait des fourmillements. Dix jours après s'être alité, il se réveilla un matin avec la jambe droite paralysée ; trois jours après, ce fut le tour de la jambe gauche ; encore quatre jours plus tard, apparut de l'incontinence d'urine et des matières fécales. Environ vers le milieu de mars, le malade éprouva, une nuit, une sensation bizarre qui lui descendait le long du dos, et il ressentit des douleurs lancinantes vers le sacrum et les jambes. Peu de temps après, son dos devint tellement raide qu'il lui était impossible de se mettre sur son séant. Le cou se raidit également ; cependant le sujet pouvait approcher le menton de la poitrine. On prescrivit des vésicatoires, des onctions et le cathétérisme. Dans les quatorze dernier.jours sui'tout, par suite d'un décidjitus, le malade s'affaiblit considérablement ; l'appétit et le sommeil se perdirent et les soufl"rances devinrent très grandes. Des complications se produisirent du côté du poumon, le malade se plaignit de dyspnée et de toux ; trois jours avant son entrée a l'hôpital, il apparut de l'œdème à la jambe droite et il y eut des frissons répétés.
Etat actuel. — 5 avril. Le sujet est débilité, ses muscles sont flasques, sa face amaigrie, son teint cachectique. 11 est couché sur le dos comme une masse inerte; la peau est sèche et chaude. Pouls à peine sensible, fréquent. Œdème assez considérable aux extrémités inférieures. A pai'tir du coude droit et en remontant, on constate des groupes de vésicules d'herpès reposant sur lui fond rouge. Au saci um il y a une eschare de la largeur de la main, s'étendant presque jusqu à l'os et mettant les ligaments à uu. Le malade, quoique très déprimé, se plaint : P d'une paralysie des deux extrémités inférieures et du bras droit; 2 d'émisssion involontaire de l'urine et des matières fécales ; 3' d'insensibilité des jambes avec douleurs dans ces dernières et dans le sacrum : ces douleurs sont violentes, au dire du malade ; elles s'étendent au dos et au ventre, aussi haut que la paralysie elle-même et s'accompagnent de fourmillements très pénibles.
Examen clinique. — Les mouvements de la tète sont libres ; pas de trouble de la parole nj de la déglutition, les mouvements de la langue sont conservés, pas de déviation de la face. La colonne vertébrale est remarquablement raide jusqu'à la nuque, c'est à peine si le malade peut rennier le cou, mais il n'existe dans tout le dos aucune difformité appréciable. La pression et la percussion ne sont doidoureuses que de la 2c à la i" ou 5<^' vertèbre dorsale, mais à ce niveau le malade accuse des doiUeurs bien nettes. Les jambes sont complètement paralysées; tous les mouvements actifs y sont abolis, mais on leur imprime facilement des mouvements passifs ; aucunr trace de contracture. Le malade ne peut pas mouvoir son épaule droite, mais se sert assez liieu du coude et du poignet. Le bras gauche est complètement libre. Les muscles des extrémités inférieures sont flasques et amaigris ; le bras droit est jdus émacié que le gauche. De temps à autre on observe aux membres inférieurs des contractions fibrillaires. La conlractilité électrique est tout à fait abolie dans ces parties dont la température est abaissée. La sensibilité est éteinte aux extrémités inférieures jusqu'au niveau de l'ombilic ; de ce dernier point jusqu'au mamelon, cil.' est diminuée; plus haut elle est normale.
L'épreuve électrique à l'aide du courant continu décèle au bras droit une coutractilile plus laibi.' (ju'à j;auche. Aux meud>res inférieurs il faut un courant 1res intense pour déterminer quel-
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ques faibles secousses aux ileux cuisses; le courant induil provoque des contractions à i>eine perceptibles. La sensibilité électrique a complètement disparu dans cette région.
Le malade fut traité par les excitants et les analeptiques et mourut dés le 8 avril.
Autopsie. — En ouvrant le canal vertéjiral on découvre, sur la partie la plus convexe de la courbure dorsale, de la 3° à la 6' vertèbres dorsales, une masse gélatineuse, molle, transparente, qui fait hernie à travers les lames vertébrales et pénétre dans les muscles, particulièrement du côté droit. Les lames vertébrales cori-espondantes se sont complètement fondues dans cette masse cancéreuse, les apophyses épineuses sont intactes. La moelle est recouverte sur une étendue de 5) millimètres par la même masse gélatineuse. La (hu-e-mère est normale ici comme ailleiu's. Au niveau de la tumeur la moelle est un peu rélrc -ie > l rauiollic ^ur une étendue de 15 millimètres; la partie ramollie a des limites assez nettes.
Au-dessus de ce point, la substance grise est foncée et hypérémiée, mais là comme dans tout Ij reste de la moelle cervicale, il n"y a aucime modification dans la consistance. Au-dessous du foyer ramolli, le tissu est un peu mou dans une étendue de 5 centimètres, puis il reprend sa fermeté normale et on ne constate aucxm changement de coloration. Les nerfs qui proviennent de la partie comprimée sont amincis et ont ime teinte légèrement grise par transparence. Ai)rés durcissement la portion supérieure de la moelle dorsale présente im ramollissement myélitique diffus qui s'étend jusqu'au renflement cervical, où il se continue avec ime dégénération commençante des cordons de Goll et va en se rétrécissant vers le bas jusqu'au milieu de la région dorsale. La portion lombaire est intacte. La i)artie malade a pris par le durcissement ime teinte claire ; sa surlace de section est stratifiée, elle-même est élastique et peu cassante. Le microscope révèle les altérations ordinaires.
Les symptômes de la myélite par compression méritent une attention spéciale parce qu'ils ont une grande analogie avec ceux de la myélite spontanée. Cette analogie ne porte pas uniquement sur les phénomènes paraljtiques,'lesquels varient avec le siège et l'intensité du ramollissement, elle comprend aussi le développement des symptômes spinaux. Nous prions le lecteur de se reporter aux observations qui sont reproduites au chapitre i«'', de la section II de la deuxième partie de ce livre, et dans lesquelles l'affection de la moelle a été suivie de près et décrite avec soin. Dans plusieurs de ces cas et en particulier dans les cancers des vertèbres, il n'existait pas une compression notable de la moelle, d'où il faut conclure que les symptômes doivent être attribués au ramollissement inflammatoire. li'altèction vertébrale durait depuis un temps plus ou moins long, lorsque apparaissaient des signes prodromiques d'une affection de la moelle qui étaient suivis après quelques jours d'une paralysie complète ou à peu près complète, dont le début était l)arfois aussi rapide que celui d'une myélite apoplectique. Dans un cas de cancer vertébral, le malade avait ressenti pendant quelques jours à peine des douleurs irradiées et une certaine faiblesse dans les jambes, lorsqu'il fut atteint tout d'un coup en se rendant au cabinet, d'une paraplégie complète qu'il conserva jusqu'à sa mort. Dans l'obs. du n" Wolff (p. 332), une affection spinale peu intense, probablement une myélite hyperplastique, persistait déjà depuis deux ans, lorsqu'en quelques jours se développa un ramollissement myélitique aigu qui s'accompagna d'une paralysie complète et suivit la même marche que les ramollissements spontanés graves. Les réflexes d'abord très actifs diminuèrent, les douleurs iradiées et les secousses continuèrent ; puis toute contractilité, tant réflexe qu'électrique, disparut aux membres inférieurs et il se produisit rapidement de la cystite et du décubitus, qui amenèrent la mort. La moelle était comprimée latéralement et présentait immédiatement au-dessus du point comprimé un gonflement avec des foyers de ramollissement et une induration interstitielle assez prononcée. Vers le haut la myélite diminuait rapidement pour selocaliser, sousformede dégénération secondaire, sur les cordons de Goll. Vers en bas l'altération s'étendait plus loin que le milieu de la moelle dorsale, surtout à gauche, puisse bornait à la substance grise qui était altérée jusque dans la moelle lombaire : les cellules nerveuses en particulier présentaient des vacuoles nombreuses et un certain gonflement.
Ce début, ces symptômes et cette marche sont si exactement ceux delà myélite spontanée qu'ils peuvent servir à compléter le tableau clinique de cette maladie et
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il nous semble superflu de donner une analyse plus détaillée des symptômes. Cependant lorsque la compression par une tumeur amène une myélite de la moelle allongée, la vie est mise en danger et cette espèce particulière doit nous arrêter un instant. Ce sont particulièrement les tumeurs du cervelet qui, proéminant en arrière et en bas, viennent comprimer la protubérance, surtout la moelle allongée. La marche de l'aftection se distingue en ce que pendant un temps indéterminé il existe des symptômes vagues peu remarqués par le malade et par son entourage. Puis après quelques prodromes insignifiants, se développe un ramollissement suraigu du bulbe qui conduit rapidement à la mort. Les symptômes ne sont pas très difficiles à analyser, ils sont ceux d'une myélite bulbaire ou d'une paralysie bulbaire aiguë. On pourra reconnaître cette dernière sans cependant distinguer si sa cause est bien une tumeur : c'est ce qui est arrivé dans le cas suivant, où nous avons diagnostiqué une paralysie bulbaire aiguë (ramollissement aigu de la moelle allongée) qui fut constatée à l'autopsie ; mais l'ouverture du crâne révéla en outre l'existence d'une tumeur du cervelet que nous n'avions pas soupçonnée. Cette observation nous paraît encore intéressante en ce qu'elle présente dans les symptômes et la marche une grande analogie avec une observation de myélite spontanée du bulbe que nous avons recueillie vers la même époque à l'hôpital de Strasbourg et que nous rapportons plus loin (v. p. 467).
Tumeur du cervelet. — Ramollissement du bulbe. — Hélène K., 28 ans, mariée, entrée à l'hôpital de Srasbourg le 11 juillet 1873, morte le 23 du même mois.
La malade raconte qu'elle appartient à une famille saine, et qu'elle s'est elle-même toujours bien portée jusqu'à la maladie actuelle. Elle a été réglée à seize ans et toujours régulièrement depuis. Le 20 janvier 1873, elle fit une première couche qui se termina heureusement, seulement les douleurs durèrent deuxjoui's et Ton fut obligé d'employer le lorceps. L'enfant, actuellement âgé de 2j semaines, est bien portant et vigoureux. Pendant les deux pi-emiers jours qui suivirent l'accouchement la malade se trouva fort bien, elle aurait même voulu se lever. Le lendemain elle se leva en effet; mais a peine debout elle fut brusquement prise d'un vertige qui duraenviron une heure. En même temps elle remarqua que le bras gauche et plus tard aussi la jambe gauche étaient comme paralysés. Néanmoins elle continua à se lever tous les jours, en traînant la jambe et en s'aidant autant qu'elle pouvait de son bras. Depuis l'accouchement, la parole et la déglutition étaient embarrassées. Avec le temps tous les symptômes emj)irèrent ; néanmoins la malade put encore se traîner pendant 6 semaines après ses couches : à cette époque la parole et la déglutition devinrent très difficiles et la j)aralysie atteignit un degré tel que la marche et le travail devinrent impossibles. La miction ne se faisait que tous les deux jours et à grand'peine; les selles étaient rares. Plu.s' tard se développa du décubitus. Levant cet état qui allait toujours en s' aggravant, le médecin traitant décida sa cliente à entrer à 1 hôpital. Relativement aux symptômes subjectifs, la malade rapporte qu'elle a eu des douleurs dans les bras aussi bien que dans les jambes et elle affirme nettement qu'elles ont d'abord apparu au bras pour se montrer ensuite à la jambe : ces douleurs partaient de la main et du pied, se dirigeaient vers la l'aciue du membre et consistaient en des tiraillements : il semblait à la malade que ses membres étaient comme morts. Depuis six semaines également le bi'as d'abord, puis la jambe ont commencé à maigrir. Le mari nous apprend qu'à partir de ses couches sa femme a eu de temps en temps des douleurs de tête tellement violentes, qu'elle s'écriait que sa tête allait éclater, mais qu'elle n'a jamais eu de raideur de la nuque et que six semaines après l'accouchement se sont déclarées de la gène de la déglutition et une parésie tellement prononcée que la malade s'est vue obligée de garder le lit. 11 n'y a jamais eu de secousses dans les extrémités : on s'est aperçu de l'amaigrissement du bras et de la jambe gauche il y a trois semaines environ,
État actuel. — La malade est une femme passablement vigoureuse, assez bieu nourrie ; elle est couchée le dos élevé; face pâle, amaigrie; lèvres et joues cyanosées. Température 3(3°, 6 ; pouls 104; respirati(jns48. La physionomie exprime l'anxiété, lu malade a toute sa connaissance, la respiration est surtout costale, avec élévation forcée et pénible des premières côtes. Douche entr'ouverte.
La malade se plaint de ne pouvoir mouvoir son bras et sa jambe gau(!hes; elle accuse des douleurs dans l'épaule et le bras droit ; ces douleurs se dirigent de la main vers l'épaule et sont comparées à de lengounlisseraenl. Llle se plaint encore de ne pouvoir avaler les aliments, .surtout les liquides, qui ressorteiit par le nez. 600 cent. euh. d'une urine jaune, troidîle, acide, sans albumine, d'une densité de 1024. La parole est peu compréhensible, la prononciation est indis-
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tincte, balbutiante, mm articulée, mais les mots ne l'ont pas défaut. La malade tire la langue à volonté, mais elle ne peut, malgré de grands etTorts, l'amener que jusques entre les lèvres ; on y remarque des contractions fibrillaires. En faisant des efforts de déglutition, la malade éprouve aussitôt des spasmes pharyngés et une violente d.vspnée; en même temps les aliments sont rejetés par la bouche et là nez. Lorsqu'elle essaye de tousser, elle n'y parvient pas. et c'est à peine s'il se produit quelques faibles contractions dans les muscles du ventre. Les mouvements de la tète sont li.ires, pas de ra deur de la nuque, seulement les muscles de cette région sont affaiblis. Les jambes sont complètement étendues, la malade meut ses orteils, mais ne soulève pas elle-même ses jambes ; une légère abduction est seule possible. Les mouvements passifs s'exécutent sans le moiadre obstacle. Elle ne serre que laiblement la main qu'on lui présente, néanmoins les divers mouvements des bras sont liljres. Elle perçoit nettement les piqûres d'épingles aux bras et aux jambes, elle en précise bien le nombre, et cela instantanément. La contractilite réflexe n'est pas augmentée. Lorsque la malade essaye de marcher, elle fléchit aussitôt ; jamais de mouvements ata\ii|ues; depuis deux jours, douleurs de tête.
18 juillet. La malade se plaint de douleurs dans le jned et le bras gauches; elle est constamment assise dans son lit pour pouvoii- respirer plus librement. La respiration est accélérée, superficielle, surtout costale. Toux fréquente, expectoration muco-purulente abondante. Sommeil troublé. Piiys;onomie anxieuse, connaissance entière. Miction difficile, constipation.
23juillet. — Mat., tenip., 36 ,6; pouls, lOS; resp., 2S; — Soir, teiiip., 40°,6; pouls, 128; resp., irrégulière.
Dans l'après-midi, la malade se plaint d'oppression et tousse beaucoup; la cyanose fait des progrés. La mort arrive subitement.
Autopsie pratiquée le 24 juillet 1873, par M. le professeur de Recklinghausen. A la partie inférieure de la colonne vertébrale il exi>te, autour de la dure-mère, un tissu graisseux assez abondant. La dure-mère elle même contient un liquide légèrement teinté en rouge et elle est normale. A la région cervicale inférieure, bien que les méninges et la moelle ne présen'ent rien de spécial, on reconnaît distinctement que cette dernière est legèi"ement gonîiée, et l'examen ultérieur démontre que la portion cervicale est quelque peu ramollie. A ce point, les vaisseaux sont passablement dilatés, et la piemère est fortement injectée. Une section transversale ne présente rien d'anormal. La moelle dorsale et lonr.baire est également saine. — La voûte crânienne est épaisse; eu ouvi'ant la fosse occipitale, on constate sur l'apophyse basilaire une tumeur solidement fixée à l'os et qui s'enfonce vers la protubérance et la moelle allongée. Cette tumeur a le volume d'un œuf de poule (long., 0"\045; larg., 0'n,027). Elle se laisse détacher aisément des centres nerveux, est recouveite de la pie-mère et de l'araclmoïde auxquelles elle adhère lâchement, sa surface est fortement bosselée. La moelle allongée est refoulée â gauche et, après avoir enlevé la tumeur, on constate une dépression à la partie postérieure de la protubérance; une autre dépression plus profonde existe au côté droit de la moelle allongée : elle est particulièrement prononcée! à la partie postérieure des olives et à l'émergence du nerf vague dont les racines sont manifestement atrophiées. Tout à côté se trouvent le facial et l'acoustique parfaitement intacts; le trijumeau est également sain. L'oculo-moteur droit est atrophié, translucide, gris rougeàtre. La tumeur a une consistance molle, fluctuante et renferme des cavités cystiques (cysto-savcome).
La protuhéran e ne p ésente aucun changement de consistance à sa partie postérieure, mais la moitié di-oite de la moelle allongée est bien plus molle que la gauche :1a portion supèi-ietire delà moelle est normale. — Léger amai-:rissement des musoles de la main gauche, de même que de ceux de la cuisse et du mollet du même côté — Les poumons sont fortement gonflés, les bronches sont dilatées, pleines de pus, le cœur est petit, les reins congestionnés, la vessie contient une assez grande quantité d'une urine trouble, infecte, ammoniacale. La muqueuse vésicale est un peu congestionnée.
Remarques. — En somme, les symptômes caractéristique» ont été les suivants: paralysie delà lan^-ue, avec trouble de la parole (auarthrie) et de la déglutition, gêne de la i-espiration et cyanose. Paralysie incomplète du côté gauche : les douleurs doivent être attribuées à la compression. La mort est survenue par la gène de plus en plus grande de la respiration et par la forte élé.at:on de la température. Faisons remarquer en jjassant ce développement d'une tumeur (cysto-sa'come) dans le système nerveux central â la suite de l'état puerpéral. Nous avons déjà cite plus haut ip. iiô cl suivantes) des faits ajialogues à ]iropos des tumeu"s de la moelle.
m. RamoUissemsQt aigu spontané primitif de la moelle. — Quoique cette afiection ne soit pas extrêmement rare, on ne trouve dans les auteurs que peu d'observations qui puissent servir à en tracer le tableau clinique. Gomme le diagnostic eu a été assez diflicile jusqu'à nos jours, on ne peut utiliser que les observations dans lesquelles il a été confirmé par l'autopsie. Mais même parmi celles-ci les unes pèchent par l'insuffisance des renseignements cliniques et les autres par des
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lacunes dans l'examen anatomo-pathologique. Un grand nombre d'observations ancienne? ne sauraient être consultées qu'avec réserve, l'examen microscopique faisant défaut et parmi les modernes il en est beaucoup qui ne sont pas à l'abri de toute critique. Les plus remarquables par leur précision et l'exactitude des détails sont celles d'Engelken, de Mannkopff, quelques cas d'Ollivier, un fait publié par Radcliffe <'* et un autre par Liouville (^). Nous y ajouterons quelques exemples qu'il nous a été donné de recueillir. Nous distinguons dans la myélite aiguë spontanée les quatre formes suivantes :
1. La myélite aiguë de la moelle allongée ou paralysie bulbaire aiguë;
La myélite diffuse ou généralisée
1. Ramollissement du bulbe, paralysie bulbaire aiguë. — Nous n'avons pas pu découvrir dans la littérature médicale un exemple tout à fait authentique de cette affection : mais il est probable qu'un cas publié par Joffroy <^), de même que deux observations de Lange (*), appartiennent à cette catégorie.
Pour se faire une juste idée de l'ensemble symptoma^ique de cette maladie on n'a qu'à relire l'observation précédente qui a trait à un ramollissement de la moelle allongée causé par la compression d'une tumeur et à méditer le cas suivant où existait un ramollissement primitif spontané de la moelle allongée.
Philippine N..., 36 ans, mariée, entrée à rhôpital de Strasbourg le i3 juillet 1873, décédée le 14 juillet.
Il nous a été donné d'observer la malade pendant peu de temps, aussi son histoire clinique est-elle forcément incomplète ; néanmoins elle est encore suffisamment instructive. Le mari rapporte que sa femme était tout à fait bien portante jusqu il y a trois jours, et qu'elle ne s'est alitée que la veille de son entrée à l'hôpital. Au moment de son admission, on remarque d'abord un trouble de la parole, laquelle est faible, balbutiante, inintelligible, mais non nasillarde : les mots ne pai'aissent pas faire défaut, la prononciation seule semble embarrassée. La malade est petite, assez bien nourrie, très affaissée, le nez est effilé et froid, les extrémités sont froides également; le pou s est à peine perceptible, irrégulier. Les joues et les lèvres sont cyanosées. Lorsqu'on demande à la malade ce dont elle se plaint, elle essaye de parler, mais maloré des efforts visibles, elle ne parvient qu'à proférer quelques sons indistincts et inarticulés : on comprend seulement qu'elle a une très grande anxiété, qu'elle a peur de mour,r et elle dés u^ne la région du phar-nx comme étant la cause de son angoisse. La respiration est j)énible, gémissante, accompagnée de gros râles trachéaux : toux fréquente sans expectoration. L'instant en instant, la respiration se suspend pour reprendre ensuite. La malade ne peut que faiblement remuer la langue et c'est à grand'peine qu'elle parvient à la tirer un peu : d'habitude, celle-ci est flasque et appliquée vers le fond du planclier buccal. Pas de paralysie f iciale; parésie évidente des bras : quand on dit à la malade de vous serrer la main, elle ne le fait que legé ement; lorsqu'on lui soulevé un bras, celui-ci retombe, mais pas tout à fait comme une masse inerte. Les extrémités inférieures semblent complètement paralysées ; du moins li sœur raconte que parfois le membre iniérjeuf droit se fléchit involontairement et qu'aloi s la malade demande à ce qu'on le lui redresse de nouveau : cette dernière accuse également des fourmillements douloureux dans les jambes. Emission involontaire de l'urine.
La mort arrive dès le 14 juillet, à 3 h. de l'après-midi, par le progrès de la cyanose et de la gène respiratoire.
Autopsie pratiquée le 15 juillet par M. le D' Zahn. La moelle allongée présente une diminution manifeste dans sa consistance; après l'avoir seciionnée en travers, on décou\re dans son épaisseur, et particulièrement dans lu région des pyramides et des olives, de petites extravasations san^'uines qui sont entourées chacune d'une zone de substance ramollie et colorée en jaune rougeàtre ou en gris rougeàtre. Ces petits foyers sont très nombreux aux points énoncés ; ils vont
(1) Radcliffe, Disecups of thfi spinnl cord, in Reynold's Sysfcwt ofmecL, II, p. 603.
(2) Liouvlll*», voy. Dujardin-Beaumetz, thèse citée.
(8) Joffroy, Sur it(i cnn de paralysie labio-glosso-pharyngêc à forme apoplectique, d'origine bulbaire.
1^) G'Tz.mHii. de Pari.t,iST2. Lange, On acute hulbarparalyse (ffospit. Tidende, décembre 186S). l/auteur cite ces deux cas qu'il regarde comme des paralysies bulbaires eu se fondant sur le§ syinjitômes, le siège probable et la soudaineté du début.
■i(i'S MYELITE AIGUË fi^AiHoi..
eu diminuant, tant en reniuntant qu'en descendant : on n'en trouve presque plus à la limite inférieure de la protubérance, de même qu'au-dessous des olives. En examinant par le raclage le tissu altéré, on y découvre de nombreux corps granuleux. — Après durcissement, on reconnaît de même que la lésion est nettement circonscrite entre deux plans passant par les extrémités supérieure et inférieure des olives : à cet endroit le tissu est parsemé de nombreux jietits points pas plus gros qu'ime tète d'épinule et se colorant vivement par le carmin : ils sont plus nombreux à n-aucbe qu'à droite et ils occupent surtout les pyramides et la partie inférieure du raphé médian; ou en trouve quelques-unes dans re])aisseur des olives et il existe un foyer un peu plus uros entre les fibres d'origine des nerfs vague et accessoire. Le cùté droit présente les mêmes lésions, mais à un degré moindre. Au pourtour de ces points il existe une zone légèrement teintée en rouge, dans laquelle la texture est altérée, notamment le tissu qui est situé entre le nerf va^^ue gauche et l'accessoire est trouble et infiltrée. Dans la protubérance on ne découvre que quelques rares petits points rouges situés à sa [lartie la plus inférieure ; au niveau du croisement des pyramides, tout est normal. L'examen microscopique nous apprend que les points colorés en rouge renferment à leur centre des vaisseaux tant artériels que veineux qui sont entourés d'une zone de substance teinte en rouge : cette zone se compose en partie de nombreuses cellules qui sont situées dans la tunique conjonctive, dans la gaine lymphatique et dans la substance nerveuse avoisinante, et en partie de petites extra vasations sanguines périvasculaires. Le tissu nerveux ambiant présente des traces plus ou moins accusées de ramollissement inflammatoire : de petits globules purulents et de gros corps granuleux sont situés entre les tubes nerveux qu'ils ont comprimés et atrophiés : ailleurs on voit d'autres tubes tuméfiés avec des cvlindres-axes assez fortement gonflés. Nous avons par conséquent affaire à un ramollissement inflammatoire disséminé de la moelle allongée, dont le point de départ doit être recherché dans les vaisseaux et qui s'est accompagné d'hémorrhagies capillaires.
Les symptômes de cette affection sont nets et caractéristiques ; dans les cas types l'ensemble des manifestations paralytiques répond exactement à ce que Duchenne et Wachsmuth ont décrit sous le nom de 'paralysie glosso -laryngée ou de paralysie bulbaire; la paralysie de la langue, les troubles de la parole et de la déglutition et surtout la paralysie des lèvres et du voile du palais rappellent cette dernière forme morbide. A ces symptômes se joint de la faiblesse ou de la paralysie des membres. Mais ce qui caractérise encore plus nettement la paralysie bulbaire aiguë, c'est la participation du nerf vague et du centre respiratoire, d'où résultent de la dyspnée, de l'orthopnée, des râles et comme conséquence dernière, une mort rapide. L'observation que nous avons relatée est remarquable par l'apparition précoce des symptômes graves et par sa brusque terminaison. Il est permis de croire que tous les cas n'ont pas la même gravité et que, lorsque les lésions sont plus restreintes, elles sont compatibles avec la vie. Beaucoup de paralysies bulbaires à forme apoplectique ne sont probablement autre chose que de la myéltie bulbaire aiguë. Nous pourrions encore rapporter d'autres observations qui nous paraissent également rentrer dans cette catégorie bien qu'elles n'aient pas reçu la consécration de l'autopsie : dans ces cas les symptômes bulbaires étaient moins intenses, plus transitoires et la portion cervicale supérieure de la moelle semblait également malade.
2. Ramollissement de la moelle cervicale. — Il existe également très peu d'observations de cette affection : on n'en trouve aucune dans Jaccoud ni dans Dujardin-Beaunietz ; Hillairet a publié en 1860 le cas suivant (i) : « Observation de myélite aiguë, envahissant la plus grande partie du renflement cervicaU ramollisse^nent presque diffluent et rose de cette j^f^^^^i^ de la moelle ; paralysie seulement des membres inférieurs, conservation complète dyii mouvement et de la sensibilité dans les membres sityjérieurs et les muscles du tliorax. » La contradiction qui règne dans cette observation entre les symptômes et les fonctions bien connues de la moelle cervicale, fait qu'on ne peut lui accorder que peu de crédit.
Parmi nos observations personnelles, l'histoire du n" Wolff (p. 332) que nous avons déjà citée à plusieurs reprises, est un bel exemple de myélite cervicale :
(1) Hiliair.'t, Compt. ,en<K des se.r,i.cex de la Socicté ii,> biologie, 3' série, t. II, 1860, p. 73.
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ou .se rappelle que la portion cervicale médullaire malade était comprimée j^ar une tumeur née dans les méninges. Nous avons également reproduit plus liairt (p. 463) l'observation d'une myélite cervicale déterminée par un ostéo-sarcome des premières vertèbres dorsales. Enlin nous possédons l'observation d'un ramollissement spontané de la moelle cervicale, qui cependant n'est pas non plus tout à fait probante. Il s'agissait d'une malade déjà atteinte d'une myélite chronique consécutive à une dysenterie : elle avait été traitée à l'hôpital pour cette affection et était sortie améliorée , mais elle rentra deux mois après ; les membres inférieurs étaient à peu près complètement paralysés et la sensibilité y était éteinte ; les sphincters étaient également paralysés, les membres supéi^ieurs étaient atteints, le droit à un haut degré, le gauche faiblement. Ces symptômes paralytiques s'étaient développés dans les quinze derniers jours et avaient augmenté assez rapidement. Cette progression se continua à l'hôpital et aboutit à la paralysie totale et la malade succomba avec de la gêne respiratoire le 17 août 1873. L'autopsierévéla de la sclérose principalement dans les cordons postérieurs, et de plus, dans le renflement cervical, un ramollissement inflammatoire assez récent et plus intense à droite qu'à gauche.
On conçoit aisément quels sont les symptômes qui permettront de déterminer le siège de l'afl'ection. La paralysie atteint simultanément les membres supérieurs et inférieurs. Les deux moitiés du corps peuvent être frappées en même temps ou bien l'une d'elles est épargnée soit complètement soit relativement, suivant le degré de l'extension des lésions dans le sens tranversal et aussi selon le niveau qu'occupe le foyer demyélite. Lorsque l'inflammation a débuté au-dessus du renflement cervical qu'elle envahit par une marche descendante, ce sont en général les membres supérieurs (un seul ou les deux) qui sont d'abord le plus fortement atteints ; lorsque le processus a pris naissance au-dessous du renflement cervical, les membres supérieurs sont pris, aussitôt qu'il est parvenu au niveau de la 3^ vertèbre dorsale : on observe d'abord des tiraillements, un sentiment de pesanteur et de faiblesse, puis surviennent de la parésie et de laparalysie: de plus il y a de l'anesthésie, laquelle est parfois singulièrement répartie, comme nous l'avons vu chez Wolfl", ce qui tient à ce que la lésion occupe exclusivement certains points du renflement cervical et certaines racines nerveuses.
3. Myélite dorsale. — Le ramollissement aigu de la moelle dorsale est le type le plus commun de la myélite aiguë et c'est à ce groupe qu'appartiennent la plupart des observations complétées par l'autopsie que nous possédons, entre autres celles que nous devons à Engelken et à Mannkopff.
De même, les études cliniques sur la myélite aiguë ont principalement trait à cette forme : celles de Brown-Séquard méritent une mention spéciale. Le symp tome le plus saillant de cette aftection consiste en une paraplégie dont l'extension est très variable. Deux éléments sont particulièrement importants à considérer : l'état des sphincters et l'apparition des troubles trophiques, car ces deux ordres de symptômes nous rendent compte de l'état de la substance grise à la partie inférieure de la moelle. Les lésions sont loin d'être toujours symétriques ; très souvent un côté est plus atteint que l'autre, et il n'est pas rare de i^encontrer des exemples bien nets de la forme décrite par Brown-Séquard sous le nom de hémi- 'paraplégie ou hémiparaparésie dorsale. Pour l'analyse des symptômes, nous mettrons à proflt, outre les travaux de Brown -Séquard, les études cliniques et anatomo-pathologiques d'Engelken, do Mannkopfl', de Dujardin-Beaumctz, etc., et dans ce même but nous rapporterons ici une observation personnelle recueillie avec soin et confirmée par l'autopsie.
Charles G., instituteur, 29 ans, entré le 1" février 1870 à la clinique île Kœnigsberg. Décédé le 16 mars.
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Anamuestiques. — Les parents du malade vivent encore et sont bien portants, de même que ses frères et sœurs; lui-même n"a jamais fait de maladie sérieuse; seulement il dit que quoique se port mt bien et jouissant d'un excellent appétit, il avait presque toujours la diarrhée. Le 1" novembre 1867, à la suite d'un reiroidissement, survini-ent au sacrum et particulièrement à gauche des douleurs très supportables que n'augmentaient ni la pression ni les mouvements, mais qui devenaient plus intenses dans lu position assise ou couchée; aussi étaient-elles particulièrement vives la nu t : le malade ne pouvait garder la même posit on ni sur le dos ni sur le côté et il étiit souvent obligé de quitter le lit et de se promener dans la chambre pour se procurer quelque soulagement. Ces symptômes persistèrent sans changement jusqu'au 6 novembre, époque à laquelle G. qui avait cherché un remède à son mal en faisant de la gymnastique, se dérida à consulter un médecin. Ce dernier prescrivit des ventouses sur l'endroit douloureux, une sudation et un bain de pieds. Ces prescriptions furent exécutées ponctuellement le jour même et vers le soir G. se trouva tellement bien qu'il quitta le lit et ail i souper. Lorsqu'il se hva de table pour retourner chez lui il remarqua que sa jambe gauche était affaiblie et engourdie tandis que la droite était indemne, ni douleurs, ni secousses, ni fourmillements etc. En chemin la faiblesse de la jambe gauche devint telle que le mahde fut obligé de s'appuyer sur son compagnon pour rentrer à son domicile Une fois là on dût le coucher ; néanmoins il ne ressentait pas le moindre malaise. Dans la nuit survint de la rétention d'urine et on pratiqua le cathétérisme le lendemain, ainsi que les jours suivants Le malade qui d'habitude avait des selles diarrhéiques vit ses selles se supprimer ; on les rétablit au moyen de purgatifs. Plus de douleurs au sacrum, appétit conservé, pas de tîévre. La jambe droite reste toujours libre, la gauche est complètement paraly sée et tellement insensible que les irritations vives, les piqûres et les pincements, sont seuls perçus. Le malade garda le lit pendant deux semaines et demie pendant lesquelles les symptômes s'amendèrent graduellement. Au bout de 15 jours les fonctions de la vessie se rétablirent. Le rectum étant encore paresseux, on continua les pur. gatifs. Mais la jambe gauche recouvra si bien ses fonctions qu'au 24 novembre le malade put quitter le lit et six jours après il reprit ses occupations habituelles. Jusqu'au 30 janvier ISIO la situation du malade resta sensiblement la même. L'état général éta t bon, seulement il persistait dans la jambe gauche un certain degré de faiblesse et d'engourdissement contre lequel on employa d'abord les frictions avec l'alcool camphré puis l'électricité, mais en pure perte, II y avait également encore du ténesme vésical ; toutes les ''eux heures le malade était pris d'envie d'uriner et h miction ne s'effectuait qu'au prix de grands efforts. Du reste, il n'y avait pas de douleurs, pas de fièvre, seulement un peu de soif. Le dimanche 30 janvier 1870, il devint tout à coup absolument impossible au malade de se lever de sa chaise, ou de mouvoir sa jambe gauche qui en même temps était devenue tout à fait insensible. Au bout d'une demi-heure la jambe droite se trouva presque, mais pas tout à fait, dans le même état, lie malade ne dormit pas la nuit et éprouva au sacrum de vives douleurs qui cessèrent un peu le lendemain et permirent quelques heures de sommeil. Pas d'appétit, frissons suivis de chaleur. Les symptômes vésicaux s'étaient également aggravés; le malade ne parvint à uriner qu'au prix de grands efforts et d'un violent ténesme. Le lundi dans l'après-midi la miction est complètement impossible, et il existe au dessus de la symphyse pubienne une tumeur dure, globuleuse que le médecin traitant rapporte à la contraction des muscles abdominaux. La nuit suivante le malade est très agité bien que les douleurs sacrées aient cessé. Le mardi 1" février, même état. Grande agitation, surtout vers le soir, frissons alternant avec de la chaleur et de la sueur, anorexie, soif vive. Les douleurs ne sont pas vives mais sans relâche. Le malade ne peut se coucher que sur le dos, ce qui le fatique beaucoup, Le soir du même jour on le conduit à l'hôpital. 11 déclare nettement n'avoir jamais éprouvé ni la sensation d'un cercle autour du corps, ni des fourmillements, ni des secousses. Il n'a jamais eu la syphilis. Il raconte que trois jours avant l'attaque actuelle il est tombé assez rudement sur la région fessière.
État actuel. — 3 février 1870. — Le sujet est passablement vigoureux, bien musclé, pas très gras. La l'ace a une bonne carnation, la physionomie est calme. Pas de fièvre. Pouls à 100. Le malade est couché sur le dos, il ne peut ni se toiu-ner sur le côté ni se mettre sur son séant sans qu'on l'aide : il a sa pleine connaissance. Il se plaint de sa paralysie et d'un sentiment de tension dans le ventre, surtout dans le voisinage de la vessie. Les douleurs au sacrum ont cessé depuis <:!4 heures. Quand on interroge le malade sur le siège de ces douleurs, il indique les der niéres vertèbres dorsales ; à la première atteinte elles n'existaient qu'à gauclie, cette fois-ci il les ressent également des deux côtés. Dans ces derniers temps elles remontaient un peu plus haut mais ne s'étendaitent ni vers le bas ni latéralement. Les selles et le cathétérisme ne s'accompagnent d'aucune souffrance.
La face et la moitié supérieure du corps ne présentent aucune'paralysie. Les membres inférieurs sont complètement paralysés et le malade ne peut exécuter avec eux le moindre mouvement. Il rapporte que de temps à autre il ressent une secousse qui parcourt tout le corps et qu'en même temps les jambes sautent en l'air et soulèvent la couverture. Pendant les fortes épreintes, les muscles abdominaux se tendent; lorsque le malade soulève la tète il n'y a pas de contraction sensible des muscles droits de 1 abilomen, Le diaphragme fonctionne bien et lors des profondes
SHKC. I RAMOLLISSEMENT AIG[' SPONTANÉ DE LA MOELLE
inspirations les côtes inférieures se soulèvent normalement. De même les muscles du dos se contractent bien. Ceux des membres inférieurs sont dans un excellent état de nutrition. La sensibilité est totalement abolie jusqu'au tiers supérieur des cuisses, de là jusqu'au milieu de l'abdomen elle est simplement diminuée. Dans tous ces points une piqûre d'épingle produit lUie sensation de fourmillement : ce n'est qu'au creux épigastrique qu'elle est ressentie noi-malement et aussi nettement qu'à la face, au bras, etc. Le ventre est plat. Dans la région de la vessie on constate une tumeur très dure du volume d'une tète d' nfant. L'urine s'écoule sans interruption On sonde une fois par jour : 1 urine est alcaline fétide, lasse déposer un sédiment jaunâtre, puriforme. Le malade ne sent pas le passage de la sonde: l'évacuation des selles se fait également sans qu'il en ait connaissance. Depuis la dernière atteinte il n'y a plus d'érection. La contractilitè réflexe est conservée. Les piqûres d'épingle à la plante des pieds provoquent des vives contractions réflexes dans tous les muscles de la cuisse : le genou se soulève et se fléchit légéi'ement. Avec cela le malade ne perçoit nullement les piqûres, il ne ressent que la secousse générale qui accomjjau'ne la contraction réflexe, mais pas la moindre douleur. Aux jambes, les piqûres elles-mêmes ne sont pas perçues et ne déterminent que des ré exes peu énergiques. Un pincement à la part e interne des cu'sses n'est pas accusé et n'est suivi d'aucun réflexe. Une forte pression sur n'importe quel muscle de la cuisse est ressentie. Une cuiller froide apj)liquée sur la partie supérieure de la cuisse n'est perçue que vaguement ; sur l'abdomen, la malade la sent très nettement. La sensibilité à la température est aussi abolie totalement aux jambes.
Soir, terap., 38%2; pouls, 108; resp., 24.
Traitement. — 6 sangsues entre la 8' et la 10' vertèbre dorsale. Frictions avec de l'onguent gris. Un cathétérisme par jour.
4 février. — Mat., temp., ST^i: pouls, 108; resp., 24; — Soir, temp., 38°,3; pouls, 88; resp., 24.
Hier soir la vessie après avoir été viiée, fut lavée d'abo- d avec une dilution de 0.5 p. 100 d'acide chlo' hydiique, pus avec de l'eau tiède. Ce matin on a encore été obligé de sonder le malade qui se plaignait de pression et de tension à la région vésicale : cette sensation persiste après le cathétérisme.
5 février — Mat., temp., 37%8; pouls, 92; resp , 24 ; — Soir, temp., 38°,2: pouls, 88; resp., 24.
L'urine d'hier nu soir était acide. Le malade dit qu'il éprouve une tension moindre à la vessie et qu'il peut se mettre sur son séant, chose dont il était incapable hier. Sentiment de bien-être; moral bon. Hier dans la soirée se sont déclarées dans les jambes de violentes contractions involontaires et douloureuses qui ont également cessé aujourd'hui. La motilité volontaire reste toujours dans le même état : par contre la sensibilité semble s'être améliorée dans le tiers supéi'ieur de la cuisse gauche : le malade y ressent de faibles piqûres, les yeux étant fermés, et précise exactement les points sur lesquels elles portent. Pas d'amélioration sensible à droite.
6 février. — Mat., temp., 37%8; pouls, 72; resp., 20; — Soir, temp., 3S°,4: pouls, 80; resp., 20. L'urine de la soirée d'hier était encore acide. — Le malade accuse aujourd'hui des douleurs bilatérales en un point fixe du rebord costal, situé entre la ligne médiane et la ligne mamillaire. La sensibilité des extrémités inférieures est bien meilleure comparativement aux jours passés. Les attouchements .sont peu ressentis jusqu'aux genoux: aux jambes il existe déjà une sensibilité manifeste; mais le malade confond souvent les deux côtés. La jjerception des sensations provenant des jambes subit un retard assez considérable. Les l'é 'exes sont moins intenses que par le passé ; ils ne se produisent plus guère qu'à la suite de piqûres sur le dos ou la plante des pieds : l'impression perçue par le malade n'est ni douloureuse ni persistante. La limite supérieure des troubles delà sensibilité est toujours le rebord costal. A ce niveau, le malade accuse luie douleur gravative qui était assez intense hier au soir et cette nuit rt qui survenait particulièrement lors des fortes inspirations, mais ne s'accompagnait pas de constriction : ce matin elle a di.sparu. Rien d'anormal du côté de la colonne vertébrale, qui se meut facilement et sans souff"rance aucune. En comprimant et en percutant les vertèbre-! on ne détermine aucune douleur En arrière, à l'endroit où commencent les troubles de la sensibilité on voit des traces de ventouses et de vésicatoires.
7 février. — Mat., temp., 38M ; pouls, 84; resp., 20; — Soir, temp., 37%6; pouls, 80; resp., 18.
8 février. — Mat., temp., 36 ,7: pouls, 8.S: resp., 24 ; — Soir, temp., 3S%6; pouls, 92; resp., 24.
9 février. — Mat., temp., 37.2; pouls, 88; resp., 20; — Soir, temp., 'i'^\\; pouls, N4 ; resp., 24. lOfèvrier.— Mat., temp.. 3;'>,2; pouls, 8i; resp.,20; —Soir, temp., 40',0; pouls, 7-'; resp., 20.
Le moral est bon. Le soir il y a quelques phénomènes fébriles subjectifs : plus de douleurs. La motilité reste dans le même état. La sensibilité est encore améliorée aux deux jambes : les piqûres y sont res.senties presque partout, et leur siège est nettement indiqué : pour le côté droit surtout le malade se trompe rarement : il distingue si on le touche simplement ou si on le presse avec le doigt. A la cuisse droite les attouchements sont bien perçus, la perception est moins nette à la cuisse gauche. Urine acide, assez fortement colorée par du sang.
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Traitement. Acide taiiuique O?''.!? ; sucre 0o''"',2C ; uue poudre toutes Jes deux heures,
H février. — Mat.^ temp., 36%4: pouls. 64; resp., 20; — Soir, temp., 3S°,7; pouls, 68; resp.,20.
Hier, le malade se plaignait d'une forte pression à Tépigastre, aujourd'hui ce symptôme a disparu. Moral bon. pas de douleurs. Les contractions musculaires spontanées se produisent moins souvent. Aucun changement dans la motilité ni dans la sensibilité. Urines sanguinolentes.
i2février,— Mnt., temp., 38°.0; pouls, 76 ; resp., 20 ; — .SoîV, temp., 38%7; pouls, 72; resp.,24.
13 février. — Mot , temp-, 38°,4; pouls. 80; resp., 24; — 5oî>, temp., 30°,0; pouls, 80; resp., 24.
Le malade se plaint de maux de tète, de manque d'appétit, de soif vive. Aucune douleur dans les parties paralysées, mais sensation de tension pénible à la région vésicale et en travers de l'abdomen au-dessous du rebord costal. Contractions musculaires spontanées rares, mais assez violentes pour ébranler tout le corps. Rien de nouveau, à part cela dans la sphère sensitive et motrice. Une légère pression sur la vessie suffit pour faire écouler l'urine : celle-ci est acide et n'est plus colorée par du sang. Léger œdème au pourtour des malléoles.
14 février. — Mat., temp., 37°.9; pouls, 64; resp., 20; — Soir, temp., 38%5; pouls, 84 ; resp., 20. l'- février. — Mnt.. temp.. .SSM ; pouls, 80; resp.. 20; — Soir, temp., 38%8; pouls, 80; resp., 20. lefévrier. — . !/"«., temp.,38°,8; pouls. 88; resp., 24;— Soir, temp., 39%3; pouls, 72; resp.,24.
17 février. — Mat., temp., 40°,4; pouls^ 116; resp., 52;— Soir, temp., SQ'jô; pouls, 72; resp., 28.
Penfiant la visite du matin frisson vicient avec claquement des dents. Soif vive, face cyanosée, pouls fréquent à peine sensible aux radiales, peau brûlante et sèche. Le malade rapporte qu'il a commencé à frissonner dés 7 h, 1/2 du matin, que le frisson intense a commencé à 8 h. : ce dernier dure jusqu'à 10 h. 3/4.
18 février. — Mat., temp., 38°.4; pouls, 68; resp., 20; — Soir, temp., 3S»,6; pouls, 86; resp., 21.
19 février. — Mat., temp., 3S°,2 ; pouls, 84 ; resp., 22; — Soir, temp., 40%0 ; pouls, 80 ; resp., 16,
Le malade se plaint d'aller constamment sous lui en diarrhée. La sensibilité n'a pas varié aux jambes; à la cuisse gauche elle est positivement bien meilleure : le malade y sent tous les attouchements. A la cuisse droite, la peiception est moins nette et souvent elle fait défaut. La motilité est toujours dans le même état. Le malade se trouve bien et ne se plaint pas.
20 février. -^ Mal., temp., 38%6; pouls, 72; resp., 24; — Soi»-, temp., 38°,7; pouls, 84; resp., 20.
21 février. — JSFat., temp., 3S",S; pouls, 88; resp., 16; —Soir, temp., 39^8; pouls, 80; resp., 22.
22 février, — Mat., temp., 38%5 ; pouls, 80 ; resp , 22 ; — Soir, temp., 39°,5; pouls, 88 ; resp., 24.
Malaise général. Le soir il y a une sensation de chaleur brûlante et de soif vive. Pas de sommeil pendant la nuit; agitation ; la tète s'embarrasse un peu. Appétit fa'ble, langue rouge, humide. Pas de selles depuis 3 jours. Les mouvements et la s-^nsibilité restent dans le même état: quelques coulractions muscul lires spontanées. Œdème des deux jambes,
23 février. — 3Iat., temp., 39M; pouls, 85; resp.,24 ; — Soir, temp., 39\7; pouls, 84; resp.,24. 2 mars. — Mat., temp., 3S°,6; pouls, 84; resp., 24; — So/i-, temp., 38°,S; pouls, 84; resp.,24. 6 mars. — Mat. .temç) , 37',S; pouls, 84; resp., 16; — .S'o/r, temp., 38°,7; pouls, 66; resp., 22,
Le malade se plaint que les secousses convulsives ont augmenté dans les jambes, non pas en intensité, mais en fréquence, au point qu'elles se succèdent sans interruption aucune. La sensibilité est en assez bonne voie aux deux jambes, la motilité y est toujours nulle : la jambe gaui^he est fortement œdématiée. Dans la région inguinale, les ganglions sont tuméfiés; on ne découvre aucune trace de thrombose veineuse. Ecoulement continuel d'une urine trouble, comme argileuse, fortement alcaline, quelque peu fétide et légèrement albumineuse.
13 mars. — Mat., temp., 38°, 4; pouls, 96; resp., 20; — Soir, temp., 39°,1; pouls, 96; resp., 22.
14 mars. — Mat., temp., 37" ,9, pouls, 88; resp., 10; — Soir, temp.,39°,9; pouls, 108; resp., 16
Depuis trois jours il existe du malaise et il est survenu des vomissements. Depuis hier soir, dans l'apres-midi. il y a des nausées continuelles qui sont suivies de vomissements aussitôt que le malade a man^^^é. Les matières vomies sont claires et fortement colorées en vert. Depuis plusieurs jours le malade accuse dans le bas-ventre une tension douloureuse, absolument, dit-il, comme s'il supportait un poids de 10 kilos. Le ventre est tendu, fortement ballonné, non douloureux à la pression : à la percussion il rend un son plein, à peine tympanitique ; pasd'ascite. L'appétit est mauvais, la langue rouge, sèche, non chargée. Selles diarrhéiques s'échappant sans que le sujet s'en aperçoive. L'urine qui continue à filtrer goutte à goutte est aujourd'hui peu abondante (400 cent, cuties), troulile, d'une faible densité, alcaline, sans odeur. Décubitus au sacrum, œdème des deux jambes. Paralysie toujours la même ; pas de souffrances actuellement ; les contractions spontanées ont également cessé. Face pâle, collapsus, un peu d'embarras dans les idées.
15 mars. — Mat., temp , 37'',1; pouls. 100: resp., 16;— Soir, temp.,37%5; pouls. 100; resp,, 22,
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Depuis hier les vomissements ont été fréquents. Le malade a déliré la nuit passée. Affaissement.
16 mars. — Mat., temp ,38^2; pouls, 194: resp.,12; — Soir, temp., 39%3; pouls, 84; resp.,20.
Les vomissements ont continué jusqu'à ce matin ; dans leur intervalle il y avait à l'épicrastre une sensation de malaise et de pression. Plusieurs selles diarrhéiques involontaires. Le malade n'a plus sa pleine connaissance, abandonné à lui-même il délire. Profond collapsus.
Mort le 17 mars à 4 h. du matin.
Autopsie pratiquée le 17 mars par M. le professeur Neumann. Au sacrum décubitus œdémateux, large comme la main, s'étendant par places jusqu'à l'os. Les deux cuisses sont œdématiées Après ouverture du canal rachidien on constate que les vertèbres elles-mêmes sont intactes. Au niveau des 6' et 7^ dorsales, la surface externe delà dure-mère est recouverte d'un dépôt sanguin, gélatineux qui s'enlève facilement et au-dessous duquel cette méninge est d'aspect tout à fait normal. Au-dessus et au-dessous de ce niveau, la dure-mère est recouverte d'un tissu infiltré de sang et là également elle est reconnue saine. Lorsqu'on l'incise il s'échappe une sérosité limpide- La moelle est un peu pâle, principalement à la partie dorsale supérieure : on n'y voit que par-ci par-là une veine dilatée. La pie-mère est légèrement trouble à sa face postérieure; à la partie anté" rieure elle est tout à fait normale de même que la dure-mère. La moelle elle-même présente au centre de la région dorsale un léger renflement mesurant environ 1 centimètre de hauteur; plus haut existent encore deux autres renflements plus restreints mesurant chacun environ un demi-centimètre, et distants de 3 centimètres; de sorte que ces diverses tuméfactions s'étendent de la 4e à la 7" vertèbre dorsale ; dans cette partie la consistance de la moelle est notablement diminuée ; elle l'est également en remontant et en descendant, mais les renflements lombaire et cervical sont déjà tout à fait intacts. La partie la plus fortement ramollie est située au milieu de la moelle dorsale où elle occupe une étendue de 6 centimètres ; elle fait un peu saillie à la face antérieure de la moelle et présente une teinte jaune sale. C'est en arrière de la portion ramollie que la pie-mère présente son plus grand épaississement.
Sur une section transversale du renflement cervical le tissu se montre pâle, il ne bombe pas au-dessus du plan de section, et la substance grise apparaît avec des contours bien nets. Trois centimètres plus bas la consistance commence à diminuer, le tissu pi-end une teinte grisâtre, on distingue toujours nettement les limites de la substance grise. Encore plus bas, au niveau des 4* et 5' vertèbres dorsales, la portion postérieure des cordons latéraux prend une teinte gris de fumée; la moelle est très molle, diffluente ; sa surface de section est bombée ; son tissu est pâle, et on ne distingue plus la substance grise. Au centre, à peu prés à l'emplacement du canal central, se trouve une petite collection hémorrhagique du volume à peu prés d'un grain de millet. Dans la partie postérieure du cordon latéral, il existe un foyer conique, gris rougeàtre, plus gros qu"un grain de millet et qui est le siège du ramollissement le plus avancé. Sur cette même coupe on constate que toute la partie antérieure de la moelle est atteinte d'un ramollissement hémorrhagique, colorée en rouge-brun, et que le maximum de la lésion se trouve au point de rencontre des cornes et des cordons antérieurs. Les cordons latéraux présentent, jusqu'au voisinage des cornes postérieures, une teinte blanc rosé, tandis que ces dernières sont blanc jaunâtre. Un centimètre et demi plus bas, la substance médullaire est encore fortement ramollie, surtout au centre, et légèrement colorée en rouge brun. Du centre qui est le plus malade, l'altération s'étend surtout à la partie postérieure des cordons latéraux. Trois centimètres au-dessous, le ramollislissement est encore bien évident; à gauche, dans les deux cornes, ou distingue plusieurs petits points hémorrhagiques. La corne postérieure droite tranche nettement sur la substance voisine ramollie, d'un gris brunâtre, au milieu de laquelle on aperçoit le])iqueté hémorrhagique : l'altération occupe la plus grande partie de la substance centrale des cornes antérieures et s'étend en outre aux cordons latéraux. La corne antérieure droite est légèrement atteinte. Le pourtour de cette substance gélatineuse (ramollissement gris ou gélatineux) est. surtout vers la gauche, jaunâtre, granuleux et ramolli (ramollissement jaune). — Encore trois centimètres plus bas, la consistance de la moelle redevient normale et les deux substances y prennent leur teinte spéciale, bien tranchée. En descendant encore plus bas, on ne constate plus rien d'anormal, si ce n'est une grande pâleur du tissu médullaire.
La vessie est hypertiophiée, la muqu-^use est gaufrée, livide, et présente de petites hèraorrhagies et quelques pertes de substance. Les bassinets sont dilatés, les reins sont mous et renferment de petits foyers purulents.
En raclant le tissu ramolli, on obtient un suc dans lequel le microscope décèle une quantité prodigieuse de gros corps granuleux et une petite quantité d'un pigment jaune amorphe. Les tubes nerveux sont en voie de destruction, ils sont cassants, contiennent soit des blocs de myéline coagulée, soit cette même substance en dégénérescence graisseuse ; dans leurs interstices, il existe de nombreuses granulations graisseuses très fines, une véritable émulsion. On ne trouve plus aucune cellule nerveuse.
L'examen après durcissement ne fait découvrir aucune autre particularité digne d'être signalée.
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Eu somme, le ramollissement mesm-ait trois hauteurs de veilebres et occupait le milieu de la moelle dorsale ; comme d'habitude, il siégeait surtout au centre, et on y rencontrait à la fois des foyers à diverses périoJ'^s de dévelopjiement : le plus ancien, reconnaissable à sa couleur rouge gris, était situé à gauciie, dms la pirtie postérieure du cordon latéral; ce qui explique pourquoi les symptômes se sont d"aboid montrés à la jambe gauche où ils ont d'-jilleurs persisté jusqu'au bout avec le plus d'intensité.
Remarques. Cette observation a présenté les particuhrités suivantes qui sont dignes d'être notées : 1" les prodromes ont consiste en de vives douleurs qui se sont montrées dans les reins, sur les côtés delà colonne vertébrale; 2° la paralysie est apparue subitement, au 6 novembre: elle a progressé pendant les heures qui ont suivi et p?ndant la nuit, et elle était alors bornée à peu prés exclusivement à la jambe gauche et à la vessie : les antiphlogistiques et le repos au lit procurèrent une grande amélioration, mais non une guérison complète, et, le 30 janvier, il se produisit une deuxième atteinte dans laquelle la jombe gauche fut paralysée instantanément et la droite une demi-heure après ; 3" il existait au début, de vives douleurs lombaires qui disparurent plus tard ; 4° il y avait, en outre, des contractions spontanées et la contractilité réflexe était conservée; 5° dans la suite, il survient une légère amélioration, mais la cystite prend un caractère menaçant, et, vers le 10 mars, apparaissent des phénomènes urémiques au milieu desquels le malade succombe ; G<> la fièvre doit être attribuée, non pas à la myélite, mais à la cystite et dans une période plus rapprochée du terme fatal, à la pyelite, car elle avait un type franchement rémittent et, vers la fin, elle s'accompagnait de frissons.
4. La Ml/élite diffuse ou généralisée est celle qui s'étend à une grande partie ou à l'ensemble de la moelle : d'habitude elle débute par un foyer circonscrit qui prend une extension rapide. On peut rapporter à cette forme le cas d'Engelken où la moelle cervicale et la moelle dorsale étaient atteintes simultanément ;Dujardin-Beaumetz y range celui de Radcliffe {loc. cit. p. 30).
Nous avons décrit dans notre travail sur les paraplégies urinaires et nous résumons ici un cas type de ramollissement de la moelle qui, né à la suite d'une affection de la vessie, s'était propagé de bas en haut et avait même gagné le cerveau.
Le malade, âgé de 30 ans, était atteint de rétrécissement et d'une fistule urinaire consécutive. On pratiqua une opération pour guérir la fistule, mais la [laie ne se réunit pas par première intention et suppura. Peu de temps après (30 mars), le malade se mit tout à coup à se plaindre de douleurs lancinantes et d'anesthésie dans les jambes, particulièrement dans la droite, et ces symptômes s'aggravèrent pendant la journée : il s'y njoutadu fourmillement et de l'engourdissement, et la fa blesse des jambes devint telle que le malade pouvait à peine marcher en traînant sa jambe dro te. Le 6 avril, \\ marche n'était plus possible. De temps à autre se faisaient des contractions musculaires brusques et involontaires. L'anesthésie était à peu près complète.
L'afiection prend une marche rapidement ascendante : le 11 avril, c'est à peine si le malade peut encore mouvo r les bras et la respiration s'embarrasse. Le 13, 11 y a de la dyspnée, de la dyspha<;ie, du trouble de la parole et de plus les bras sont complètement paralysés. Le malade meurt ayant conservé jusqu'à la fin sa pleine connaissance. Uautopsie démontra de vastes adhérences entre la pie et la dnre-mére à leur partie inférieure; le liquide rachidien était louche. La face postérieure de la pi.^-mère était infiltrée de pus depuis le bas jusqu'au mil eu de la région dorsale. La moelle était très fortement ramollie, sauf dans les renflements lombaire et cervical : son tissu était diffluent. couleur jaune d'ocre, et sur une coupe on ne reconnaissait pins la délimitation des deux substances, la portion antérieure était moins ramollie et renfermait de petites hemorrhigies. A la limite supérieure du renflement cervical la partie postérieure de la moelle et la substance grise étaient également ramollies et transfurmées en une masse diffluente, jaune rougeàtre. Partout la substance grise était plus fortement ramollie que la blanche. Dans le cerveau on trouva également un foyer de ramollissement du volume d'une amande. — Nous ne relaterons pas ici l'examen microscopique.
Dujardin-Beaumetz <*> rapporte également à la myélite diffuse un fait observé par Liouville et Bancel lors du siégé de Toul '->, mais ce cas n'est pas bien net et n'a pas été complété par l'examen microscopique.
Analyse des symptômes. — 1. Période de début. Par myélite aiguë- il ne
(M Dujardin-Beaumetz, De la myéliie nigu!', thèse de concours, Paris, 1872, p. 45.
(•) Liouville et Bancel, Myélite nif/uë à fomip ascendante et << marche rapirlement iJesIruetive, 'pa^ rnixxant liée au, froid, dans la thèse deDu.iardin-Beauinetz.
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faut pas entendre une aftection fébrile qui parcourt son cycle en un temps limité : à rigoureusement parler, l'épithète à^aigui^' ne s'applique qu'à la période de début de la maladie. En effet, un des principaux caractères de la myélite aiguë est la rapidité de son apparition, qui en forme un type morbide à part très difterent des autres affections spinales qui ont un début lent et une marche traînante et progressive. Cette rapidité du développement est elle-même sujette à des variations, mais on pourra ranger dans la forme que nous étudions tous les processus morbides qui en quelques semaines aboutissent à des symptômes paralytiques sérieux, et dans tous ces cas on admettra sans crainte d'erreur qu'on a affaire à un ramollissement inflammatoire confirmé ou imminent. L'expression de myélite aiguè \\e s'applique par conséquent qu'à la phase de début de la maladie : la marche ultérieure est lente, sauf dans les cas exceptionnels, qui se terminent rapidement par la mort ; la durée de la maladie embrasse des mois et des années, comme on a pu le voir d'après les exemples relatés ci-dessus. La période initiale elle-même varie dans des limites notables et il faut distinguer : a) une forme suraiguë dite 'myélite apoplectique, b) une forme moins rapide dite myélite subaiguë. En faisant de la myélite apoplectique une forme à part, nous nous fondons d'abord sur le caractère le plus saillant de l'affection, et ensuite sur la difficulté du diagnostic, dont il a déjà été question dans la chapitre consacré aux hémorrhagies. Nous avons alors établi ce fait qu'une paralysie subite, apoplectiforme, n'était pas l'indice certain d'une hémorrhagie primitive dans la substance de la moelle, et que dans ces cas on pouvait très bien avoir affaire à une myélite primitive avec hémorrhagie secondaire ou même sans hémorrhagie ou bien avec de simples hémorrhagies capillaires. 11 est vrai de dire qu'un début brusque milite en faveur de l'existence d'une hémorrhagie, tandis que lorsqu'il y a eu des prodromes, c'est la myélite qui devient probable. Néanmoins, les faits observés jusqu'à ce jour démontrent que tous les cas de paraplégie brusque ne doivent pas être attribués nécessairement à une hémorrhagie et qu'ils peuvent aussi être occasionnés par un ramollissement apoplectique suraigu.
A propos du mode de début, nous avons aussi à considérer de quelle manière la paralysie atteint son apogée. Ici encore nous sommes autorisé à dire que plus le début est franc, plus l'hémorrhagie est probable, et que par contre plus il est traînant, plus on pourra conclure avec vraisemblance à un ramollissement. Dans ce cas, la paralysie n'est parfois complète qu'après une ou deux heures et plus souvent encore seulement au bout de six, douze ou même vingt-quatre heures. Il arrive assez fréquemment que la maladie procède par poussées et que la paralysie ne soit tout à fait constituée qu'après deux ou trois attaques dont chacune survient brusquement et laisse après elle une aggravation des symptômes paralj'tiques. Les cas de myélite spontanée ou par compression que nous avons cités plus haut sont des exemples démonstratifs de ce mode de début.
La deuxième forme de myélite, la forme subaiguë, se développe moins rapidement. Ce n'est ni en quelques heures ni en un seul jour, mais seulement au bout de quelques jours et même de quelques semaines que la maladie se trouve complètement établie. Néanmoins, ces paralysies peuvent encore être considérées comme ayant eu une marche rapide, et elles présentent un signe diagnostique d'une grande valeur, c'est que, au lieu de suivre une marche régulièrement progressive, elles évoluent toujours par poussées successives séparées par des intervalles de plusieurs jours ou de plusieurs semaines. Il arrive parfois en pareil cas que les symptômes de la première attaque sont déjà en voie d'amélioration, voire même de guérison, lorsque survient une deuxième poussée qui, non-seulement fait perdre de nouveau le terrain qui avait été regagné, mais encore laisse après elle une paralysie bien plus prononcée que la première, et ainsi de suite, chaque
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atteinte nouvelle diminuant de plus en plus les chances de guérison. On trouvera un spécimen du genre dans l'observation de G. (p. 469) et aussi dans un de nos cas de mjélite consécutive à une cj'stite''*. Ce mode d'évolution est intéressant à connaître pour le diagnostic d'abord, mais surtout en vue du traitement ; et nous devons en retirer cet enseignement qu'il ne faut négliger aucune précaution lorsqu'on a à soigner une myélite commençante, que les soins consécutifs sont aussi extrêmement importants, et qu'une imprudence peut compromettre une guérison très avancée et conduire à un ramollissement incurable.
L'évolution de la maladie comprend ainsi les -prodromes : ceux-ci consistent en troubles plus ou moins accentués de la sensibilité et de la motilité dans les parties qui seront plus tard le siège de la paralysie. Parfois il n'existe qu'un peu de raideur, un manque de souplesse ou encore de la faiblesse dans l'une ou l'autre extrémité; ailleurs ce sont des secousses musculaires ou des tiraillements, des picotements, de l'engourdissement. D'autres fois, il se manifeste des tiraillements douloureux, ou bien un sentiment passager ou persistant de faiblesse dans un bras ou une jambe. Dans certains cas, l'affection s'est annoncée par une constriction douloureuse dans la vessie, les reins ou le rectum. Ces prodromes durent avec des rémissions et des intermittences, tantôt quelques jours seulement, tantôt plusieurs semaines, puis ils font place à la maladie confirmée d'une façon plus ou moins rapide, comme nous venons de le voir plus haut.
2. Symptômes fournis par V appareil moteur, a) La paralysie du mouvement est le phénomène le plus saillant de la myélite aiguë, La forme de la paralysie se déduit aisément du siège et de l'extension de l'inflammation, conformément aux principes énoncés dans la symptomatologie générale. La forme de beaucoup la plus commune est la paraplégie et plus rarement l'hémiparaplégie : la raison en est que le siège favori de la myélite est dans la région dorsale : le processus morbide, dans ce cas, ne s'étend presque jamais jusqu'au renflement cervical et ce n est que lorsqu'il a atteint le niveau de la ti-oisième vertèbre dorsale, que quelques symptômes commencent à se montrer dans l'un ou l'autre bras. La myélite cervicale s'accompagne parfois d'une paralysie qui est limitée aux deux bras (diplégie brachiale, paraplégie cervicale) ou qui est surtout prononcée aux membres supérieurs ; mais d'habitude les membres inférieurs sont également intéressés, ils sont même parfois plus aff'ectés que les membres supérieurs. On peut rencontrer également ici la forme hémiplégique (hémiplégie spinale). Enfin, lorsque le bulbe est atteint, on observe à un degré plus ou moins prononcé les phénomènes déjà connus de la paralysie bulbaire, dans laquelle les membres sont malades d'une façon variable suivant les cas. — L'intensité de ces paralysies donne une idée de l'extension du processus dans le sens transversal et la gravité de la maladie dépend en grande partie de cette intensité. La forme la plus grave est naturellement la paraplégie complète avec anéantissement de la motilité et de la sensibilité et paralysie des sphincters. Ces cas ne sont pas les plus nombreux, mais sont ceux où l'on a le plus souvent l'occasion de pratiquer l'autopsie. Souvent les mouvements ne sont pas abolis totalement, le malade est encore capable de remuer les orteils, le pied et même légèrement le genou.
Lorsque le malade meut assez librement ses jambes étant couché, ou que même il les soulève du lit, on a un signe d'assez bon augure : ces mouvements cependant sont lents, pesants, tremblants, et lorsqu'on cherche à les apprécier en leur faisant résistance, on reconnaît qu'ils sont notablement aôaiblis. Dans les cas plus légers le malade peut marcher, mais il avance péniblement en traînant la jambe, ses pieds se soulèvent à peine du sol, il lui semble qu'ils
(1) Leyden, De poraplegiis urinariis, Kbnigsberg, 1865.
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sont lourds comme du plomb, qu'on y a attaché des poids, etc. Lorsqu'il continue à marcher, il se fatigue rapidement, ses jambes vacillent et il est obligé de se soutenir pour ne pas tomber. La raideur, la lourdeur delà marche augmentent visiblement avec l'invasion des contractures.
b) Symptômes spasmodlques. — Parfois dès le début de la maladie, avant qu'il y ait trace de paralysie, on observe des secousses musculaires dans les membres inférieurs : ultérieurement ces contractions spontanées sont assez fréquentes. Elles coexistent en général avec des élancements douloureux, à la suite desquels le membre est soulevé ou agité par une secousse. Les contractions cloniques d'un muscle isolé ou d'un groupe musculaire sont plus rares, et ce qu'il y a de moins ordinaire, ce sont les contractions fibrillaires, lesquelles ne se montrent que dans la période d'atrophie. Il n'est pas insolite d'observer ces accès cloniques que Brown-Séquard a décrits sous le nom d'épilepsie spinale, et qu'il regarde comme le sA'mptôme le plus caractéristique de la myélite. Ce sont des accès répétés consistant en violentes convulsions spasmodlques des membres inférieurs, et survenant soit spontanément, soit sous l'influence d'une irritation extérieure*^'. Ces secousses qui s'observent également dans les autres affections tant aiguës que chroniques de la moelle, sont très aisément provoquées par l'application du froid sur la peau. La cause du phénomène doit, à notre avis, être attribuée à une vive excitabilité réflexe combinée avec une faiblesse des muscles : quant au terme d'épilepsie spinale, il nous semble impropre, d'abord parce qu'il n'y a là rien qui rappelle l'épilepsie, et ensuite parce que cette expression s'applique déjà aux cas d'épilepsie consécutifs à une aflection spinale.
c) Contractures. — L'apparition des contractures se fait d'ordinaire dans les périodes avancées de la myélite, et elles sont exceptionnelles plus tôt. En général, les muscles sont dans le relâchement et n'opposent aucune résistance aux mouvements passifs qu'on imprime aux membres. C'est précisément dans les cas graves que ce relâchement atteint un très haut degré. Dans les cas moins in tenses, on observe parfois des contractures assez précoces : la plus fréquente est celle des adducteurs ; elle n'est pas permanente, mais elle est provoquée par une pression, par des mouvements passifs ou actifs, et une fois produite elle est difficile à vaincre. On voit que c'est une contracture rériexe favorisée par une exagération de l'excitabilité mécanique et électrique des muscles : plus tard cette contracture devient plus énergique et ne disparait plus. La contracture des genoux est plus rare : dans les périodes tardives d(j la myélite, il survient parfois une flexion permanente des genoux avec atrophie des extenseurs et forte contracture du semitendineux, du demi-membraneux et du biceps. La contracture la moins commune est celle des gastrocnémiens avec pied équin. La rigidité permanente du genou à l'état d'extension est également peu commune et ressemble à ce que Charcot a
(1) Brown-Séquard, Lectures ou the centml nervous fi/atem, III, p. 59 et suivantes. Une myélite bornée à une faible étendue au milieu de la moelle dorsale n'est pas un fait très rare. Son symptôme le plus caractéristique est le retour fréquent de violentes convulsions dans les membres inférieurs, soit spontanément, soit sous l'influenf^e d'une irritation extérieure (pression ou choc sur les muscles, chatouillement de la plante, introduction du cathéter dans la vessie) : les extrémités inférieures se secouent vivement ou se raidissent; tantôt elles se fléchissent violemment, et le talon vient frapper l'articulation coxcfèmorale, tantôt les orteils sont ènergiquement rapprochés les uns des autres par une crampe des adducteurs; dans d'antres cas, les extenseurs et les fléchisseurs se contractent alternativement et très vivement, et après ces secousses qui durent peu de minutes, survient une raideur qui elle-même fait bientôt place au relâchement et au repos. Ces phénomènes spasmodlques sont la conséquence de l'exagération pathologique des fonctions du renflement lombaire; ils surviennent lors des congestions de la moelle, dans les fractures, les luxations, dans les inflammations circonscrites de la moelle dorsale et lorsque la moelle est coupée en travers. Des phénomènes spasmodlques analogues se produisent également lorsque la moelle cervicale ou la portion tout à fait inférieure de la moelle sont altérées; mais en général dans tous ces cas l'inflammation siège au-dessus du renflement lombaire. Le terme d'épilepsie spinale convient mieux à ces phénomènes qu'à l'épilepsie proprement dite qui se développe dans le cours d'une atfection de la moelle.
478 MYÉLITE AlGUE Iï-x-ïuol.
décrit récemment sous le nom de contracture h^/stérique permanente '^^l : nous l'avons vue, dans un cas de myélite aiguë, persister pendant plusieurs semaines dans la jambe gauche pour faire place dans la suite à une flexion permanente du genou. La plupart des contractures consécutives à des myélites sont liées à une vive excitabilité réflexe tant électrique que mécanique. Il se pourrait néanmoins qu'il existât aussi dans ces cas des modiflcations anatomiques des muscles, mais jusqu'à présent les éléments nous manquent pour décider la question. Les contractures sont précédées ou accompagnées d'une rigidité spéciale des muscles qui est surtout manifeste quand on cherche à allonger les membres, qui présentent alors une résistance particulière.
d) L'exagération du pouvoir réflexe existe au début de la maladie dans les cas où le reatiement lombaire reste intact en totalité ou en majeure partie. Cette exagération est parfois telle qu'on voit se manifester des contractions musculaires très vives, aussi bien spontanément que sous l'influence d'irritations périphériques. Cet état peut persister longtemps, presque autant que l'aff'ection elle-même, et même continuer pendant le stade chronique. Dans d'autres cas, au contraire, le phénomène perd bientôt de son intensité et finit par disparaître tôt ou tard : c'est ce qu'on observe lorsqu'il survient une amélioration, et que la conduction se rétablit dans les parties primitivement malades de la moelle ; mais le fait peut se produire aussi sans qu'il n'y ait aucune amélioration, surtout dans les cas graves. La contractilité réflexe s'éteint parfois avec une rapidité extrême, soit en quelques jours, soit en quelques semaines, ainsi que le démontrent plusieurs des observations relatées plus haut. Dans les cas graves notamment, la contractilité réflexe et électrique diminue vers la fin de la maladie, et ce fait implique toujours un pronostic fâcheux. Lorsque la chose survient à une période plus avancée, elle tient à une propagation du processus de haut en bas à travers la substance grise de la moelle, les nerfs et les muscles.
e) On n'a pas, que nous sachions, étudié suffisamment la façon dont les muscles se comportent , dans la myélite, à l'égard de V électricité. Il semble néanmoins qu'il y a à ce sujet des diflerences notables dépendant du siège et de la marche de l'inflammation médullaire. Au début de la maladie, la contractilité électrique est presque toujours conservée, plus tard elle diminue; d'une façon générale, on peut dire qu'elle persiste d'autant plus complètement et plus longtemps que la myélite siège plus haut. Dans la myélite lombaire elle fléchit rapidement et d'une façon considérable, ainsi que l'a démontré Duchenne pour les formes traumatiques. Mais, outre le siège de la myélite, il faut aussi considérer la marche de cette affection. Dans les cas défavorables et graves, lors même que la myélite est située très haut, nous voyons la contractilité diminuer rapidement et s'éteindre presque absolument. Dans les cas favorables, au contraire, elle est conservée ou très peu amoindrie. De plus, lorsque l'aff'ection reste stationnaire ou évolue heureusement, la contractilité musculaire regagne le terrain perdu : ce symptôme a une signification pronostique bien nette, car on peut admettre avec beaucoup de vraisemblance que les phénomènes trophiques en général, ainsi que la contractilité électrique, dépendent de l'état de la substance grise. Nous avons par devers nous des observations où la contractilité électrique, aussi bien que la contractilité réflexe, étaient conservées et même augmentées et dans lesquels la substance grise était intacte, tandis que la blanche était manifestement aitéi'ée. Dans d'autres cas où par contre la substance blanche était saine et les cellules nerveuses malades, il y avait eu pendant la vie diminution et même disparition de l'excitabilité électro-motrice avec troubles trophiques. Par conséquent, toutes les fois
(1) Voy. Charcot, Leçons swc les maladies du système nerveux, recueillie!) et publiées par Bourne- Ville. Paris, 1872-73, p. ?05.
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que l'on constatera un affaiblissement de la contractilité électrique avec de l'atro phie, on pourra conclure à une altération descendante de la substance grise, altération qui sera d'autant plus intense que les troubles trophiques progresseront euxmêmes plus rapidement. Inversement, lorsque ces derniers viendront à s'amender, on aura un signe favorable qui indiquera que la substance grise est en voie de régénération. Remarquons encore en passant que ces symptômes électriques n'exis tent pas toujours avec une égale intensité sur tous les muscles paralysés, mais que les uns sont atteints légèrement et d'autres plus sérieusement. En même temps il se produit des lésions anatomiques des muscles et des nerfs, de la névrite et delà myosite, ainsi que nous l'avons déjà noté plus haut. Absolument comme dans les paralysies périphériques, la sensibilité au courant continu et au courant faradique est loin d'être la même, et nous avons vu à certains moments échouer la faradisation alors qu'il existait une sensibilité exagérée à l'égard du courant galvanique. En même temps, on observe assez souvent, et cela particulièrement dans les muscles qui ont une tendance à la contracture, une exagération de l'excitabilité mécanique qui se manifeste soit lorsqu'on presse sur les muscles, soit lorsqu'on les pince, lorsqu'on les frappe ou lorsqu'on les allonge.
f) État de la nutrition des muscles. — Une atrophie plus ou moins prononcée des muscles est la règle : elle s'effectue quelquefois avec une extrême rapidité, surtout dans les cas graves et mortels dans lesquels après cinq ou six semaines de maladie les muscles sont flasques, pâles et grêles. Dans les cas moins sérieux la nutrition des muscles se maintient en bon état et ils peuvent conserver leur volume normal pendant toute la durée de la maladie, ou au moins ne présenter que des atrophies partielles tout à fait insignifiantes. Mais lorsque la substance grise des renflements est atteinte, l'atrophie musculaire s'accentue davantage. Les muscles qui s'atrophient le plus volontiers sont ceux des membres inférieurs ; rarement l'altération est uniformément répartie, on voit au contraire certains muscles maigrir très vite à l'exclusion des autres, d'où résultent des diflbrmités et des contractures de toute espèce.
V hypertro-phie musculaire est un fait rare : nous l'avons observée une fois à la partie postérieure de la cuisse sur les fléchisseurs contractures. Le microscope fait reconnaître assez fréquemment de l'hypertrophie de quelques faisceaux isolés, ou seulement de quelques fibres musculaires.
3. Nous avons à étudier maintenant les autres 'manifestations tropJnques, à commencer par le c?écwè2Ïi*5. Celui-ci débute souvent, sur certains points paralj'sés, par des vésicules d'herpès ou des bulles comme celles du pemphigus ; il se forme des eschares sèches colorées en rouge par des suffusions sanguines et qui se transforment en ulcères gangreneux : convenablement soigné, l'ulcère guérit mais il s'en montre d'autres plus loin, ou bien il se produit des eschares ti'ès étendues. Les décubitus apparaissent aussitôt que la maladie est définitivement constituée, parfois avec une rapidité extrême et ils durent des mois entiers ; lorsque la vie se prolonge ils finissent par se former moins facilement, se cicatrisent plus volontiers, à tel point qu'ils ne constituent presque plus une complication, et finalement ils disparaissent tout à fait. Les recherches expérimentales que Goltz a entreprises sur des chiens ont appris également que la tendance aux ulcérations de la peau est très active dans les premiers temps qui suivent la lésion, qu'elle diminue à un moment donné et qu'à la fin il ne se produit plus aucune espèce de décubitus. Nos expériences sur la myélite chez le chien nous ont fourni des ré sultats analogues. D'autres troubles trophiques sont moins importants. On a occasion de voir un développement notable de tissu graisseux, une desquamation de Tcpiderme, une coloration jaune, ou bien la chute des ongles, un développement abondant du système pileux ou bien son atrophie.
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4. Il survient eu outre des troubles vaso-moteurs et secrètoires.
a) La section de la moelle au-dessus du renflement lombaire a une influence sur l'état de la circulation et de la température dans les membres inférieurs. Ces phénomènes ont été étudiés expérimentalement par Goltz, qui est arrivé à des conclusions intéressantes que l'observation clinique semble confirmer de tous points. Au début il y a parfois un accroissement thermique, comme dans le cas d'Engelken où il a été de 1°,2 ; Dujai'din-Beaumetz admet également ce fait. Mais en général la température des parties paralysées est inférieure de 1° et davantage à celle des parties saines.
b) \j' œdème est fréquent et il se montre souvent avec une rapidité surprenante. On peut l'attribuer en partie à l'inaction des muscles, mais celle-ci ne suffit pas pour l'expliquer entièrement ; il est probable qu'il s'agit là d'une altération encore inconnue des parois des vaisseaux, en d'autres termes de quelque trouble de la tonicité vasculaire.
c) On constate aussi des troubles secrètoires dans certaines observations où l'on trouve noté que les parties paralysées étaient ou absolument sèches ou bien au contraire couvertes de sueur, contrairement à ce qui avait lieu sur le reste du corps. Nous avons nous- même vu des cas de ce genre tout à fait probants. Chez un de nos malades qui, par suite d'une myélite aiguë, est atteint depuis une année de paraplégie avec contracture des genoux, la partie inférieure du corps est constamment recouverte de sueurs profuses, tandis que la portion supérieure reste sèche. Nous avons observé le même fait dans un cas de plaie par arme à feu de la moelle dorsale inférieure avec paraplégie incomplète. Inversement Ollivier, puis Biermer ont vu la moitié supérieure du corps inondée de sueur tandis que les jambes et la moitié inférieure de l'abdomen restaient complètement sèches.
5. Les sphincters sont ordinairement intéressés dans la myélite, mais pas toujours cependant. Dans les commencements il existe souvent une hyperesthésie avec contracture du sphincter vésical, d'où rétention absolue d'urine. Plus tard, rare ment dès le début, survient de l'incontinence, mais la vessie ne se vide jamais qu'incomplètement, et l'on voit apparaître le catarrhe vésical. Il peut y avoir également une contraction spasmodique avec de vives souffrances au sphincter anal ; d'ordinaire il existe de la constipation d'abord, et plus tard de l'incontinence des matières fécales ; mais il ne faudrait pas croire que les symptômes du côté de l'anus marchent toujours de pair avec ceux de la vessie. La puissance virile est éteinte dans les cas graves; dans ceux qui le sont moins il n'est pas extraordinaire de la trouver conservée. L'érection s'observe souvent, surtout après le cathétérisme. Chez la femme la fécondité et la menstruation ne paraissent pas sérieusement compromises.
6. Symptômes fournis par la sensibilité, — Dans un bon nombre de cas le ramollissement spinal parcourt ses diverses phases sans déterminer aucun symptôme subjectif, dans d'autres au contraire les soufl"rances sont fréquentes et vives. Si nous nous en rapportons à la physiologie de la moelle, nous sommes porté à admettre que les douleurs n'apparaissent que lorsque la pie-mère ou les racines postérieures sont atteintes ou lorsqu'elles sont irritées par suite du gonflement du parenchyme médullaire enflammé. Quand le processus est limité à la substance grise ou à la partie antérieure de la moelle, c'est à peine s'il se manifeste quelques légères douleurs. C'est ainsi que nous nous expliquons pourquoi les malades n'accusent souvent pas autre chosequ'une douleur spinale obtuse et vague, qui elle-même finit par disparaître sans laisser la moindre trace. Il est très rare aussi qu'onréussisse à déterminer de la douleur en comprimant ou en percutant les vertèbres. Les mouvements de la colonne vertébrale n'exagèrent pas non plus la douleur et il y a rarement de la raideur de la région malade. Les douleurs irradiées en cein-
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ture sont plus ordinaires, mais ce symptôme n'est pas aussi constant que dans la myélite par compression et dans l'hémorrhagie intramédullaire. On observe assez habituellement des éltincements douloureux dans les membres paralysés avec secousses musculaires involontaires : le plus souvent ces élancements s'observent dans les jambes, tantôt dans les deux à la fois, tantôt dans une seule ; ils sont parfois violents, s'accompag-nent de fourmillements et déterminent, particulièrement la nuit, des contractions musculaires (réflexes) énergiques, et cela même à une période où les irritations périphériques ne sont plus suivies d'aucun eftet réflexe. Ces douleurs sont de nature irritative, elles comptent parmi les symptômes les plus précoces et même parmi les symptômes prémonitoires, persistent plus ou moins longtemps durant la période inflammatoire, et disparaissent ultérieurement.
Outre ces douleurs irradiées, les malades ressentent souvent dans les articulations et les muscles une pression pénible qui entrave les mouvements et il peut arriver qu'en même temps la peau et les muscles soient alors extrêmement sensibles à la pression, aux pincements, etc. C'est en particulier pendant la marche que le malade éprouve dans ses muscles une sensation incommode de tension ; de plus il ressent de l'engourdissement, des fourmillements, des picotements et une sensation désagréable de froid.
Objectivement on constate presque toujours de l'hyperesthésie ou de l'anesthésie. La première est particulièrement prononcée dans l'hémiplégie spinale et alors elle siège du même côté que la myélite. Les douleurs irradiées s'accompagnent assez souvent d'un certain degré d'hyperesthésie et lorsqu'il y a complication de méningite, il existe également une sensibilité très vive de la peau et des muscles des membres inférieurs. L'anesthésie plus ou mcins complète est beaucoup plus fréquente, elle va d'habitude en augmentant du haut vers le bas, et elle est quelquefois plus prononcée d'un côté ou bien à la face antérieure des membres. D'une façon générale les troubles sensitifs disparaissent au second plan, voilés par les troubles moteurs, et les symptômes irritatifs décrits ci-dessus ont seuls une certaine importance. Quelquefois la myélite dorsale peut se comporter comme la myélite traumatique en ce sens que l'anesthésie atteint la face postérieure des jambes, les fesses et le périnée, et on observe d'ordinaire dans ces cas des troubles sérieux du côté des sphincters anal et vésical.
7. Symptômes dépendant du cerveau et des organes des sens. — Ces symptômes sont rares, car la myélite aiguë ne se propage qu'exceptionnellement jusqu'^à la partie supérieure de la moelle. Néanmoins on l'a vue s'étendre même jusqu'au cerveau et donner lieu à des symptômes encéphaliques comme dans le cas relaté ci-dessus. Mais très fréquemment le cerveau est intéressé à l'approche du terme fatal, et alors, comme nous l'avons déjà vu (page 125), les troubles cérébraux reconnaissent pour cause l'urémie ou l'infection putride. Tarmi les organes des sens l'œil est le plus volontiers intéressé. Dans des cas exceptionnels le pro-
rlobe
détermine des symptômes oculo-pu])illaires, quelquefois la dilatation, plus souvent le rétrécissement ou l'inégalité des pupilles : ces deux phénomènes peuvent même alterner. Rosenthal a cité un exemple très-intéressant do mydriase ayant duré des semaines entières. D'ordinaire ces symptômes disparaissent rapidement "'.
Il) Upiidu, Des troubles fonctionnels du grand sympat/u'/ue dans /es plaies de la moelle épinière l'f/"" ^^ '"^'"■'■' l'^*^9-ÏI- P- 256-297), donne une statistiqu.- des troubles pupillaires. — Ollivier, sur 66 cas de lésions de !.i moelle, n'a trouvé la pupille intéressée qu'une seule fois. Dans deux ras de fracture rtes flernien-s vertèbres cervicales, Brodie a observé deux fois le rétrécissement drs pupilles. Bell eu cite un cas et O^le trois. Rendu a pu rassembler iS cas de svuiplômos oculaires; quand raflectioii siégeait au nneau des dernières vertèbres cervicales, la pupille éUiit en général rélrécie, et eu même tcmi-s il existait au moine cote une forte congestion do la face avec rougeur de la peau (mais sans céphalalgie) et injection li-YDEN. Moel'c cpinicrc. 3^
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8. Les symptômes resjylratoires et circulatoires ne sont ni bien accusés ni constants, mais ils acquièrent dans les cas graves une importance particulière. Nous avons déjà fait allusion à la tonicité vasculaire ; on n'a pas observé une action directe de la myélite sur le cœur, mais lorsqu'elle siège très haut les organes respiratoires sont inlluencés : la respiration devient irrégulière, incomplète, il y a de la dyspnée et de la cyanose; de plus on peut voir survenir des affections inflammatoires du poumon, des catarrhes et des pneumonies qui ont parfois une évolution très -rapide et amènent habituellement la mort. Une cyanose prononcée est toujours d'un fâcheux pronostic. Même sans affection jiulmonaire appréciable, on a observé une toux convulsive et paroxystique.
9. Le tube digestif ne manifeste presque aucun trouble au début de la myélite. L'appétit est bon, la digestion se fait normalement ; d'habitude cependant il y a de la constipation et du ténesme douloureux quand le malade va à la selle. A une période plus avancée il se produit dans les cas graves de l'incontinence des matières fécales et parfois de la diarrhée qui peut être de nature pyémique. A la suite des troubles urinaires surviennent des vomissements urémiques quisont d'unpronostic fâcheux, — En outre il se manifeste quelquefois des crises gastriques et une sensibilité névralgique de l'abdomen, deux symptômes dont l'observation II reproduite ci-dessous p. 493 et suivantes, nous fournit un exemple.
10. Les symptômes généraux font complètement défaut au début, surtout lorsqu'il y a peu ou point de douleur. Les malades ont bonne mine, excellent appétit, dorment bien, n'ont pas de fièvre et sont gais. Les personnes plus instruites et plus réfléchies sont cependant un peu inquiètes au sujet de leur paralysie ; les jeunes gens naturellement plus insouciants conservent longtemps leur bonne humeur. Ce n'est que plus tard, lorsque le décubitus et la cystite apparaissent et lorsque la fièvre se montre, que l'appétit diminue et que le malade se trouve plus mal qu'il maigrit, prend mauvaise mine et dort mal. Le dépérissement peut alors, marcher rapidement, soit par refi"et de la fièvre pyémique, soit par le fait de la dénutrition fébrile elle-même : la scène peut ainsi se prolonger durant des mois entiers, ou bien il apparaît des symptômes urémiques qui amènent rapidement la mort au milieu de troubles cérébraux. Même en dehors de toutes ces conditions on observe quelquefois un collapsus rapide. Les expériences de Goltz sur les animaux nous ont appris que la destruction complète de la moelle lombaire conduit promptement à la mort par suite de la paralysie de la tonicité vasculaire. Le fait n'a pas été démontré pour le ramollissement de la moelle lombaire chez l'homme, mais il peut se produire très-probablement.
La marche ultérieure du ramollissement spinal aigu est tantôt progressive, tantôt régressive, ou bien elle présente des modifications si insignifiantes qu'on peut la considérer comme stationnaire. Dans ce dernier cas le malade, aussitôt que l'aftèction a atteint son apogée, se trouve dans la même situation que s'il avait reçu une blessure de la moelle : sa paralysie reste invariable pendant des semaines et des mois; il survient quelques modifications dans les douleurs ou dans la sphère scnsitive en général, l'aft'ection vésicale augmente ou diminue, le décubitus apparaît, puis guérit, mais ce sont là les seules variations qui ont lieu dans son état, A une époque plus éloignée il se fait des changements plus notables, les symptômes irritatifs cessent, il s'éta])lit des atropines ou des contractures; néanmoins l'état du malade ne difl'èrc jamais bien sensiblement de ce qu'il était à l'origine,
Dans d'autres cas la marche est progressive. Ah)rs, ou bien le début lui-même
tle la conjonctive. Rarement il y avait dilatation de la pupille avec pâleur do la face; ce phénomène ne so produit probablement que dans les lésions graves de la moelle cervicale, se rapprochant d'une section transversale. — Argyl Robertson (Edinburgh med. Journal, 1869, février) fait mention d un autre phénomène oculaire qui jusqu'à présent n'avait jamais été signalé dans les maladies de la moellej .1 perte du sens des couleurs; mais les dpux observations qu'il relate ne sont pas probantes.
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est déjà très grave et s'accompagne d'une paraplégie intense, ou bien la paralvsie qui était modérée à sa naissance devient très intense et très étendue soit eraduellement, soit par poussées successives. L'extension peut se faire dans le sens transversal, et dans ce cas elle aboutit à une paraplégie complète, portant sur le mouvement, la sensibilité et les sphincters; ou elle est ascendante ou bien encore descendante. La forme ascendante conduit à la myélite diffuse : on ne sait pas exactement si dans ces cas la propagation se fait suivant la continuité ou par foyers disséminés; à mesure qu'on remonte elle se limite davantage aux cordons postérieurs, d'où elle empiète néanmoins sur les cordons latéraux et la substance grise. Lorsque sur une coupe on trouve les cordons postérieurs altérés soit isolément, soit conjointement avec la substance grise, on a sous les yeux le ramollissement central d'Albers. Nos expériences sur les chiens fournissent des exemples des diverses voies que suit le processus ascendant. Les symptômes ne permettent pas toujours une conclusion formelle. Lorsque les membres supérieurs primitivement intacts commencent à se prendre, lorsque la langue et la respiration viennent à s'embarrasser, le problème est facile à résoudre; mais lorsqu'on ne constate que quelques douleurs, qu'une pression obtuse entre les deux épaules, qu'une sensation de pesanteur dans les bras, on pourrait bien avoir affaire simplement à une méningite ascendante.
On comprend que l'extension de la myélite vers le haut est une éventualité sérieuse capable de conduire à la mort par la paralysie de la respiration. La plupart des malades atteints de cette façon succombent à la cyanose et à la dyspnée, d'autres à des troubles cérébraux graves : rarement il y a une élévation considérable de température. Le processus après s'être étendu peut de nouveau s'arrêter et rétrocéder. Il est plus difficile de suivre au lit du malade la marche descendante de la myélite : en effet elle ne modifie ni la paralysie ni les troubles sensitifs, mais une aggravation notable des phénomènes trophiques et vaso-moteurs doit faire penser à une participation étendue de la substance grise. Nous rappellerons ici ce que nous avons dit plus haut sur l'état des muscles. La conservation ou l'augmentation da la contractilité réflexe fera supposer que la substance grise, située au-dessous du foyer de ramollissement, est intacte. Inversement, lorsque cette contractibilité est perdue ou bien lorsque plus tard il se développe de l'atrophie, de la dégénérescence graisseuse ou des contractures, on devra admettre une atrophie de la substance grise compliquée d'une névrite et d'une myélite descendantes. De même le rapide développement d'un décubitus ou d'un œdème malin doivent faire penser à une altération descendante de la substance grise.
D'autres fois le processus suit pendant quelque temps une marche progressive, puis s'enraye : alors certains symptômes s'amendent et la vie se prolonge. Il serait difficile de préciser à quel moment on doit s'attendre à cet arrêt. Tant que l'affection augmente, la vie est fortement menacée et le danger est d'autant plus grand que la marche est plus rapidement progressive.
Dans d'autres cas, enfin, le processus rétrocède après un temps d'arrêt quelconque ou même après avoir suivi d'abord une marche progressive : la paralysie diminue et il survient une amélioration réelle, parfois même une guérison définitive. On reconnaît que le mieux se prépare lorsque les réflexes reparaissent, lorsque les troubles trophiques diminuent et lorsque les fonctions de la vessie se rétablissent : le malade alors se sent mieux et la paralysie s'amende. L'amélioration survient d'autant plus facilement que les réflexes ont été moins compromis et que la paralysie a été moins grave au début : néanmoins nos données pronostiques sont si incertaines qu'il est d'ifficije d'annoncer à l'avance si l'on peut compter sur une régression du mal, et à quelle époque elle commencera ; on peut dire simplement qu'elle se montrera d'autant plus vite que la paralvsie
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aura été moins forte. Dans les cas graves qui ne sont pas suivis de mort, il ne faiit guère conipter sur une amélioration des symptômes tropliiques avant un délai de trois à six mois. Tl nous sera également difficile, quand il surviendra du mieux, de prédire jusqu'où il ira; nous ne savons pas non plus jusqu'à quelle période de la maladie on est en droit de compter sur une amélioration. En thèse générale, on peut affirmer cependant que l'amélioration sera d'autant plus sérieuse qu'elle se sera établie plus franchement et qu'elle aura des allures plus rapides. Mais ici encore on doit s'attendre aussi bien à des surprises agréables qu'à des déceptions. D'après cette exposition, les terminaisons de la myélite aiguë sont : 1) la mort; 2) la guérison incomplète ; 3) dans Ja majorité des cas, la persistance d'une para lysiedont le degré varie et qui est accompagnée d'atrophies, de contractures, etc.
La durée oscille entre des limites très étendues, comme on le prévoit d'après ce qui précède. Les paralysies bulbaires aiguës peuvent tuer en quelques jours; les myélites lombaires graves amènent la mort en huit ou quinze jours, lorsqu'elles suivent une marche ascendante ; d'autres fois la maladie dure huit, dix ou même vino-t semaines. La guérison, quand elle a lieu, exige d'habitude des mois et même des années. Dans les cas graves, une fois qu'il s'est écoulé trois à six mois, on peut compter jusqu'à un certain point sur un état stationnaire dans lequel la vie n'est pas directement menacée; la maladie passe alors à -la chronicité et peut se prolonger pendant des années.
Le pronostic découle de tout ce que nous venons de dire. La myélite aiguë met la vie en danger, mais la terminaison n'est pas nécessairement fatale. Il est difficile de formuler des règles pronostiques précises, mais on pourra se guider d'après les quelques données suivantes :
Plus le foyer de ramollissement est situé haut, plus le pronostic est grave, toutes choses égales d'ailleurs ;
Plus les symptômes paralytiques sont intenses, plus la vessie et le rectum sont fortement intéressés, plus la cystite et le décubitus sont précoces et plus aussi le pronostic est sérieux ;
Tant que la marche de l'affection est progressive, le pronostic reste graVe ; Un malaise général, un mauvais appétit, un sommeil troublé, des décubitus étendus sont des signes fâcheux; les vomissements, le délire, le dyspnée, la cyanose sont encore plus sinistres.
En revanche, le pronostic est moins sombre :
Quand la paralysie est limitée, par exemple lorsqu'elle est unilatérale ou que les sphincters fonctionnent bien ;
Quand la contractilité réflexe et électrique est conservée dans les muscles paraiysés :
Quand la paralysie et les troubles tropliiques commencent décidément à rétrocéder, et on particulier quand les décubitus guérissent;
Quand le malade éprouve une sensation de bien-être, qu'il mange et dort bie)i. On ne doit jamais perdre de vue, en portant le pronostic, que le malade est tou jours exposé à des poussées nouvelles et à des récidives qui sont particulièrement à craindre dans les premiers mois et qui souvent acquièrent une intensité menaçante.
Étiolofjie.hes princi[)ales causes auxquelles on a attribué la myélite spontanée sont les suivantes :
1) Refroidissement. Depuis Brown-Séquard on i;(nisidérait la plupart des paralysies a frigore comme de nature réflexe, eu égard à leur marche qui est souvent bénigne et aux résultats négatifs fournis par de nombreuses autopsies. Quoi qu'il en soit, il est aujourd'hui démontré que les formes les plus graves de la myélite se développent souvent sous l'influence d'un refroidissement.
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Le D'' Feinberi? (de Kowno) a fait des recherches très intéressantes .sur l'action du froid. Dans un article sur les paralysies réflexes ('*, il a publié des expériences entreprises sur des lapins : en refroidissant la région sacro-lombaire de ces animaux à l'aide de l'appareil de Richardson il est parvenu à déterminer des paraplégies : les unes n'ont été que passagères, les autres, au contraire, ont été mortelles et on a alors constaté à l'autopsie un ramollissement de la partie inférieure et postérieure de la moelle.
En parcourant les observations de myélite spontanée cliez l'homme, on A'oit que dans un bon nombre d'entre elles le froid est incriminé ; mais quand il ne l'est pa« on peut croire que cliez un certains nombre de malades cette cause a été écartée pour des motifs qui ne sont pas toujours suffisamment plausi])les. Il ne sera donc pas hors de propos de rapporter ici quelques cas dans lesquels la cause déterminante ainsi que le diagnostic anatomique sont à l'abri de toute objection.
Walford ^^> nous fournit l'observation qui suit:
Un homme de 51 ans lut mouillé et dormit quelques heures avec ses habits tout trempés. En se levant le lendemain matin, il s'aperçut d'une pesanteur dans les jamhes : le surlendemain les bras faiblirent à leur toiu-; au huitième jour, la parole était embarrassée et incompréhensible. Le malade mourut le dixième jour. A Yautopsie, on trouva un ramollissement ])artiel de la moelle qui, par places, était complètement diffluente.
Le C Vernayf^*, rapporte le cas suivant :
Un homme de 53 ans était, lors de l'inondation de juin 1850, resté debout cinq heures consécutives dans l'eau : six semaines après, il ressentit dans les jambes une faiblesse qui g'ajrna vers le haut, et, en détinitive, il devint paralysé des quatre membres, de la vessie et du rectum. 11 succomba au bout de 5 mois. A Yautopsie, on trouva un ramollissement qui s'étendait depuis la partie inférieure du renflement cervical jusqu'à mi point situé à 5 ou 6 centimètres au-dessus du renflement lombaire, et en outre ce dernier était lui-même ramolli. L'auteur fait remarquer que, lors de cette même inondation, certaines personnes contractèrent, sous l'influence de la même cause, des paraplé{,'-ies rhumatismales qui guérirent avec des bains sulfureux et térébenthines et avec des frictions stimulantes.
Nous empruntons à Oppolzer (^>, un exemple que voici :
Chez un homme de 37 ans, qui succomba avec des symptômes paraplégiques, deux jours après être tombé dans une eau j^lacée. on trouva, au niveau de la fi" vertèl)re dorsale, la moelle ramollie et réduite en bouillie dans une étendue d'un pouce.
Un autre cas est dû à Liouville(^).
Rostan, de son côté, cite deux cas de myélite occasionnés par le froid. Les paralysies consécutives à la suppression de la transpiration des pieds rentrent probablement aussi dans cette catégorie (Romberg, Klinische Ergebni.<ise, 184G, p. 69).
2) Efforts musculaires violents. Nous avions déjà rencontré ce facteur étiologique au chapitre de l'apoplexie spinale, aussi bien de celle des méninges que de celle de la substance médullaire elle -même. Cette même cause peut déterminer une mj'élite: existe t-il alors des hémorrhagies capillaires qui sont le point de départ de l'inflammation, c'est ce que nous ne saurions dire. Nous devons rapporter à cette étiologie l'observation publiée par Mannkopfl', et à laquelle nous renvoyons le lecteur, ne pouvant la reproduire ici avec tous ses détails. Il s'agit d'une myélite mortelle survenue chez une personne qui, quelque temps auparavant, avait glissé sur un trottoir et avait fait un violent effort pour ne pas tomber. — Gull'^) jjarle
(l)Feinberg, Brrl.kfiri. Wochensclirift, imS.
(2) Walfui'd, Softruing of thr apinal roril fAini'r. med. Journal, 1854, iiov. 11);
(3) Vernay, Observations tendant à prouver qu'un tronçon de moelle épinicro resté sain peut devi'iiii' un foyer d'innervation indépendante (Gaz. mèd. de Lyon, 1850, octobre.)
(4) Oppolzer, Inflammnlioii aigur avec ramollissemenl partiel de la ■mori/c. (Spil/ds Zrili'iig, 1861.1-3.)
(â) Liouville, Myélite nigue à fnrmn nxrendaiite et à marche rapidnncnl destnctire, paraissant liée au froid, Dujardin-Beavunotz, l. <\, p. 'th. (6) Guil, Cases of parople;ii<\ '!ia/x hnspit. Reports, 1858^ obs. 22.
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d'une personne qui avait t'ait un violent eifort pour soulever un lourd fardeau : deux jours après, paraplégie; mort au bout de six semaines. A l'autopsie, on trouva un ramollissement de la moelle au niveau des cinquième et sixième vertèbres cervicales. — GorhamC) cite une paraplégie qui s'était développée séance tenante chez un sujet qui venait de soulever un lourd fardeau : les symptômes augmentèrent rapidement ; il se tit une paralysie complète du mouvement et de la sensibilité dans les extrémités inférieures; constipation et plus tard incontinence des matières fécales. La maladie résista d'abord aux médications les plus énergiques, mais finit par guérir avec l'emploide la strychnine.
Rappelons encore que Dupuy a trouvé des traces de myélite chez des arftmaux (des chevaux) qui avaient été surmenés,
3) Ces deux facteurs étiologiques, ^(? refroidissement et les efforts violents^ ont, quand ils sont combinés, une action encore bien plus nocive que lorsqu'ils agissent isolément.
L'observation de l'instituteur G., que nous avons reproduite intégralement, p. 469 et suivantes, en est un exemple probant, aussi bien que celle que nous citons p. 491. La m^'élite qui survient fréquemment chez les soldats en campagne, relève probablement de ces causes réunies.
4) Commotions de la colonne vertébrale et de la moelle. Les cas dépendant de cette cause et qui ressortissent à la myélite traumatique ont souvent une marche absolument identique à celle de la myélite spontanée.
5) Emotions vives et en particulier la colère et la peur. Nous avons déjà dans le chapitre de l'étiologie générale, mentionné les causes psychiques comme pouvant occasionner des affections de la moelle et à propos de l'apoplexie spinale nous avons cité entre autres causes efficaces la colère et les émotions morales vives. Actuellement nous devons faire remarquer que ces mêmes causes sont susceptibles de déterminer la myélite aiguë. Nous renvoyons pour plus de détails sur cette question, d'abord à la partie consacrée à l'étiologie générale et ensuite aux observations recueillies par le D"" Kohts à Strasbourg : nous nous contenterons de rassembler les quelques cas de myélite consécutive à la frayeur que nous avons recueillis dans les auteurs.
Todd dans ses leçons parle d'une espèce de paralysie qu'il appelle emotional paralijsis, mais nous ne saurions dire si elle était liée à une lésion anatomique : quoi qu'il en soit, ce terme employé par ce savant clinicien et ce praticien consommé nous prouve qu'il avait observé des paralysies à la suite d'émotions morales vives.
Dans S. D. Hine, nous trouvons l'observation suivante <^) :
Une jeune femme de 21 ans, qui avait été atteinte de chorée huit ans auparavant, accoucha de deux jumeaux il y a onze mois, et se trouva de nouveau enceinte peu de temps après. Au cinquième mois de sa grossesse, cinq jours après une émotion morale vive, elle présenta des symptômes choréiques avec des convulsions dans les bras et les jambes; elle était incapable de réo-ler ses mouvements, avait de la somnolence, une douleur frontale et quelque difficulté à avaler et à parler. L'accouchement eut lieu, mais les convulsions ne cessèrent pas et la malade succomba le lendemain. A Lautopsie, on trouva une vive injection des méninges dejnùs la 1° vertèbre cervicale jusqu'à la 2° lombaire, la moelle elle-même était réduite en bouillie au milieu de sa portion dorsale.
Pasque (^) rapporte le fait d'une paraplégie consécutive à une grande frayeur : il existait en outre de la contracture des bras et des doigts, et le malade guérit par l'emploi prolongé de la strychnine,
(1) Gorham, Case of paraplégie, Lancet, 1844, 11 mai.
(2) Hine, A case of myelilis, presentia<j ail the symploma ufsevere chorea. Death on the nintli day. autopsy. (Med. Tim. and Gazette, 1865, 7~0.)
(3) Pasque [Arch. de m éd. litige. 18'*3, décembre).
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Nous pouvons ajouter l'histoire de deux de nos malades, chez lesquels la peur semble avoir été l'agent étiologique. Le premier de ces cas a pu être étudié attentivement pendant trois ans, et l'autopsie a montré les traces de la n^yélite qui avait été diagnostiquée ; il en sera question à propos de la myélite chronique. Nous rapportons (p. 495) le second fait qui, lui, ne s'est pas terminé par la mort.
()) Abstraction faite de ces diverses causes, il reste encore de nombreux cas de myélite qu'on ne peut rapporter à aucun facteur étiologique déterminé; tel est entre autres le cas d'Engelken, où l'on accuse la suppression des règles, etc., etc. Complications, — La complication la plus fréquente et aussi la plus sérieuse est la méningite, et alors on a alTaire à une myélo-méningite. Généralement la myélite s'accompagne d'une méningite circonscrite dans les points où elle atteint la périphérie ; mais il arrive assez souvent que cette méningite se propage au loin et même à toute la surface de la moelle : la forme fibrineuse purulente est rare, et on observe le plus fréquemment un épaississement subaigu ou chronique des enveloppes de la moelle. Cette complication ne parait avoir qu'une influence médiocre sur la gravité de l'affection, car elle accompagne aussi bien les myélites légères que celles qui sont plus sérieuses. Tout ce qu'on peut dire, c'est que le pronostic est d'autant plus favorable que les symptômes de la méningite prédominent davantage et se sont montrés plus tôt; car on sera en droit de conclure dans ces cas à l'existence d'une myélite périphérique qui jouit d'une bénignité relative. Il faut être bien prévenu que la méningite concomitante modifie le tableau symptomatique de la myélite, au point que le diagnostic devient difficile. Des douleurs lombaires et dorsales, parfois très étendues, de la raideur de la colonne vertébrale et même de la nuque, et des douleurs irradiées dans les extrémités et les articulations, des hyperesthésies, tout cela est attribuable à la méningite, qui même, parait-il, détermine des contractures et de la raideur musculaire. Ces symptômes évoluent parallèlement à la paralysie et changent beaucoup, comme on se l'imagine, la physionomie de la myélite.
Diagnostic différentiel. — Pour établir le diagnostic différentiel de la myélite, il faut la distinguer d'avec toutes les autres affections spinales aiguës et subaiguës, car elle peut être confondue avec toutes. Cette distinction est loin d'être facile dans tous les cas. La myélite ne saurat guère être confondue avec les maladies chroniques delà woe//e qu'après une existence assez prolongée, alors quelle aura amené des lésions qui ont avec la myélite chronique, c'est-à-dire avec la sclérose, des rapports que nous étudierons plus loin.
Parmi les affections aiguës faciles à confondre, nous devons d'abord signaler V apoplexie spinale. On a vu précédemment qu'il n'est pas toujours possible de séparer avec certitude les hémorrhagies spinales apoplectiques d'avec les ramollissements suraigus (apoplectiques). Néanmoins l'hémorrhagie sera d'autant plus probable que la paralysie aura apparu plus brusquement. Plus les symptômes prémonitoires auront été accentués et longs, plus aussi on devra conclure avec vraisemblance à un ramollissement.
Le diagnostic difterentiel de la myélite spontanée d'avec la myélite par compression peut parfois présenter de grandes difficultés. Le diagnostic va de soi lorsqu'on peut constater une affection des vertèbres : il est par contre très ardu et souvent même impossible, lorsqu'il existe une tumeur intrarachidienne, ainsi que nous l'avons dit (p. 330 et 344). Nous avons vu que dans les deux maladies les symptômes ont une physionomie identique, se développent de la même façon et suivent le même cours. Lorsque les symptômes propres aux tumeurs sont peu prononcés. lorsqu'il n'y a ni paralysie douloureuse ni raideur de la nu({ue ou bien de la colonnevertébrale, ni réflexes exagérés, on est exposé à i)r(^n(ln' une myélite par compres-
^^^ MYÉLITE AIGIE [paihol.
siou pour une myélite spontanée. Inversement, lorsque celle-ci se complique de méninpte, lorsqu'elle est très douloureuse, qu'il y a de la raideur du dos et des contractures, on pourra être induit en erreur et croire à une tumeur. Dans ces cas, ce n'est qu'après une observation attentive qu'on arrive à poser un dia^^nostic au moins probable. On entre en possession d'un signe important lorsqu'on voit la myélite se propager vers le haut, par exemple lorsqu'elle détermine dans les bras des symptômes, même peu marqués ; le fait est encore plus caractéristique lorsque la paralysie gagne les muscles de la langue, de l'œil, etc. Il n'existe, que nous sachions, aucun exemple d'une myélite par compression qui aurait suivi une pareille marche ascendante, tandis que cette évolution est fréquente pour la myélite et la myélo-méningite ; la connaissance de ce fait est intéressante au point de vue du diagnostic différentiel.
Traitement. — Le traitement tel que nous savons l'établir laisse beaucoup à désirer; toutefois quand il est bien dirigé il rend plus de services qu'on ne serait tenté de le croire tout d'abord. Nous ne prétendons pas qu'on exerce sur le processus une action curative quelconque, sinon dans des cas tout à fait exceptionnels; mais nous pouvons faire beaucoup en prévenant les aggravations et en conservant la vie Jusqu'à ce que la maladie soit parvenue à une période relativement moins dangereuse.
La première phase du traitement consiste en une médication antiphlogistique et résolutive.
1) Les antiphlogistiques (ventouses, sangsues, glace sur la colonne vertébrale) sont d'autant plus indiqués que la maladie est plus récente et que les phénomènes irritatifs (douleurs dorsales, irradiations douloureuses, contractions) sont plus prononcés. Cette médication peut être poursuivie pendant une, deux ou trois semaines, mais il est rare qu'elle rende des services signalés.
2) On pourra recourir également aux 7nercuriaux, de préférence aux frictions mercurielles, et les continuer jusqu'à salivation. On a attribué à cette pratique de nombreux succès, mais elle est souvent infidèle.
3) Brown-Séquard prône comme antiphlogistique spécial de la moelle le seigle ergoté ou Yergotine, lequel a été fréquemment employé. Nous n'en avons jamais retiré des avantages bien positifs.
4) Révulsifs. — Le fer rouge, les moxas étaient jadis mis en usage dans presque tous les cas, et de nos jours on y a encore recours bien souvent. Les avantages de ces agents révulsifs ne sont pas bien démontrés, tandis qu'on les a vus occasionner des aggravations (comme dans ro])serv. I, p. 494); de plus ils font souffrir le malade, qui est déjà bien assez tourmenté et incommodé par le fait même de son mal. — Nous ne saurions donc en conseiller l'emploi, et nous nous bornons à prescrire des onctions avec \a. pommade stibiée, et à faire appliquer des vésicatoires on de la. teinture d'iode, surtout lorsqu'il y a des douleurs fixes sur le trajet de la colonne vertébrale. On a recommandé d'opérer une dérivation sur le tube digestif au moyen des drastiques. Frerichs a retiré de bons effets de cette pratique. En tous cas, il faudra toujours procéder avec prudence et ne pas trop débiliter le malade par tous ces remèdes,
5) Les soins généraux à donner au malade sont un point capital. Nous regardons comme particulièrement important le repos au lit : il est assez dangereux de permettre au patient de se lever ou de se tenir assis dans un fauteuil; mais on est souvent obligé de faire cette concession à son humeur chagrine. Tous les actes qui nécessitent un effort musculaire, a commencer par la station debout et la marche, sont très nuisibles et doivent être absolument évités ; de même on interdira sévèrement tous les exercices qui s'accompagnent d'un ébranlement du corps, comme de sortir en voiture, par exemple. 11 est difficile de préciser la durée pen-
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dant laquelle ces prescriptions devront être maintenues rigoureusement : elle embrasse toujours plusieurs semaines lorsque l'aflection marche prompt ement vers l'amélioration et la guérison, et elle est bien plus longue dans les autres cas. Même une fois la guérison obtenue, on recommandera encore d'apporter longtemps une extrême réserve dans les exercices que nous venons de dire : nous pourrions citer plusieurs exemples de myélites guéries en apparence et ayant récidivé à la suite d'ertbrts musculaires intempestifs, pour aboutir à une terminaison fatale. Le cas rapporté p. 469 est de ce nombre. C'est à cause de l'importance que nous attachons au repos que nous ne conseillons pas d'envoyer aux eaux les malades convalescents de myélite aiguë, avant qu'il ne se soit écoulé six mois ou plus depuis leur convalescence. Nous avons vu plusieurs fois les fatigues du voyage amener des rechutes qui n'ont rétrocédé qu'à grand peine ou pas du tout.
6) Après un délai de plusieurs semaines on est autorisé à recourir à Viodure de potassium dans le but d'activer la résorption des exsudats méningitiques et myélitiques. Ce moyen est parfois infidèle, mais souvent il rend de réels services : à notre sens, il est plus efficace pour faire résorber les résidus de méningite que ceux de myélite. L'iodure, lorsqu'il n'entrave pas l'appétit, sera continué de trois à quatre semaines et pourra être repris après une interruption de plusieurs semaines.
7) Il est très important de surveiller la vessie et le rectum, ù.e coucher le malade dans une position convenable, de le maintenir dans un grand état de propreté et de soigner les décubitus. Pour l'importance qui s'attache à cette médication, ainsi que pour les ressources thérapeutiques dont nous disposons, nous renvoyons le lecteur à la page 141 ; on pourra lire également avec fruit l'observation cidessous d'une myélite occasionnée par la frayeur, et où la vie a pu être conservée grâce uniquement à un traitement méthodique du décubitus (p. 493).
1/6 traitement du début de la myélite conduit d'après ces principes donne parfois des succès surprenants : c'est ainsi qu'on voit des paralysies très étendues s'amender en un temps relativement fort court. D'autres fois cependant on n'obtient aucun résultat appréciable : le processus reste stationnaire ou bien il progresse, et il peut même marcher sans répit jusqu'au terme fatal. Il est impossible de prévoir à l'avance, même approximativement, l'etFet du traitement; toutefois nous avons indiqué plus haut les signes auxquels on reconnaîtra, dès le début, une myélite grave. Quand nous ne parvenons pas à nous rendre maîtres de la paralysie elle-même, nous ne devons jamais oublier que nous avons à empêcher ou au moins à surveiller les symptômes qui créent un danger pour la vie, en particulier la cystite et le décubitus. En agissant de la sorte, nous mettons le malade à même de traverser sans encombre la période des troubles trophiques : après trois ou six mois et quelquefois plus, commencera une phase moins orageuse, et la maladie passera à l'état stationnaire.
La seconde partie du traitement a pour objet de faire résorber les exsudats et de rétablir les fonctions compromises; à cet effet nous mettrons en usage non pas tant les antiphlogistiques et les résolutifs que les toniques. L'efficacité de la médication tonique contre les paralysies consécutives aux maladies aiguës est généralement reconnue, et on peut en dire autant de son influence sur la myélite aiguë. Lorsque la mine, l'appétit et le sommeil deviennent meilleurs, la paralysie s'améliore presque toujours simultanément. Au contraire, elle empire lorsqu'il y a du collapsus, de l'épuisement, de l'anorexie et de la diarrhée. Du reste on sait, par l'exemple des autres maladies inflammatoires, à quel point une médication tonique favorise la résorption des produits phlegmasiques.
Cette médication exige : 1) un régime fortifiant, un air pur, das distractions. Ces prescriptions trouvent leur emploi de bonne heure; cependant dans les toutes
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pi-emiéres semaines on ne donnera pas de vin; 2) l'usage des médicaments toniques tels que le quinquina, Vhuile de foie de ynorue^ le fer : on peut les combiner ou, bien les faire alterner avec Viodure de potassium.
La troisième partie dio traitement comprend les excitants^ parmi lesquels nous conseillerons : 1) la strychnine ; 2) Y électricité ; 3) les exercices musculaires; 4) les bains.
Lorsqu'il n'y a pas exagération des rétlexes, l'emploi de la strychnine ne pré--, sente aucun danger et peut-être conseillé dans le but d'essayer si le malade est eu état de supporter la médication excitante. Si les contractions rappellent les douleurs on fera bien de remettre à plus tard l'emploi de cette médication — Une question très controversée est celle de savoir à quel moment Vélectricité trouve son application. Les praticiens ont maintes fois mis en garde contre l'emploi prématuré des courants et surtoutdu courant interrompu qui présenterait des dangers, tant que la période d'irritation inflammatoire ne serait pas passée. Les électropathes modernes prétendent au contraire que l'application précoce du courant continu ou du courant faradique est non-seulement sans danger, mais encore indiquée. Ils prétendent exercer sur le processus inflammatoire une action antiphlogistique (ou électrolytique) sérieuse. La question est difficile à trancher d'une façon générale, car tous les cas sont loin de se ressembler. Nous pouvons jusqu'à un certain point nous baser sur l'expérience que nous possédons pour les paralysies d'origine périphérique. Dans les cas graves, l'électricité n'est d'aucune utilité au commencement ; nous sommes même convaincu qu'elle peut être décidément nuisible en ce sens qu'elle exagère les symptômes irritatifs, c'est-à-dire les douleurs et les convulsions. On fera donc bien de mettre dans son emploi une sage réserve ; on commencera avec des courants continus faibles et peu prolongés, puis on continuera avec moins de timidité si le malade s'améliore; on suspendra au contraire les séances dès que le médecin ou le malade remarqueront qu'elles font plus de mal que de bien. Lorsque l'affection est passée à l'état chronique, c'est-à-dire après six mois ou un an, on pourra admettre qu'il n'existe plus de ramollissement proprement dit et on sera libre de se départir de cette grande prudence ; on sera autorisé à appliquer, même sur le trajet de la moelle, des courants continus plus intenses ; les courants interrompus eux-mêmes sont alors exempts de danger.
Les résultats obtenus sont encore tellement discutés qu'on ne peut rien dire de précis à leur sujet. L'électricité exerce-t-elle une action favorable sur le processus morbide dans la moelle elle-même ? La chose paraît encore très douteuse; par contre on ne saurait nier qu'elle produit de très bon effets sur la peau, les nerfs et les muscles paralysés. Non-seulement on modifiera heureusement par l'électricité les troubles trophiques, névritiques et autres des parties périphériques, mais en agissant sur les éléments qui, comme les nerfs, ont des connexions intimes avec la partie affectée de la moelle, celle-ci pourra elle-même être influencée favorablement. Nous ne saurions dire, faute d'observations rigoureuses, dans quelle mesure ce dernier effet se produit.
A la même période où l'électricité est indiquée, on fera bien d'exercer graduellement les muscles qui ont conservé un reste de motilité. On conseillera au malade de s'asseoir, de remuer ses jambes, de se tenir debout, de marcher en se faisant soutenir par un aide etc., mais on lui recommandera néanmoins d'éviter avec soin tout effort un peu violent. Lorsque la paralysie est tellement prononcée que l'on n'obtient rien avec cette gymnastique, on devra faradiser chaque muscle en particulier.
Les bains ne trouvent également leur emploi qu'après le décours de la période iniammatoire. Nous les déconseillons dans les premiers temps, car le transport serait nuisible et de plus la chaleur du bain augmenterait la congestion médullaire,
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Plus taid nous prescrivons les bains chauds, les bains aromatiques, puis les bains sulfureux et salins ; on pourra y joindre des douches chaudes sur les reins et les membres, mais on ne devra jamais perdre de vue que l'ébranlement qu'elles occasionnent est fortement irritant.
Les cures thermales ne seront pas ordonnées avant six mois au plus tôt et on fera toujours bien de ne pas envoyer les malades à de trop grandes distances et de leur conseiller d'éviter les efforts musculaires considérables et toute espèce d'ébranlement. Parmi les eaux thermales celles qui se recommandent par leurs bons effets sont : Teplitz, Wildbad, Rehme, Gastein, Ragaz (Pfeffers) ; citons encore les eaux sulfureuses (Aix-la-Chapelle, Bade, Schinznach, etc.), puis les nombreux bains salins, les bains d'aiguilles de pins (Wolfach, Rippoldsau, etc.), enfin mentionnons pour leurs propriétés excitantes les bains ferrugineux ou de boues minérales (Gudowa, Griesbach, Franzensbad) et les bains de mer, lesquels ne doivent être tentés qu'après la première ou même la seconde année.
Ce traitement n'a pas fourni jusqu'à présent des résultats dont nous puissions nous contenter ; mais ce que nous avons obtenu n'est pas à dédaigner. Il ne faut pas nous dissimuler que les cas de guérison complète sont relativement rares et que nous sommes obligés de nous contenter actuellement de demi-succès, car nos malades restent en somme moitié infirmes. Cependant nous pouvons affirmer que dans beaucoup de cas nous avons sauvé la vie à des patients qui étaient en grand danger, et remis nos malades dans une situation supportable. Dans les cas légers nous pouvons, à force de précautions, empêcher des rechutes graves et placer ainsi le patient dans une situation qui lui permette de guérir entièrement ou incomplètement.
Gomme appendice nous rapporterons deux observations cliniques auxquelles nous avons déjà fait allusion.
Observation l. Myélite dorsale aiguë. Observation clinique non complétée par l'autopsie. Cas de moyenne intensité terminé par une paralysie chronique. — H. de D., officier, âgé de 32 ans, dit avoir été scrofuJeux dans son enfance et avoir été affecté d'engorgements ganglionnaires, d'éruptions et d'ophtalmies jusqu'à 1 âge de 16 ans. Depuis il s'est toujours bien porté, seulement le moindre mouvement lui donnait de suite chaud.
Au printemps de 1833, il eut la syphilis, suivit pendant quatre semaines im traitement par le mercure et les sudations ; il guérit et n'eut jamais d'accidents secondaires. Dans les premiers jours de février i86'i,il éprouva un malaise indéfinissable, de petits frissonnements, une légère céphalalgie et une certaine faiblesse dans les pieds, particulièrement dans le pied droit, qui souvent retombait sur le sol comme une masse inerte. Il eut recours aux frictions à l'eau froide qu'il suspendit après quatre séances, n'en ayant vu résulter aucun bon effet. Cinq jours environ après l'apparition de ces symptômes vagues, il remarqua un matin, à sa grande frayeur, qu'il ne pouvait pas uriner. Il resta toute la journée dans cet état, et le soir il se trouva mal à son aise et tourmenté par le besoin d'uriner Néanmoins il alla le soir au bal, mais avec un sentiment de découragement, presque d'anéantissement. Les valses lui furent à peu près impossibles, sa danseuse était presque obligée de l'entraîner. Il voulut encore à tout prix essayer la force de ses jambes, dansa un quadrille, mais après cela il rentra chez lui avec un pressant besoin d'uriner. Dans la imit on fut obligé de le sonder, après quoi il se sentit un ])eu dégagé. Cependant la faiblesse des jambes alla en augmentant et, des le lendemain, le malade fut obligé d'entrer à l'hôpital. Le traitement consista en émissions sanguines, bains chauds, catliétérisme et purgatifs; de plus, l'affection pouvant être de nature syphilitique, on administra pendant quatre semaines la décoction de Zittmann. 11 survint une amélioration notable; dés le sixième jour, le malade put uriner, la motilité et la sensibilité reparurent aux jambes, le progrés fut particulièrement sensible, dans la droite, qui était la plus malade; la marche redevint plus ferme et le patient put sortir quelques jours avant Pâques et reprendi-e ses études à l'École supérieure de guerre.
Huit jours environ après sa sortie, en se rendant au cours, il prit un refroidissement: aussitôt il éprouva de nouvelles difficultés pour uriner; il rendait l'urine par petites quantités et souvent il lui était impossible de la retenir; il s'établit de la constipation. la sensibilité et la motilité diminuèrent rapidement, surtout dans le pied droit, et, huit jours après sa rechute, le malade ne marchait qu'avec de grandes difficultés et qu'à l'aide d'une canne, il tombait fréquemment, et l'urine s'écoulait goutte à goutte.
Plusieurs médecins furent consultés, on -décida l'application du fer rouge, et on chloroforma le
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malade pour faire l'opération. Revenu à lui, il ne put plus remuer ses jambes du t(jut. et cela durant trois mois. La sensibilité s'y éteignit complètement, il y eut exaltation des réflexes, et tout le corps était parcouru de secousses qui empêchaient le sommeil. Écoulement involontaire de l'urine et constipation. Le malade ne pouvait jjIus rester couché sur le dos, dont la plaie était entretenue par de la pommade épispastique, et, d'autre part, il lui était impossible de rester assis sur une chaise. Après quatre semaines de cette situation, on essaya le courant continu. Dis séances n'étant suivies d'aucun effet, on renonça à l'électricité et on prescrivit l'iodure de potassium. Pendant tout ce temps on traitait avec soin l'affection vésicale et on plaçait le malade dans un air pur. Après quatre mois, l'état commença néanmoins à s'améliorer graduellement, la sensibilité revint quelque peu et le malade ])ut remuer légèrement les orteils, les pieds et les genoux. Grâce à l'usage longtemps continué de l'iodure et des bains chauds, grâce aussi à un bon air, les progrès réalisés à Noël de la même année 186i étaient tels que le malade essaya, en s aidant de sa canne et s'appuyant sur son domestique, de se lever et de faire quelques pas. Il fut aussi plus maître de son urine, moins de ses selles. Les contractions ré.lexes persistaient, quoique à un degré moindre. Cet état se maintint avec quelques légères variations. Dans l'été de 1865, le malade fit usage des eaux de Franzensbad et puis se rendit àWildbad. L'amélioration fit encore quelques progrès, et le malade reprit le dessus tant au moral qu'au physique. En été de 1866, il alla de nouveau à Franzensbad, puis aux bains de mer. C'est dans l'automne de la même année que l'amélioration atteignit un maximum qui n'a Jamais été dépassé. D... pouvait marcher à l'aide de deux caimes, il y avait même des joiu-s où il parvenait à faire avec une canne seule jusqu'à 800 pas dans le jardin. Sa miction était en meilleure état. Il dormait, mangeait bien et la nutrition se faisait également et bien.
A cette époque, le malade, présumant trop de ses forces, se fatigua probablement à marcher, car la jambe droite, qui avait toujours été la plus faible, se mit par instants à refuser le service sans cause appréciable et aussi sans douleur. Le genou était un peu fléchi et porté en avant et la pointe seule du pied appuyait sur le sol, ce qui gênait beaucoup la station debout et la marche. Cet état persista malheureusement pendant tout l'hiver de 18')6-67 et ne fut pas amélioré Tété suivant par l'usage des eaux de Franzensbad et de Colberg. On songea alors au courant continu : tî'est dans ce but que le malade entra, le 10 novembre 1867, à l'hôpital de Konigsberg, où, du rpste, il ne retira aucun effet remarquable d'un traitement électrique qui dura six semaines.
Etat actuel. Homme vigoureusement charpenté, bien musclé, bien nourri et de belle apparence. Le moral n'est pas affecté. Le malade se plaint de ne pas pouvoir marcher, d'être constipé et gêné dans la miction ; il n'a pas de doulem-s ; il ne peut marcher qu'avec deux cannes et en traînant les pieds sur le sol ; il ne peut exécuter aucun mouvement un peu fort avec la hanche, l'extension du membre ne se fait que faiblement; le pied droit ne pose que difficilement sur le plancher, à cause de la position d'équinisme dans laquelle il est fixé par la contracture des gastrocnémiens. Le malade sent parfaitement le sol avec les deux plantes. Couché, il ne peut exécuter avec les hanches que quelques mouvements relativement faibles et peu étendus qui ne présentent d'ailleurs aucun caractère ataxique. Les genoux peuvent être fléchis et étendus, mais ces mouvements ont une course assez limitée. Au lit, le genou droit n'est jamais complètement étendu. Les mouvements du cou-de-pied sont possibles, bien plus libres à gauche qu'à droite. Les orteils des deux pieds peuvent être fléchis et puis étendus. Quand le malade est tranquillement couché, la contractilitè réflexe se montre passablement accrue.
La sensibilité est assez bien conservée pour que le malade sente les attouchements superficiels aux jambes et distingue très nettement si on le pique, si on le pince, si on le presse ou si on le gratte. Cependant cette différenciation est d'autant plus incertaine qu'on descend plus bas ; la sensibilité est moins nette en n'importe quel point de la jambe droite que dans le point correspondant de la gauche. L'excitabilité électrique des muscles, interrogée au moyen du courant continu, se montre parfaitement conservée.
Quant aux contractions involontaires des jambes, le malade l'ajiporte que souvent lorsqu'il est couché et à moitié endormi, il est réveillé par des tremblements dans les pieds. Ce phénomène a manqué pendant longtemps et ne s'est manifesté que dans ces dernières années.
B.emarrjues. — On voit que ce cas n'a pas débuté bi-usquement par une forte paralysie; au contraire, après des prodromes qui durent plusieurs jours, se montrent tout à coup de la rétention d urine et de la raideur des jambes, deux symptômes qui s'accentuent au point que le malade est obligé d'entrer dès le lendemain à l'hùpital où il reçoit des soins bien entendus, mais d'où il sort trop tôt. A la suite d'un refroidissement, l'affection reparaît et au bout de huit jours la paralysie est plus forte qu'elle n'a jamais été : pendant le sommeil chloroformique, elle devient complète et dans la suite la vie est fortement compromise Après un délai de 5 à 6 mois, l'amélioration se montre, elle fait des progrés très lents mais constants et elle parvient à son maximum en 1864, à Noël, c'est-à-dire presque deux ans après le début de la maladie. Plus tard, probablement à la suite de t-op grands efforts, il s'établit une contracture du genou et du cou-d'?-pied.
En parcourant cette observation on ne pourra s'empêcher de penser qu'une appréciation plus exacte des lésions existantes au-ait pu conduire à une terminaison plus favorable et qu'on aurait dans tous les cas dû éviter cette fatale rechute survenue aux environs de Pâques en 1863.
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Observation II. Myélite subaiguë à la suite d'une frayeur. Symptômes graves. Guc. rison graduelle du décubitus. Contractui e des genoux.— RosaMe B.. iemme de chambre âgée de 21 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le 23 mars iST3. Elle affirme que sauf la rougeole qu'elle a eue étant petite, elle n'a jamais été malade à garder le lit. La menstruation s'est établie à 17 ans, a toujours été régulière, mais accompagnée de douleurs. La malade fait dater l'affection dont elle est atteinte actuellement des premiers jours de janvier 1873. hile s'était couchée un soir assez tard et était sur le point de s'endormir, lorsqu'elle fut réveillée en sursaut par lueur d'un terrible incendie qui venait d'éclater dans la maison située en face. Presque folle d'épouvante elle s'élança dans la chambre voisine pour donner l'éveil. L'incendie fut éteint assez vite, elle retourna se coucher et ressentit aussitôt dans la jambe gauche des tiraillements douloureux très vifs qui avaient pour siège ûxe le genou et le gras du mollet. En même temps elle éprouvait une ^ensalion désagréable d'engourdissement dans toute la jambe : la malade ne cessa, pendant toute la nuit, de la remuer dans tous les sens pour y ramener la vie. Le matin après s'être levée elle traînait déjà visiblement cette même jambe. Quelques jours après se montra un ténesme vesical très pénible, la malade était obligée d'uriner presque tous les quarts d'heure et bientôt l'urine se mit à s'écouler involontairement par instants. Les régies suivantes furent presque nulles et s'accompagnèrent de vives douleurs dans le bas-ventre. A tout cela vint s'ajouter une constipation opiniâtre: la malade restait parfois 8 ou 10 jours sans aller à la selle. Malgré tous ces ennuis elle essaya encore pendant quelques semaines de circuler et de travailler. Il y a huit jours elle ressentit le matin en se levant de vives douleurs dans la jambe gauche; de plus la droite qui jusque-là avait été intacte commença également à faiblir et la malade la traînait aussi en marchant. A peine eut-elle fait trois pas qu'elle ressentit des tiraillements dans les nerfs et tomba sur le sol. Elle a passé la plus grande partie de ces huit derniers jours au lit et est entrée à l'hôpital le 23 mars.
État actuel. — 1" avril 1873. C'est une femme fortement bâtie, assez bien nourrie, un peu pâle; la physionomie est calme. Elle reste toujours couchée, peut se tourner sur un côté ou sur l'autre, mais ne réussit à se dresser sur sou séant qu'aux prix de pénibles efforts. Pas de fièvre ni de perte de connaissance. Elle se plaint de ne pas pouvoir marcher, d'avoir dans les membres inférieurs des secousses qui fléchissent les jambes sur les cuisses et occasionnent de vives douleurs. Elle dit que ces secousses et ces douleurs sont bien plus intenses à gauche qu'à droite. Elle rapporte en outre que la jambe gauche tout entière est engourdie, au point que très souvent il lui semble qu'elle n'existe pas. Constipation opiniâtre et fréquentes émissions d'urine le jour et la miit. Les extrémités supérieures sont complètement libres. Pas de déformation de la colonne vertébrale. Il ne se manifeste le long du rachis aucune doiUeur spontanée, la pression sur les apophyses épineuses n'est pas douloureuse non plus.
Les jambes sont dans l'extension, la pointe des pieds un peu tournée en dedans ; leur musculature est vigoureuse et également développée des deux côtés. Les deux membres ne peuvent pas être soulevés à une hauteur de plus de 15 centimètres sans que la malade ne serre les dents par excès de douleur. Elle ne peut tourner les pieds ni en dedans ni en dehors, mais la rotation tant interne qu'externe des cuisses est possible des deux côtés. Les mouvements d'extension et de flexion des pieds se font bien. La malade ne peut porter une jambe sur l'autre que difficilement et au prix de vives douleurs dans la jambe gauche. Quand les genoux sont fléchis et qu'on cherche à les redresser, la malade ne peut y opposer aucime espèce de résistance. Les mouvements intentionnels du genou gauche sont tout à fait impossibles. L'excitabilité réflexe est notablement accrue. La motilité et la sensibilité électro-musculaires sont intactes. La malade souffre dès qu'il survient une secousse involontaire dans les jambes : cette douleur est particulièrement vive à gauche, où elle se dirige le long du bord externe depuis le petit orleil jusqu'au milieu de la cuisse : elle consiste en un tiraillement violent mais qui dure peu. Au membre inférieur gauche les piqûres d'épingle ne sont perçues que confusément, à droite elles le sont nettement et la malade les localise bien. L'uiine est parlois émise involontairement. Il y a de la constipation. Depuis janvier les règles n'ont plus reparu. La circulation et la respiration n'offrent rien de particulier.
Traitement : Frictions avec l'onguent mercuriel.
Les jours suivants, les symptômes présentèrent quelques variations; les douleurs et les secousses changeaint en intensité et eu fréquence et s'étendaient parfois jusque dans les épaules et les bras. Au 1*' mai la malade se trouve daus l'état suivant : elle se plaint dans toute la taille de douleurs semblables à des piqûres, qui de l'ombilic se dirigent vers l'aj)pendice xyphuide et qui de là se continuent la'eralement le long des côtes. Décidjitus dorsal, face pâle, pas de lièvre, la tête est libre, la respiration calme, ra[)pétit bon, et, grâce à des lavements, les selles sont régulières. Le ventre est légèrement ballonne, extrêmement sensible au plus léger attouchement; cette douleur augmente très peu lorsqu'on vient à déprimer profondément la jiaroi abdominale. Sur cette dernière les piqûres d'épingle ne sont par perçues, elles ne le sont ((u'a partir de la 6 côte, de chaque côté et au-dessus la sensibilité est ii\tacte ainsi que la motilité: pourtant la pression des mains est un plus faible à gauche qu'à droite.
Les jambes sont corapletemeut étendues ; la gauche ne peut pas être soulevée du tout et la droite
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seulement à une hauteur de 0m,05 : le genou droit peut à peine être fléchi, le gauche pas du tout; à droite tous les orteils remuent; à franche, le gros orteil seul. Pendant notre examen nous constatons des contractions musculaires très nettes dans le triceps crural. Lorsqu'on veut mettre une cuisse dans l'abduction, on éprouve une résistance énergique du côté des adducteurs que l'on voit se contracter et que l'on sent sous la peau. ( in éprouve également quelque résistance lorscjunn veut soulever les jambes; mais ce qu'il y a de plus remarquable, c'est une rigidité des genoux tellement énergique qu'on ne parvient à imprimer à l'articulation qu'un mouvement de tlexion très borné : avec cela, la malade accuse de vives douleurs dans tous les muscles de la cuisse. la jjeau des deux jambes est sèche (celle de la moitié supérieure du corps est moite), la temi)érature est plus basse à gauche qu'à droite. De fortes piqûres d'épingle sont nettement senties à la cuisse droite, mais nullement à gauche ; par contre, elles provoquent de ce côté de vives contractions ré:!exes. Pas de décubitus au sacium; là et aux fesses, les piqûres d'épingles sont bien senties et localisées avec une grande précision. La miction se fait sans souffrances, il n'y a plus d'incontinence, seulement la malade est obligée d'uriner fréquemment; 7 à 800 cent. cub. d'une urine acide, d'une densité de 1015.
Le 4 mai, dans l'après-midi, la malade éprouva les phénomènes suivants qu'elle avait déjà présentés une jiremière fois quatre semaines auparavant. Elle fut prise à 4 heures d'envies de vomir, et, une demi-heure après, de vomissements qui se répétèrent plusieurs fois. Ensuite se manifestèrent des contractions musculaires presque généralisées; les mains se mirent à trembler, puis les secousses passèrent dans la taille et de là aux pieds: la malade poussait des gémissements continuels et était incaijable de parler : en même temps elle avait des douleurs de tête et il lui semblait que tout tournait en rond autour d'elle. L'attaque dura environ une heure, au bout de laquelle la malade parut très abattue; elle avait la face congestionnée, la peau moite, se plaignait de faiblesse et de céphalalgie. Pouls, 72. Température normale- La nuit fut agitée, sans grand sommeil.
IG mai. Depuis quelques jours, les douleurs dans la t lille et le dos s'exaspèrent de nouveau. La malade dit que ses jambes sont devenues plus raides et sautent souvent en l'air. L'urine et les selles sont émises involontairement, mais pas d'une façon continue. La fesse gauche présente un décubitus commençant.
19 mai. 1000 cent. cub. d'une urine pesant 1014, fortement alcaline, trouble, très fétide et fournissant un dépôt blanchâtre. Depuis hier est apparue une bulle remplie d'une sérosité limpide et occupant presque tout le bord externe du pied gauche. — Le décubitus est large comme la main. Pas de fièvre : la malade se sent moins à l'aise, l'appétit est faible.
1" juin. Le fond du décubitus commence à se nettoyer (long., 0'n,10 ; larg., 0^,05). A droite, au niveau du grand trochanter, l'épiderme, en se soulevant, a formé de grosses bulles qui, en crevant, ont lassé à leur place une plaie noirâtre, de mauvais aspect, et entourée d'un cercle rouge. Le même phénomène s'est produit à l'un des pieds, et le décubitus qui en est résulte est actuellement en train de se déterger. Léger œdèm'î des malléoles.
Le ti aiteracnt consiste depuis huit jours en injections sous-cutanées de strychnine à la dose de un milligramme et demi par jour. Les décubitus sont pansés avec soin.
11 juin. La malade se couche sur le ventre depuis ces jours pas.sés, à cause du décubitus. A la région du trochanter droit existe une perte de substance de la largeur de la main, ayant mis les muscles à nu et mesurant dans si plus grande profondeur de 3 à 4 centimètres : de son bord supérieur se détache une large bande hypérémiée et recouverte de vésicules d'eczéma, qui se dirige vers la colonne vertébrale. Lorsqu'on touche la plaie au vif, on provoque des mouvements réiiexes très énergiques. A gauche, le dt^cubitus est superficiel et il bourgeonne bien. Les jambes sont complètement paralysées et leur sensibilité est également très atteinte II se manifeste des secousses musculaires fréquentes, t mtôt spontanément, tantôt à la suite d'une irritation périphérique. Les mouvements réflexes les plus vifs se montrent à gauche, où ils sont bien plus intenses qu'à droite. Il y a des contractures modérées dans les deux genoux. Les muscles abdominaux ne sont pas intéressés. L'incontinence d'urine persiste. La malade est faible, pâle et amaigrie et elle a constamment la fièvre.
20 juin. A la région fessière gauche, le décubitus s'est comblé et est recouvert de bourgeons ciiarnus de bonne nature; il s'est également détergé à droite, nuis il est encore si profond que dans la largeur d'une pièce de cinq francs on voit à nu, non-seulement les tendons, mais encore l'os. A la i)artie interne de la cuisse droite on trouve une vésicule large comme une jiièce d'un franc et remi)lie d'une sérosité citrine. Au talon gauche il existe un décubitus en voie de cicatrisation ; il y en a deux autres, peu étendus, aux genoux. Incontinence de l'urine et des matières fécales. La paralysie reste toujours la même. On dirait que les mouvements réflexes ne sont plus aussi vils que par le passé. — La malade reste coiislammenl couchée sur le ventre.
Prescriptions. Décoction de quinquina et vin de quinquina.
15 juillet. La malade, qui continue à coucher sur le ventre, se trouve mieux et n'a plus d»' fièvre. Le décubitus du trochanter droit s'est nettoyé et celui de gauche est en voie de guérison. La paralysie semble s'être un peu amendée, la malade peut \m tout petit jjeu remuer les jambes. La sensibilité est notablement meilleure, et les piqûres d'épingles sont mieux perçues. 11 y a de l'appétit et du sommeil.
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10 novembre 1873. Dans ces derniers temps la malade se sentait relativement bien ; elle n'a vait ni dnuleur ni fièvre, dormait bien, mangeait bien, elle était simplement im peu constipée Le déciibitus de la hanche droite marche rapidement vers la guérison; rulcération n'a plus que lu larîjeur d'une pièce de cinq francs et est recouverte de bourgeons de bonne nature. — La malade peut de nouveau se coucher sur le dos. Les deux cuisses sont fortement fléchies et dans un leo-er état d'adduction, de façon qu'elles se touchent et se croisent même quelque peu. Lesjambe^s sont de même fortement fléchies et les talons touchent presque les fesses. La peau est un peu plus fraîche sur les extrémités inférieurs qu'ailleurs et d'habitude elle est un peu moite. Les mouvements intentionnels sont presque impossibles, et on ne découvre de vestige de motilité que dans les orteils du pied droit. Lorsque l'on cherche à mettre les Jambes dans l'abduction et à les étendre, on éprouve une résistance notable qui finalement se laisse vaincre ajires une traction continue. On parvient ainsi à étendre presque complètement les deux jambes et à les tirer en dehors; lorsqu'on cesse la traction, les membres reprennent leur position primitive par une rétraction lente. Ces manœuvres sont exemptes de douleurs; il n'y a pas non plus de douleurs spontanées. La sensibilité est considérablement diminuée. La malade sent mais faiblement, les attouchements ou les piqûres d'épingle, par moments, elle ne les perçoit pas du tout ; elle ne peut pas non plus les localiser exactement : ainsi elle dit qu'on pique la jambe gauche, lorsque c'est la droite, et réciproquement. A la suite d'attouchements, ou même spontanément, il se manifeste des mouvements réflexes qui exagèrent la flexion des cuisses, mais qui s'effectuent avec une certaine lenteur. La malade laisse en partie aller sous elle l'urine et les selles.
11 5' a huit jours on a cherché, au moyen d'un bandage en diacliylum, à maintenir la jambe irauche étendue pendant quelques heures de la journée. Mais aussitôt se montra au bord externe (lu pied un décubitus large comme une pièce de cinq francs et l'on se vit obligé de renoncer à ces tentatives. La j)artie ulcérée manifeste jusqu'à présent peu de tendajice vers la guérison et est recouverte de granulations flasques.
Traitement. On applique tous les deux jours le courant continu avec 15 à 20 éle'meuts, et pendant 10 minutes chaque fois; on place l'un des pôles sur la colonne vertébrale et l'autre sur les extenseurs de la cuisse. Lorsque l'on renverse le courant, on détermine des contractions de moyenne intensité et remarquablement lentes ; les muscles mettent aussi plus de temps qu'à l'état normal pour passer de l'état de contraction à l'état de relâchement.
12 décembre. Aucune modification notable n'est survenue dans la sensibilité ni dans la motilité, La malade s'asseoit dans un fauteuil pendant quelques heures de la journée. Elle peut, étant assise, presque poser ses pieds sur le plancher. Les décubitus de la hanche et du pied gauche sont tout à fait guéris. Dans les points où le siège porte sur le coussin à air, il se produit encore des excoriations superficielles, mais elles guérissent rapidement. Ou fait tous les jours de nouvelles tentatives pour étendre les membres inférieurs.
21 avril 1874. Les deux membres inférieurs sont toujours fortement fléchis et dans l'adduction, ce qui fait que les deux <renoux sont serrés l'un contre l'autre. Le membre gauche est souvent pris de tremblements i involontaires très forts. Les orteils peuvent ébaucher quelques faibles mouvements moins prononcés à gauche quà droite. La sensibilité reste diminuée des deux côtés, l'excitabilité réflexe est notablenient augmentée. L'incontinence d'urine persiste, les matières sont un peu mieux retenues.
19 mai. La cicatrice du décubitus, a la hanche gauche, s'est rouverte il y a trois semaines et tait peu de progrés vers la guérison. En outre plusieurs autres jjlaies se sont produites au siège. A part cela, la malade se sent à son aise, dort et mange bien, mais elle est toujours constipée. Les rèirles se sont rétablies il y a Quelques mois et sont régulières depuis. Depuis 15 jours la malade se'plaint dans les reins de' douleurs pongitives qui s'exaspèrent de temps en temps. Elles sont localisées à la région des vertèbres lombaires et ne s'irradient en aucun sens : en pressant sur la colonne lombaire ou en la jiercutant, on détermine de la douleur.
23 mai. Les douleurs du dos sont devenues plus intenses hier, au moment de l'apparition des régies : au lieu d'être localisées, elles s'irradient en avant jusqu'à l'épigastre : la malade ressent comme une teinture qu'on lui aurait passée autour de la taille.
20juin. L'état delà malade s'est amélioré eu ce sens que le décubitus est à peu près complètement guéri et que l'urine peut être retenue un peu plus longtemps. Les douleurs lombaires ont e-alemenl disi)aru. La malade peut rester assise hors de son lit durant le jour. Les jambes ne présentent aucun changement.
10 août. Depuis quelques jours s'est montré, au niveau du grand trocbanler gauche, un large décubitus. La malade se plaint de frissonnements répétés, de df)uleurs pongitives dans les genoux, mais surtout de (•onlractions involontaires très i)énibles dans les deux jambes : tantôt fune se soulevé brusquement, tantôt l'autre s'étend, sans que 1j patiente puisse les arrêter. Température d'hier soir : 38",3; de ce matin de bonne heure : 31° A-
2S octobre. Ces jours passés la malade a eu souvent des frissons et la température est montée jusqu'à 39^6. La nuit dernière, la malade a mal dormi ; elle se plaint aujuuid'hui de douleurs dans le décubitus qui existe du côté gauche. La iihysioiiuinie exprime la laib esse it la fatigue; il v a de ranémic l'embonpoint est assez bien conservé. La malade se plaint
49(1 MYELITE AKiUK [i'avhol. ,
surtout lie soubi'esauts daut- les jambes, de douleurs laïK-i naates dans les points escharifiés et de sueurs profuses qui s'étendent depuis les pieds jusqu'à l'épigastre. Appétit modéré, un peu de constipation. La peau est un peu plus chaude qu'à Tètat normal; à la poitrine elle est sèche aux extrémités inférieures elle est recouverte de sueur et sensiblement plus fraîche qu'aux bras. Le décubitus de la hanche droite est toujours dans le même état. A gauche la plaie commence à se déterger vers les bords, elle a mauvais aspect et est recouverte d'une eschare. Au sièo-e il }' a un décubitus de mauvais aspe(;t.
Les deux cuisses et les jambes sont comme auparavant fortement fléchies de façon que les talons touchent presque les fesses ; les genoux sont toujours serrés l'un contre l'aulre et les deux cuisses sont un peu croisées. Par-ci, par-là il se manifeste une contraction, particulièrement à gauche, et il en résulte encore une exagération de la flexion. On ne parvient pas, même en y mettant beaucoup de torce, à redresser tout à coup les deux j imbes, ou à écarter les genoux. La malade peut exagérer un peu la flexion des cuisses, mais des deux à la fois et non pas d'une isolément : sauf quelques faibles mouvements dans les orteils, elle ne réussit à exécuter aucun mouvement d'extension. Les muscles des jambes sont flasques et amaigris, aux cuisses les adducteurs sont saillants et fortement tendus, les fléchisseurs le sont moins. Le triceps crural est très lâche. A travers la paroi abdominale qui est facilement dépressible, on sent nettement les psoas contractures. La sensibilité est à peu prés complètement éteinte aux deux pieds; les plus fortes piqûres n'y sont plus ressenties et la malade ne sait dire exactement à quel pied elle a été piquée, que parce que chaque coup d'épingle détermine dans le membre correspondant un mouvement réflexe énergique. La sensibilité est un peu mieux conservée aux jambes, mais là encore la malade n'est pas dans le cas de pi'éciser exactement les endroits ni le nombre des piqûres. Celles-ci sont partout ressenties aux cuisses, toutefois moins bien en dedans et en arriére qu'en avant ; le nombre des piqûres n'est jamais exactement indiqué et la localisation est également défectueuse. De plus, des piqûres même fortes ne provoquent aucune douleur. A la peau de l'abdomen la sensibilité est à ]>eu près noi-male.
Dans les deux membres inférieurs la contractilité réflexe est considérablement exagérée. La défécation est à peu près normale. Il y a encore de l'incontinence d'urine, mais àcertains moments la malade peut retenir son urme pendnnt plusieurs heures et l'épancher normalement; d'autres fois au contraire l'urine s'écoule goutte à goutte sans interruption.
La menstruation a été régulière tout cet été, mais peu abondante. Tout dernièrement, à la fln d'octobre, elle a de nouveau disparu.
Appréciation. — L'affection a débuté inmiédiatement après une grande frayeur, par des doideurs, de l'engourdissement et de la faiblesse dans la jambe gauche, par im tènesme vésical pénible et par de la constipation. Faute de précautions, il survient une exacerbation au bout de deux mois et demi environ : la jambe droite est prise à son tour et il se développe enfin une forte paraplégie. Contractures réflexes, contractilité réflexe exagérée, incontinence d'urine; Décubitus et éruptions huileuses. Le décubitus est très étendu, a des sièges variables et menace les jours de la malade ; un ti-aitement local étant continué avec sollicitude, la malade se couchant des semiines entières sur le ventre, un régime tonique étant institué, les plaies commencent après quatre mois à entrer dans la voie de la guérison. Après une durée de 10 mois, l'afl'ection est parvenue à un état à peu près stationnaire ; néanmoins les décubitus se l'ouvrent encore de temps à autre et mettent de nouveau la vie en danger.
IV. Myélite aiguë sans ramollissement. Paralysie spinale aiguë. — Ces termes n'ont pas encore conquis droit de cité définitif dans la science, car la maladie qu'ils désignent n'est connue que depuis peu de temps et ne possède encore qu'une anatomie pathologique bien imparfaite.
Depuis bien longtemps déjà ou avait connaissance de certains observations de paralysie à marche aiguë qui d'après leur ensemble symptomatique semblaient devoir être rapportées aune lésion de la moelle : tantôt ces cas se terminaient favorablement et ne permettaient pas de pratiquer l'autopsie : tantôt ils avaient une issue fatale, parfois très prompte, mais alors on n'avait jamais pu découvrir sur le cadavre aucune altération médullaire. Aussi admettait-on généralement qu'il ne s'agissait pas dans ces conditions d'une lésion anatomiquedelamoelleet l'on pensait qu'il pouvait y avoir tout au plus une congestion ou une action réliexe : on alla même jusqu'à regarder cette singulière 2iialadie comme étant d'origine périphérique. Les progrès ro-alisés dans ces derniers temps contribuent en revanche à prouver tous les jours davantage qu'on a afiaire dans ces cas à une inflammation médullaire légère et difficile à découvrir : toujours est il que nous possédons quelques observations, qui ne sont pas encore tout à fait probantes, il est vrai, de
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paralysies consécutives à des maladies aiguës, de 'paralysie ascendante aiguë, paralysie spinale des adultes. Si nous envisageons les symptômes observés nous voyons qu'ils ressemblent à s'y méprendre à ceux des ramollissements myélitiques dont il a été question plus haut, et qu'ils n'en diffèrent qu'en ce qu'ils sont moins intenses, plus limités, plus bénins aussi d'habitude, et peuvent même rétrocéder complètement. Le début est toujours aigu, souvent brusque, apoplectiforme, avec ou sans prodromes. La paralysie ainsi développée porte principalement ou même exclusivement sur la motilité, elle est d'habitude localisée à une ou deux extrémités, elle peut affecter la forme hémiplégique, rarement elle atteint les quatre membres à la fois, et elle n'est pas toujours bien considérable. La sensibilité reste à peu près intacte, les sphincters sont libres ou affectés très légèrement. Le décubitus et la cystite sont très exceptionnels, mais on observe fréquemment des troubles trophiques dans les muscles. La marche de la maladie est en rapport avec lemode d'invasion c'est-à-dire qu'elle est franchement aiguë, souvent même ily a de la fièvre. Il n'est pas rare de voir les symptômes rétrograder au bout de quelques jours ou de quelques semaines (paralysies temporaires) ; bien moins souvent encore le malade succombe dans un délai équivalent : le plus habituellement la paralysie guérit partiellement et la maladie laisse après elle une infirmité persistante.
Uétiolofjie est à peu près la même que pour la myélite aiguë : les refroidissements et les efforts musculaires doivent surtout être incriminés. La bénignité de la marche, la grande proportion de guérisons nous expliquent jusqu'à un certain point pourquoi nos connaissances anatomo-pathologiques relatives à cette affection sont si défectueuses. Sur ce point les desiderata sont nombreux et on ne doit pas être surpris de ce que les opinions sur la nature du processus morbide soient extrêmement divergentes.
Dujardin-Beaumetz donne à cette myélite l'épithète à.1 typer plastique et pense qu'elle est limitée à la substance grise antérieure (myélite des cornes antérieures) ; il confond dans un seul et même groupe la paralysie infantile et la parlysie spinale des adultes : cependant il est loin d'être prouvé que ces deux affections relèvent constamment d'une altération siégeant dans les cornes antérieures. C.Westphal attribue les paralysies consécutives aux maladies aiguës à une myélite disséminée, et il pense que la paralysie infantile est vraisemblablement dans le même cas. Petitfils, se fondant sur l'autorité de Gharcot, admet une atrophie primitive aiguë des cellules nerveuses motrices. On voit qu'il n'est pas aisé d'établir une caractéristique anatomique plausible pour ce type morbide énigmatique ; il est même difficile d'admettre qu'il relève toujours d'une lésion univoque. Si l'on considère que l'affection est très souvent bénigne et qu'elle aboutit fréquemment à une guérison absolue, on sera porté à croire que les altérations sont peu profondes et qu'en tous cas elles n'arrivent pas à un ramollissement bien prononcé : ce dernier en effet imiiliquerait une destruction partielle du tissu nerveux dont la régénération intégrale serait impossible, et une guérison complète serait alors bien difficile. La dénomination de myélite aiguë est celle qui nous semblerait convenir le mieux pour désigner ces faits ; elle n'expose pas à établir une confusion avec le ramollissement myélitique aigu, et nous croyons pouvoir conserver provisoirement le terme de paralysie spinale aiguë, qui a l'avantage de rappeler celui employé par Duchonne (de Boulogne) : une maladie que nous ne connaissons pour ainsi dire que par ses symptômes, mérite bien cette dénomination symptomatique.
Les formes morbides dont nous avons à nous occuper ici sont : 1, la paralysie spinale antérieure de l'adulte et des enfants, de Duchenne (myélite des cornes antérieures) ; 2, la paralysie ascendante aiguë; 3, la paralysie a frigore; 4, l'ataxie aiguë.
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Gomme nous traiterons de la paralysie infantile au chapitre X nous n'en parlerons pas ici.
1. La paralysie spinale aiguë (paralysie atrophique des adultes) se montre parfois chez l'adulte, absolument dans les mêmes conditions que la paralysie spinale chez l'enfant : elle se dissipe sans douleur, sans aucun trouble de l'intelligence ni des principales fonctions. Elle débute en général par une faiblesse dans un ou deux membres, plus souvent dans les jambes que dans les bras; cette faiblesse s'étend graduellement à tout le membre, parfois elle prend la forme hémiplégique ou bien croisée ; peu à peu elle se transforme en une paralysie complète qui comprend soit des groupes musculaires déterminés, soit tous les muscles d'un membre. Dans les cas graves, pendant le stade ultime il survient des troubles de la parole et de la déglutition, et en dernier lieu de la respiration. La maladie se caractérise surtout par la manière d'être des muscles paralysés, qui montrent de très bonne heure une diminution ou la perte totale de la contractilité électrique : ce phénomène est en général proportionnel au degré de la paralysie ; en même temps les muscles sont frappés d'une atrophie plus ou moins considérable.
Duchenue regarde comme cause prédisposante l'âge compris entre 18 et 45 ans : plusieurs fois on a accusé les refroidissements survenus alors que le corps était en sueur, ou bien un travail musculaire excessif, comme une longue marche, une station debout trop prolongée.
Le pronostic et le traitement de ces cas présentent naturellement beaucoup de vague dans l'état actuel de la science : aussi faudra-t-il pour ces deux points faire appel aux connaissances plus étendues que nous possédons sur la myélite aiguë, la parah'sie ascendante aiguë et les paralysies consécutives aux maladies aiguës. La bibliographie afférente à cette forme morbide est d'ailleurs déjà passablement riche. M. Bernhardt (') a publié plusieurs cas de ce genre. La première observation présente un intérêt tout spécial, grâce au soin avec lequel on a interrogé l'état électrique des muscles : ceux-ci offraient au début une contractilité normale ; mais au bout de très peu de temps ils étaient déjà moins sensibles au courant interrompu, qui même restait sans le moindre effet sur certains d'entre eux; au contraire la sensibilité à l'égard du courant continu persistait toujours et même semblait accrue par instants. Les muscles maigrirent aussi avec une grande rapidité. Plus tard il survint une guérison à peu près complète.
Kussmaul (^> a fourni également son contingent d'observations, et a rapporté des exemples instructifs de l'ensemble symptomatique et du cours favorable de cette affection. Nous en devons aussi un exemple au docteur Eisenlohr <3>.
Les notions anatomo- pathologiques qui s'y rapportent sont très défectueuses. Duchenne, se fondant sur l'analogie que cette maladie présente dans son mode de début et sa marche avec la paralysie infantile, en conclut que les lésions doivent être identiques, et qu'on a affaire à une destruction ou à une atrophie des cellules nerveuses des cornes antérieures. Mais la nature du processus morbide de la paralysie infantile n'est elle-même pas suffisamment éclaircie, et la dénomination de myélite des cornes antérieures ne convient pas à tous les cas.
On regarde comme probante l'observation de Gombault ('*'. Cependant on peut
(1) Bernhardt, L'eber eitie der spiiinlen Khiilerlulimung àhnlirhe Alferlion Krivachsener (Archiv fur Psychiatrie t<. N erf c iikrankheiteii, Band lY» 2'" Ileft, 1873).
(2) A. Krey, Aus dor med. KUnik des Ilerrn Prof. Kussmaul in Frciburg : Ueber lemporàrer Lci/imangea Srwachseni'r, die den tem2)orcire Spinaiiilhmungen der Kinder analog sind und von Myelltis der Vordcrhijriicr auszugeJien scheiiu-u (licrl. klin. Wochenschrifl, 1874, I-IH, et ibid., n" 44 et 455 Ein Fait von sahaci'jrr Làlimung Ericackxencr, ivahrscheinlich Poliomyelitis milerior subacuta.
(3) Eisenlohr, Zur Lclire von iler acateii spinaleii. Paralysie (Arcliiv f. Psyhia'.rie u. JVerveakranklietten, 1874, Baiid V, p. 2i9- 22S) Voyez aussi A. Laveraii ; Un cas df myélite antérieure (paralysie atrophique spinale, paralysie infantile chez l'adulte. Société médicale des hûpil'tux. 14 mars 1876, 2° sorie, t. XIll, p. 81. — (Progrès médical, 1S76) et thèse du docteur Hennann. Parts, 1876.
(4) Gombault, Arc/i.. de vliysiol., 1873, 1, p. 80. iVods sur un cas de paralysie spinale de l'adnlte suivi d'aiiitopsic.
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se demander si elle se rapporte bien à la maladie qui nous occupe : l'examen microscopique a démontré, il est vrai, l'atrophie des cellules nerveuses, mais n'a pas pu rendre compte du début brusque de l'affection.
Dans le cas suivant, nous avons rencontré une lésion de la moelle analo^'ue à celle décrite par Roger et Damaschino pour la paralysie infantile. Un homme de 55 ans entra à l'hôpital après une attaque d'apoplexie : il présentait une hémiplégie incomplète et en même temps une dépression physique et morale telle qu'il était hors d'état de fournir le moindre renseignement sur ses maladies antérieures; d'autre part, ses proches ne purent rien nous apprendre non plus à ce su jet. Il existait une atrophie peu accentuée de la jambe paralysée. A l'autopsie on trouva un foyer hémorrhagique récent dans le corps strié gauche et quelques anciennes cicatrices dues à des hémorhagies. La moelle semblait saine à l'œil nu. Les muscles atrophiés étaient très pâles et montraient une altération de texture analogue à celle que nous avons déjcà enregistrée dans quelques cas de paralysie infantile : quelques-unes de leurs fibres étaient fortement atrophiées, réduites à de toutes petites fibrilles et farcies de grosses granulations graisseuses ; en d'autres points, à côté de quelques fibres plus petites, il y en avait d'autres considérablement hypertrophiées, mais de texture normale. Le tissu conjoncrtif interstitiel était très abondant en certains endroits et riche en noyaux. Les nerfs périphériques renfermaient de nombreux tubes nerveux atrophiés. En faisant un examen minutieux de la moelle, on trouva dans la corne antérieure droite, comme pouvant expliquer l'atrophie de la jambe, un petit kj^ste microscopique composé de mailles lâches avec une coque plus dense, et situé au niveau du renflement lombaire. Dans son voisinage immédiat se trouvait une artère, mais on ne constatait nulle part ni pigment ni graisse. Les grosses cellules avaient disparu ou étaient atrophiées nonseulement dans l'épaisseur du kyste, mais encore dans les environs. Il était évident que ce petit kyste avait été formé par un foyer myélitique et apoplectique. Quand et comment s'était-il produit? c'est ce que nous n'avons malheureusement pas pu découvrir.
Nous ajouterons deux observations personnelles qui ont trait à la question :
I. — A. G. coiffeur âgé de 30 ans, entré à l'hôpital de Kônigsberg le 19 décembre 1865, appartient à une famille saine, a toujours été sain lui-même, et se dit malade depuis dix semaines seulement. A cette époque il lut pris d'une fièvre violente, de céphalalgie, de délire et d'anorexie; néanmoins il ne ressentait encore ni tiraillements douloureux ni diminution de la force musculaire. Ce ne fut qu'au huitième jour de la maladie, deux jours après que la fièvre eut cessé et que le malade fut en état de se lever qu'il remarqua un matin, en voulant s'arracher une dent, une faiblesse prononcée dans le bras droit. Le soir du même jour, au moment oui! se levait, saj-imbe droite refusa le service et se déroba sous lui. Le lendemain, la paralysie s'étendit aux quatre membres : tout cela sans fièvre ; il n'y avait pas non plus de douleur de tête, de vertige, ou de perte de connaissance. Huit jours après le début de la paralysie, la vessie se prit à son tour, et l'on fut obligé de recourir au cathétérisme. Le malade n'a jamais éprouvé dans les membres paralysés aucun trouble de la sensibilité ni aucune souffrance. Depuis lors la paralysie a persisté sans modification jusqu'à ce jour et c'est ce qui a déterminé le malade à entrer à l'hôpital. Il présume que sa maladie pourrait bien provenir de ce qu'il a pris des bains froid» jusque très avant dans l'automne et que très peu de temps avant de tomber malade il a nagé une demi-heure dans le Prégel dont les eaux étaient alors très froides.
État actuel. 27 janvier 1866. Le malade est dune constitution robuste et jouit d'un bon embonpoint. Son aspect est celui d' un homme sain et il a sa pleine connaissance. Tem])érature normale. G. ne se plaint que de sa paralysie, ses autres fonctions se trouvant tout à fait intactes. Il n'existe pas de paralysie faciale; de même la parole, la déglution et la mastication sont libres, le milade tire bien la langue et la remue dans tous les sens, les mouvements de la tête se font également très bien. Les extrémités supérieures sont grêles et leurs muscles sont amaigris. Le malade peut lever les éjjaules, mais les mouvements d'abduction et d'adduction des bras sont impussibles sans le secours d'un aide et il peut encore moins lever les bras. En cherchant à soulever légèrement ces derniers on constate un peu de contracture du grand peclor.il gauche. Les nmscles de lu région do l'épaule sont aplatis et atrophiés. Le biceps se contracte
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laiblement, mais insuffisamment pour fléchir l'avant-bi-as; il en est de même de Tanconé. A l'avant-bras les mouvements de pronatiou et de supination sont assez libres, surtout à gauche. Des deux côtés le malade peut l'aire le poing et l'on conslate alors que les muscles de Tavantbras deviennent durs. L'extension des doigts est très facile, mais c'est à peine si le malade peut serrer la main qu'on lui présente. Depuis huit jours il est en état de tenir un objet dans la main, du pain par exemple. Les jambes ne sont pour ainsi dire pas amaigries, les mollets sont flasques et plats. Le malade ne peut ni soulever sa jambe ni plier le genou, il remue faiblement les orteils, les mouvements intentionnels du cou-depied sont totalement impossibles. A la cuisse droite les adducteurs sont manifestement contractures, mais sans effet produit ; aucune contraction sensi]>le dans le triceps, mais il en existe des traces dans les deux biceps. Les fessiers, la masse sacro-lombaire se contractent vigoureusement ; en général, tous les muscles du tronc sont intacts et le malade peut très bien s'asseoir. La sensibilité est normale partout. La contractilité sous l'influence du courant interrompu est notablement diminuée et elle est tout à fait éteinte tlans un grand nombre de muscles.
L'amélioration obtenue au moyen du courant faradique et galvanique laissait à désirer. Le malade put se servir peu à peu de ses avant-bras pour manger, tenir un objet., etc., mais il ne parvenait pas à lever les bras. Les jambes n'allaient pas mieux non plus; le patient était obligé de rester soit au lit, soit dans un fauteuil, et il ne pouvait absolument passe tenir debout ni marcher. L'atrophie musculaire était surtout très accentuée aux bras et aux mollets, et ultérieurement il se manifesta des contractures dans les épaules et les genoux. Cet état resta stationnaire et ne fut pas amé.ioré par les eaux thermales.
IL — J. W., ouvrier, natif du Haut-Rhin, âgé de 40 ans, entre à l'hôpital de Strasbourg le 4 août 1872. Il raconte que tout le monde dans sa famille jouit d'une bonne santé et que lui-même a toujours été vigoureux et bien portant jusqu'au 1" octobre 1871. Ce jour-là il a travaillé à la campagne par une pluie battante et étant en sueur. Le lendemain il fut pris de vives douleurs dans la tète et les reins et il ne put pas retourner à son travail. Dés ce moment il éprouva par instants la sensation comme d'un éclair qui lui traversait la tête, ce qui le faisait beaucoup souffrir et en même temps il lui semblait qu'on lui enfonçait un couteau dans le front, immédiatement au-dessus des yeux. Le 3 octobre ces douleurs avaient cessé et le malade se rendit à l'auberge avec quelques camarades : ou but beaucoup, on échangea des coups de poings, on essaya sa force, et J. se distingua dans ces diverses prouesses. Entre autres il gagna un pari, parce que seul des assistants il pouvait soulever à chaque petit doigt et à bras tendu un poids de 40 livres et faire se toucher les deux pieds au-dessus de sa tête. Après ce tour de force jl but encore quelques chopes de vin et rentra chez lui à onze heures pour se coucher : il dormit très bien jusqu'à quatre heures du matin , mais à ce moment les douleurs de tète revinrent et à sept heures elles avaient acquis une intensité telle que le malade ne pouvait qiiitter le lit avant quatre heures du soir. A ce moment, en voulant couper du pain, il s'aperçut que le pouce de la main droite était comme paralysé ; il le frotta avec l'autre main sans résultat. Il retourna se coucher, et les douleurs de tète pei-sistérent tellement vives qu'elles ne permirent aucun sommeil. A une heure du matin il se leva pour chercher sa pipe; mais à l'instant où il avançait la main gauche pour saisir cet objet, il s'atîaissa brusquement sur luimême, en gardant sa pleine connaissance; lorsqu'il chercha à se relever il remarqua que le bi'as et la jambe droite étaient paralysés et pendaient inertes au tronc « comme des morceaux de bois. » La face n'était pas déviée. La sensibilité était intacte, cardés qu'une manche se posait sur le bras paralysé le malade la sentait. Les douleurs de tète qui avaient cessé après l'attaque reprirent avec une nouvelle intensité et s'accompagnèrent d'élancements douloureux qui du dos s'irradiaient vers la jambe et les orteils du côte droit; ils revenaient régulièrement à 4 heures du soir, duraient jusqu'à 9 heures du matin et coïncidaient avec des secousses couvulsives dans le mollet. Les douleurs de tète et autres disparurent au bout de quelques semaines. W. garda le lit 3 mois sans aucune amélioration, et seiUement après le sixième mois il put xm peu remuer le bras et la jambe, et alors on i-emarqua que les membres paralysés étaient amaigris.
Le 4 août 1872, c'est-à-dire 10 mois après le début de l'affection, le malade entrait à l'hôpitat de Strasbourg.
État actuel. — Homme grand, bien charpenté et très fortement musclé; pannicule graisseux bien fourni ; face rouge. W. ne se j)laint que de sa jjaralysie : seulement il épi'ouve encore de temps à autre des douleurs frontales qui s'étendent jusqu'à l'occiput, appai-aissent brusquement et disparaissent graduellement ; il survient également des tiraillements douloureux sur le trajet du sciatique ; mais toutes ces soufifrances ne sont que d'une faible intensité. La jambe et le bras droits sont paralysés. La face n'est pas déviée, les mouvements de la tête se font librement dans tous les sens, la langue n'est pas affectée et la parole est nette. La colonne vertébrale est mobile et non douleureuse. Le malade ne peut soulever que faiblement le bras droit : les mouvements du coude, du poignet et des doigts sont assez libres; mais la main droite serre plus faiblement que la gauche. Lorsqu'on cherche à imi)rinier des mouvements à l'épaule malade, on est arrêté par une contracture musculaire assez intense. Le bras entier est considéra* bleraeut amaigri, les muscles su- et sous-épineux et particulièrement le deltoïde sont fortement
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alrojiliiép, et on peut en dire autant du biceps, des pronaleurs, des muïcles des éminences thénar et hypothéaar, bien qu'ils exécutent encore des mouvements intentionnels.
La jambe droite est é.:^a!ement en voie d'alropbie et atteinte de faiblesse paralytique. Lorsqu'elle est étendue le malade ne réussit pas à la soulever du lit ; en s'aidant de la main il lui est possible de la fléchir et de l'étendre. Les mouvements des orteils sont très bornés de même que ceux du cou-de-pied. On peut imjjrimer des mouvements passifs au genou et à la hanche sans rencontrer de résistance. Les muscles de la cuisse sont notablement amaigris, grêles et flasques ceux du mollet sont également atrophiés quoiqu'à un degré moindre. Le malade ne peut ]ias s'appuyer sur cette jambe en marchant, et il n'avance qu'en poussant devant lui une chaise sur laquelle il s'appuie. Les muscles atrophiés, tant ceux du bras que ceux de la jambe, sont le siège de fréquentes contractions flbrillaires. La contractilité électrique des muscles est considérablement diminuée. La sensibilité est normale, les sphincters de même.
Le traitement consiste dans l'application du courant continu et en bains de vapeur. Après plusieurs mois de cette thérapeutique, l'amélioration n'était que peu sensible, cependant le malade marchait un peu mieux et à l'aide de deux béquilles.
Remarques. — Après plusieurs symptômes prémonitoires, la maladie débute sous la forme d'une apoplexie, précisons d'avantage, dune apoplexie spinale, car la connaissance est restée constamment entière, et l'atrophie musculaire ultérieure a confirmé l'idée d'une lésion spinale ; il s'est donc probablement agi d'une hémori-hagie de la moilié droite de la moelle, siégeant dans la substance grise, et il nous parait probable qu'il y a eu deux foyers apoplectiques, l'un dans la corne antérieure du renliement cervical, et l'autre dans un point correspondant du renflement lombaire.
2. La 'paralysie ascendante aiguë (de Landry) a été traitée avec des détails suffisants (p. 70). Parla rapidité de son début, la netteté et l'étendue de ses S3^mptômes paralytiques elle se rapproche de la myélite ; l'absence de troubles sensitifs et de douleurs prouve qu'elle a son siège anatomique au centre de la moelle, de préférence dans la substance grise, et les guérisons complètes que l'on observe assez fréquemment excluent toute idée de lésion profonde, de destruction et de ramollissement. Aussi s'explique-t-on que jusqu'à ces tout derniers temps les autopsies aient fourni des résultats négatifs (Ranvier, Gornil, Westphal). Baerwinkel croit pouvoir admettre une congestion ; celle-ci a déjà été trouvée par Ollivier et plus récemment par Hayem, mais nous savons combien cette donnée est vague. En 1871, J.-U. Ghalvet ('' a relaté dans sa thèse un cas qui s'est terminé par la mort en peu de jours : l'examen microscopique fait par Kiener a démontré une altération manifeste des cellules nerveuses motrices. Martineau est arrivé à la même conclusion. Néanmoins les descriptions données par les auteurs ne nous ont pas tout à fait convaincu qu'il existât dans ces cas une altération anatomique bien évidente ''^>. — L'affection suit en général une marche progressive ascendante, d'après Landry; mais Pellegrino-Lévi, Duchenne et tout dernièrement Eisenlohr, ont démontré qu'elle pouvait être progressive descendante. Il est probable que parmi les cas de cette dernière catégorie, un certain nombre débutent dans le bulbe et la moelle cervicale, car on observe, entre autres symptômes initiaux, des troubles de la déglutition, et la mort survient alors avec de la gêne respiratoire et de la cyanose. Il en résulte que la dénomination de 'paralysie spinale aiguë 'progressive serait la plus convenable pour cette maladie, à moins que l'on ne préfère conserver provisoirement celle de Landry, jusqu'au moment où nous aurons des notions plus précises sur son anatomie pathologique. Un fait remarquable qui a été constaté à diverses reprises . c'est la diminution rapide de la contractilité réflexe ; mais comme on l'observe également dans le ramollissement aigu de la moelle , on ne saurait conclure de ce seul symptôme qu'il existe une atrophie des cellules nerveuses motrices. D'ailleurs ce phénomène peut manquer absolument comme l'atrophie musculaire ultérieure ; les symptômes
(1) J.-U. Cbalvet, De la paraly^^ie nsrendanle aigui-, thèse de doctorat, Paris, 1871, n" 129. — Voyez Petitfils, Consiilératio)is sur l'atrophie aiguë des cellules motrices, faris, 1873, et Martineau Inflammation, aigui; générale lia ta subit, yrise de ta ynoelle (Phéomyélite aigué générale ascen<JianM (Union mécL, 1874, n" 30, p. 395).
(2) Société méd, des hôpit., 27 février 1874.
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ainsi fournis par l'appareil moteur- sont eux-mêmes loin d'être toujours identiques : on a rencontré des cas avec exaltation de la contractilité réflexe, d'autres avec des troubles sensitifs et une participation passagère des sphincters.
Duchenne rapporte cette forme à la Paralysie générale spinale qu'il a décrite dès 1853 et dont il distingue actuellement deux espèces : la paralysie générale spinale antérieure subaiguë et la paralysie générale spinale diffuse sitbaiguèW. Les symptômes principaux consistent en un aftaiblissement et plus tard en une parah'sie des mouvements volontaires, laquelle se propag-e ultérieurement suivant un mode tantôt ascendant, tantôt descendant. Les troubles moteurs débutent le i)lus habituellement par la faiblesse d'un seul ou des deux membres inférieurs ; en général les fléchisseurs du pied et de la jambe sont atteints en premier lieu, puis les extenseurs de la jambe sur la cuisse ; il en résulte pour la marche une gène notable qui va en empirant progressivement. Aussitôt les muscles intéressés maigrissent et perdent leur contractilité électrique. La paralysie, après èlre restée longtemps localisée aux membres inférieurs, finit par gagner les supérieurs, où les muscles paralysés s'atrophient également, à commencer par ceux de la région postérieure de Tavant-bras et ceux de la main ; ensuite vient le tour de la région antérieure de l'avant-bias, puis du bras, enfin de l'épaule et de la poitrine. La forme descendante a beaucoup d'analogie avec l'ascendante. Lorsque la paralysie ne rétrocède pas, les muscles de la face et de la langue sont finalement atteints à leur tour et la mort arrive par asphyxie ou syncope. On voit assez souvent l'affection rester stationnaire ou rétrograder. La seconde forme, la paralysie générale spinale diffuse subaiguê dépend probablement d'un processus inflammatoire subaigu; elle est caractérisée, d'après Duchenne : 1) pnr des douleurs plus ou moins vives sur le trajet de la colonne vertébrale ou des nerfs; 2) par des troubles profonds de la sensibilité (anesthésie ou hyperesthésie) ; 3) par de la contracture ou de la raideur des membres ; 4) i)ar des paralysies plus ou moins prononcées de la vessie et du rectnm; ')) par du décubitus. Les douleurs ouvrent d'ordinaire la scène, elles sont suivies ou accompagnées de la paralysie motrice; elles sont sujettes à des paroxysmes et persistent jusqu'à la fin dp la maladie, parfois durant plusieurs années. Cette description de Duchenne pourrait bien se rapporter à de nombreux cas de myélite aiguë et subaiguë.
Le pronostic est grave tant que la maladie suit une marche progressive. Des troubles respiratoires et de la cyanose indiquent que la vie est en danger. Mais encore à cette période, la maladie est susceptible de passer à l'état stationnaire et même de rétrograder. La guérison survient dans la moitié des cas. L'affection se développe tantôt spontanément, après un refroidissement ou toute autre cause inconnue, tantôt à la suite de maladies aiguës (variole, diphtérite, pneumonie) ; une origine syphilitique n'est pas probable. Ici comme dans la myélite aiguë, \e traitement ne consiste que dans une médication antiphlogistique prudente: un traitement mercuriel énergique a souvent fourni de bons résultats. Lévy (^) recommande une intervention antiphlogistique hardie, et il prétend que dans un cas, il a enrayé le processus morbide avec le fer rouge. A une époque plus avancée, on pourra recourir à l'iodure de potassium, à l'électricité et à l'hydrothérapie.
3. Paralysies produites par le froid (paraplégies a frigore). A la suite d'un refroidissement intense, on a souvent vu survenir des paralysies intéressant à la fois la motilité et la sensibilité et qui, après un début en apparence très grave,, rétrogradaient à un moment donné et aboutissaient à une guérison complète. La bénignité de la marche de l'affection fit qu'on n'admit pas da'ns ces cas une affection de la moelle et qu'on les considéra comme des paralysies réflexes. Brown- Séquard surtout a soutenu cette thèse : d'après cet autour, l'irritation de nombreux nerfs cutanés engendre une contracture spasmodique réflexe des vaisseaux de la moelle, d'où paralysie. Nous nous occuperons plus tard de cette théorie, mais comme il s'agit là d'une paralysie primitive présentant le caractère de la myélite, nous la rangeons dans cette dernière catégorie. De fait, la maladie a, avec la paralysie ascendante aiguë, une analogie telle qu'il est difficile de l'en séparer, abstraction faite de sa marche, qui n'est pas fatalement progressive. Du reste, nous avons vu que le refroidissement était une cause indéniable de
(1) Duplionne (de Boulogne), Kli'.trisatioii localisée, 3' édit., 1S72, p. 498 et stiivanles.
(2) Vovnz Centralhhilt f. mi'>'. Wi-'^'-rnscltaffa. 1S74. p. J71. ^^^4
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myélite aiguë très-grave, et on pourrait bien avoir affaire ici à une affection de même nature, mais d'un degré beaucoup plus léger.
Parmi les observations qui trouvent leur place ici, il en existe déjà une de Graves (loc cit., p. 563) concernant un chasseur infatigable qui fut pris de paraplégie après avoir été fortement mouillé : il n'y avait ni douleur dorsale, ni hyperesthésie, ni constriction en ceinture. La guérison ne fut pas complète. — Abercrombie cite une observation de paraplégie consécutive à un refroidissement et qui dura huit mois. AVatson (') rapporte des cas analogues guéris en quelques jours, et le D' Moore (2) parle d'un sujet qui devint paraplégique pour être resté exposé pendant longtemps à la pluie : la guérison s'effectua après sept jours de traitement.
J. Worms (^) range ces paralysies parmi celles d'origine périphérique ; elles succèdent, dit cet auteur, à Faction brusque du froid et de l'humidité et restent toujours bornées à ce petites étendues. Tantôt la sensilDilité seule est compromise, tantôt la motilité seule. C'est ainsi qu'à la face on voit se produire des anesthésies circonscrites de la 5e paire et des paralysies de l'oculo-moteur commun, de l'oculo-moteur externe ou bien du facial ; on rencontre souvent des paralysies de l'avant-bras, et quelquefois, mais rarement, la paralysiedusphincter anal. La forme hémiplégique est exceptionnelle; la paraplégie est assez commune : cette dernière ne se produit pas instantanément, elle n'est constituée qu'au bout de plusieurs jours : elle débute ordinairement par les bras et les jambes, et elle n'envahit le tronc qu'au bout de deux ou trois jours. 11 est rare que les quatre membres soient atteints. Brown-Séquard regarde les paralysies de ce genre comme très fréquentes. — Macario en décrit un cas (^), et Leiblinger un autre : myélite aiguë ; paralysie musculaire progressive généralisée. Mort. Il n'y a pas eu d'autopsie (5).
Les deux observations suivantes appartiennent peut-être, mais non sûrement, à l'espèce qui nous occupe. Binz : sur un cas d'anesthésie périphérique généralisée (S). Une jeune fille de 19 ans s'était refroidie jiendant une nuit d'automne, pour avoir dormi les fenêtres ouvertes : elle fut atteinte d'une anesthésie généralisée à tout le corps, sans douleur et sans trouble fonctionnel d'aucune sorte. Traitement : sulfate de magnésie; chaleur ; transpiration ; frictions sèches. Amélioration le 5' jour, guérison le 8% — l'n cas semblable a été relaté par Hoppe (de Bàle) (") : il existait une anesthésie unilatérale compliquée de faiblesse musculaire. La guérison fut obtenue oprès un temps assez long. On eut à se louer principalement des applications chaudes et des frictions.
4. Nous ajoutons ici une quatrième forme de paralysie, que nous désignons sous le nom à'ata.'-ie aiguë. Ce type morbide, dont le symptôme le plus saillant consiste en une ataxie aiguë du mouvement, a été signalé, il y a déjà quelque temps, dans des observations isolées dans lesquelles le symptôme ataxie est indiqué comme s'étant développé tantôt spontanément, tantôt à la suite d'autres maladies aiguës. Eisenraann**' a indiqué l'ataxie locomotrice comme une conséquence de plusieurs maladies aiguës; mais ses idées ont été accueillies avec une certaine défiance, parce qu'il ne distingue pas avec une exactitude assez rigoureuse l'ataxie d'avec les autres formes de la paralysie. Il est probable cependant que, parmi ses observations, il se trouve des cas d'ataxie vraie. Un fait très remarquable est dû à Pollard (»>.
Un homme de 64 ans, qui s'était couché parfaitement b.'en portant, se réveille avec du trouble de la j)arole, de la titubation pendant la marche et une maladresse des mains. Chute de la paupière supérieure droite. Deux mois après, il existait encore une ataxie bien manifeste sans désordre de la sensibilité ; la parole était embarrassée et peu nette. Traitement : iodure de potassium et acide nitrique hydrochloré. Amélioration rapide et guérison définitive au bout de quatre mois.
Nous avons publié dans les Arch.fiiv pathol. Anatomie de Virchow (Vol. LV,
(() Watson, Onthc principlrs nnd practicr of Physic, London.
(2) Mooi-p, Lniicffl, 1859, II, p. 2^2.
(3) J. Worms, Do la paralysio périphérique par refroidissement (Gaz. hebd. de méd. et de chir., 1SC3, n" 16, p. 258).
(■*) Macario, Paraplégie géiiéralisée de n-.ilure rhumatismale. Bains de vapeur térébenthines. {Union médicale, 1860, n" liO.p. 409.) (5) Leiblinger Wien. m^d. Wochen.irhrift , 18CS, 15. (G| Binz, Dctitxrlie Klinik, 1858. 12.
(') Hoppp (do Bille), DeiUsrlie Klinik. 1858, 32.
(8) Eisenmauii, Die Boiiegungsataxic, Wien, 1863.
(9) Fred. Pollard. Lo-omotor atnxi/, commencing suddeiitly and disappearing under treatmet\t, i^an-ely 30 Marnh 1872, vol. I. p, \'i'\j.
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p. 1-12 (')) an cas d'ataxie aiguë consécutive à un traumatisme. Westphal en a décrit plusieurs qui survinrent à la suite do la variole et de la fièvre typhoïde et que nous rattacherions volontiers à cette même catégorie. Enfin, nous avons eu l'occasion de voir avec M. le professeur Jolly (de Strasbourg) une ataxie bien nette, née pendant la période puerpérale (^>.
C Westphal a donné comme symptflmes pathognomoniques les suivants : 1) un trouble particulier (le la parole, laquelle est lente, traînante, « scandée»; chaque syllabe est proférée isolément et avec effort; néanmoins les mouvements de la langue sont libres ; 2) ataxie des membres avec conservation complète ou presque complète de la force motrice ; les mouvements se font par saccades, sont d'ordinaire ralentis et il y a simnltanèment du tremblement, surtout de la tête; 3) la sensibilité a toujours été trouvée intacte, de même que le sens musculaire ; 4) on a souvent observé des troubles psychiques, une grande impressionnabilit-", parfois de l'affaiblissement de la mémoire et de la démence.
L'auteur fait ressortir l'analogie qui existe entre ce complexus symptoraatique et celui de la sclérose en plaques, qui a été étudié avec tant d'éclat par Charcot et son école. Et de fait il arriva peu de temps après qu'Ebstein (3) vint confirmer cette hypothèse par une autopsie. Le malade succomba au bout delà 8° année de son affection de la moelle. Ebstein trouva dans cette dernière des foyers disséminés, légèrement grisâtres, reconnaissables seulement à un examen atte;.tif, et caractérisés par un changement de coideur de la substance médullaire. A l'œil nu on ne découvrit rien de semblable dans la moelle allongée. Après durcissement dans le bichromate de potasse, les foyers se distinguaient incomparablement mieux à leur teinte plus claire : ils siégeaient dans les cordons postérieurs et dans les cordons latéraux et d'une façon plus précise dans la moitié postérieur,^ de ceux-ci et dans li partie interne des cordons antérieurs : mais dans les cordons postérieurs ils étaient le plus évidents et le plus étendus. Le degré de la lésion variait'avec les diverses portions de la moelle ; la moelle cervicale était la moins malade, coupant le bulbe par tranches minces, on y découvrit des foyers encore plus nombreux. En Les points affectés se coloraient fortement avec le carmin, et le microscope y décelait une dégénération atrophique. — Il est à désirer que ces observations nécroscopiques se multiplient. En attendant, celle que nous venons de mentionner a vérifié l'hypothèse de Westphal. Il est vrai qu'il n'est pas très facile de faire concorder les symptômes avec les lésions anatomiques. Nous ne discuterons pas ici la question de savoir si les symptômes caractéristiques (trouble de la parole, ataxie avec mouvements saccadés) doivent être rapportés à la moelle allongée (et au bulbe) ou bien aux cordons postérieurs. Dans le cas d'Ebstein, on ne saurait voir dans la sclérose autre chose qu'une termitiaison d'un processus antécédent qui, si l'on s'en rapporte au mode de début, n'a été autre qu'une myélite aiguë. Étant donnée l'insuffisance de nos connaissances anatomopathologiques, nous pensons que la dénomination qui convient le mieux est celle d'ataxie aiguë basée sur le symptôme capital : elle offre, en outre, cet avantage de ne pas confondre ce type morbide dans le cadre déjà si étendu de la sclérose disséminée. Il faut attendre de nouvelles recherches sur cette question (-*).
V. Abcès de la moelle. — La formation dans la moelle, d'une collection purulente analogue à celles qu'on observe dans le cerveau, est chez l'homme une très grande rareté. Dans les expériences sur les chiens, nous avons souvent rencontré une suppuration de la moelle et même une fois un foyer purulent enkysté, enveloppé d'une membrane presque lisse. Chez l'homme, ces faits sont exceptionnels.
(i) Virchow, Berl. kliir. Woctienschrift, 1872, 47. — Sitzung dcr Berl. med. GeseUschaft vom 17 Juli i?n2,, cX Archiv fhr Pnychintrir, etc.. Band lit, p. 370-406. — L'ebev eine Affection des NerxiensyslPina nanh Pocken und Ti/phus. A. Otto, Casuiftischer Beiirag su den nerrosrn nach KrankheUen der Porken (Zcitschrift fur Psyrhiatrie, 1872, p. 335-351), dit que déjà en 1869 il avait observé, sans les publier, des cas analop:ues à ceux de Westphal.
(2) Dans ce eas nous n'avons pas trouvé de sclérose disséminée, mais une myélite des cordons postérieurs qui avait son summum d'intensité à la portion rervicale, et allait en décroissant jusqu'au renfleirent lombaire; elle englobait partout les deux segments des cordons postérieurs et respectait en grande partie les raisinés nerveuses Le bord postérieur des eordons latéraux était légèrement .atteint. Uien d'anormal dans la protubérance, le bulbe ni le eerveau. Ces données néeroseopitjues ne rendent pas suflisamment compte des troubles sérieux de la parole, de la déglutition et de l'intelligence ; l'airection des cordons postérieurs rappelle seule le cas d'Ebstein. Il existe du reste des ataxies aiguës sans trouble do la parole.
(3) W. Ebstein, Dputxrhes Arch. fiir hlin. Med. X' vol. Selerotis médaille S)iiii'ilis et oblongatx ah Srrtionsbi'fund bel eineni Falle von Sprach und Coordinalionssturunrj in Armen und Beinen,in Folge von 7\t/phus abdominnli.t, août 1872.
(1) Ollivier, loc. oit. — Abcrcrombie, 1. c. — Velpeau, Abcès de la moelle {Revue méd., 1820). — Fairbrother. Paraplégie. Ahscess. of spinal marroiosmed. Timesel Gaz., lcS52, — Fischer, liriegscliirurgie. — Engelken, loc. cit. — Jaccqud, Lies pnraplégies, etc., p. 544. •
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Il est vrai que dans la méningite suppurée, on voit fréquemment le pus pénétrer le long des travées conjonctives et que, dans des foyers de ramollissement spontanés ou traumatiques, on trouve à côté des corps granuleux des cellules de pus en abondance. Mais il existe très peu d'observations dans lesquelles il y a eu formation d'un abcès proprement dit, et encore parmi celles qu'on pourrait citer en estil qui sont sujettes à caution. Nous ne rapporterons que les suivantes :
(3BSERVATI0X XVI. (Ollivier, l. c, t. I, p. 291). — Chute sur la partie supérieure de la nuque, flexion violente de la colonne vertébrale en avant, luxation de la 7' vertèbre cervicale. Paralysie lies quatre membres, de la vessie et du rectum, érections. Mort le 15« jour. Abcès dans l'épaisseur de la moelle. « La moelle épinièi'e est ramollie dans la région cervicale, principalement vis-à-vis de 11 7° vertèbre. Dans cet endroit la substance médullaire est presque dil'fluente. Une incision longitudinale de cet organe fait voir vers sa partie centrale et aussi vis-à-vis la 7' vertèbre, une cavité pouvant contenir une fève de marais. Cette cavité était remplie par une matière purulente d'un gris brun verdàtre; une traînée légère de cette matière remontait dans l'épaisseur de la moelle environ jusqu'à la 4' vertèbre cervicale. »
Un second cas est relaté, ibid., p. 330. Chute sur le dos. Paraplégie. Incontinence des matières. Rétention d'urine. Paralysie de la motilité avec conservation de la sensibilité. Mort au bout d'un mois. Fracture de la 10^ vertèbre dorsale. Abcès et compression des cordons antérieurs de la moelle : « On trouva dans la moelle un abcès nettement circonscrit, du volume d'une noisette, rempli d'un pus blanchâtre, homogène. »
Dans l'observation que Jaccoud (^oc. cit., p. 545) décrit sous le nom de myélite suppnrée, la cause déterminante a été non pas un traumatisme avec fracture de vertèbre, mais un refroidissement.
En 1861, un homme robuste, âgé de 32 ans, boulanger, s'exposa au froid au moment où il venait de mettre du pain au four. Le soir même, fièvre intense et douleurs dorsales ; le lendemain matin, mouvements convulsifs et extrêmement douloureux dans les membres inférieurs; rétention d'urine. Dès le soir, paraplégie complète. Mort au 10^" jour. Jaccoud trouva une myélite suppurée de tout le segment lombaire jusqu'à la 8' paire dorsale. La moelle était littéralement réduite en bouillie.
Dans l'état actuel de nos connaissances, il faut considérer l'abcès de la moelle comme un mode de terminaison tout à fait exceptionnel de la myélite soit spontanée, soit traumatique. Aussi son histoire clinique est-elle presque nulle. Les symptômes qui président à son développement sont ceux d'un ramollissement suraigu extrêmement grave, mais la formation de pus ne parait donner lieu à aucun signe particulier.
VI. Myéloméningite aigaë. Périmyélite aiguë. — Dans les autopsies, assez peu nombreuses en somme, de myélite aiguë que nous possédons, les méninges et en particulier la pie -mère, prennent, non pas constamment, mais fréquemment part à l'inflammation. Lorsque la myélite arrive jusqu'à la périphérie, elle s'étend à la pie-mère. Les myélites centrales graves évoluent d'habitude sans participation des méninges : pour les formes périphériques c'est l'inverse qui arrive. Ce qui est vrai pour la myélite aiguë l'est également pour la forme chronique et aussi pour toutes les variétés de sclérose, qui s'accomiiagnent souvent d'une inflammation chronique, circonscrite ou diffuse des méninges. Envisagée à ce point de vue, la méningite est une complication habituelle, on pourrait presque dire constante, de la myélite et on serait en droit d'appliquer le nom de myéloméningite à la grande majorité des cas de myélite. Mais dans l'intérêt de la clinique, ce qui importe plus, c'est de savoir dans quelle mesure l'inflammation des méninges modifle les symptômes, la marche, le pronostic et le traitement de la myélite.
Kn ce qui concerne la sijniptomatologie^ une méningite concomitante ne provoque pas toujours l'apparition de phénomènes qui lui soient propres. Lorsque cette méningite est circonscrite et d'une intensité médiocre, ses symptômes, on le comprend aisément, se confondent avec ceux de la myélite. Mais l'observation nous apprend qu'une méningite méniç difi'use peut coexister avec une myélite, sans
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symptômes appréciables. Par contre très souvent la méningite s'accuse par des signes plus ou moins nets qui permettent de la diagnostiquer. Les symptômes que nous avons énumérés à propos de la méningite doivent également servir ici de base au diagnostic. Ce sont :
1) La rachialgie et surtout des douleurs dans les reins et entre les deux épaules. Lorsque ces douleurs sont bornées au siège même de la myélite, il est difficile de dire si elles sont dues à cette dernière ou à la méningite concomitante. La myélite peut déterminer des douleurs dorsales lorsqu'elle s'accompagne de gonflement et qu'il y a compression des méninges et des racines nerveuses, mais les douleurs dorso-lombaires vives constituent une forte présomption en faveur de l'existence d'une méningite. Cette présomption deviendra presque une certitude lorsque la douleur spinale sera diffuse et qu'elle s'étendra par en haut et par en bas bien au de là du siège de la myélite.
2) La raideur de la colontie vertébrale, tout en étant rarement aussi prononcée que dans la méningite primitive, existe parfois d'une façon très manifeste : elle ne se complique de raideur de la nuque que dans les cas fort peu communs de méningite chronique très étendue. Une certaine raideur du rachis, reconnaissable surtout à la gène qu'éprouve le malade pour se dresser sur son séant, milite en faveur d'une méningite, même lorsque cette raideur, étant limitée au niveau où siège la myélite, est bien accentuée en cet endroit.
3) Des douleurs irradiées, des élancements dans les extrémités supérieures ou inférieures, dans les épaules, etc., avec hyperesthésie à la pression de la peau et des muscles, appartiennent habituellement à la méningite.
4) On voit survenir parfois dans la méningite, bien qu'assez tard, des contractures qui sont d'abord passagères et se laissent facilement vaincre, mais qui ultérieurement deviennent permanentes.
Ces signes qui appartiennent en propre à la méningite se combinent avec les symptômes graves de la myélite, en particulier avec les paralysies de la motilité, les désordres du côté de la sensibilité et des sphincters.
La forme type de la myéloméningite est la forme inflammatoire exsudative. Ou bien la méningite se développe la première et donne naissance à la myélite ou bien les deux affections naissent simultanément; par contre il arrive rarement qu'une méningite soit la conséquence d'une myélite primitive.
La première de ces espèces, iRméningite avec myélite consécutive, estia mieux étudiée, grâce aux épidémies de méningite cérébro-spinale (^*. La myélite commence par la périphérie sous la forme d'une périmyélite. Mannkopff a vu la prolifération cellulaire inflammatoire se propager le long des vaisseaux depuis les deux cloisons antérieure et postérieure jusque dans l'épaisseur même de la moelle. Nous avons pu nous assurer nous-même de ce fait et nous avons découvert à la périphérie de la substance médullaire de nombreux petits foyers de ramollisse ment caractérisés par le gonflement des fibres nerveuses. Il est exceptionnel que ces foyers pénètrent plus profondement dans la moelle, mais on en a trouvé même dans la substance grise au voisinage des vaisseaux. Ces données anatomiques nous expliquent comment, par suite du gonflement inflammatoire et du ramollissement delà substance médullaire périphérique, il peut se développer des paralysies qui, une fois la méningite guérie, rétrocèdent facilement et en général disparaissent sans laisser de trace. Ces paralysies prenent quelquefois des caractères plus graves, ce qui démontre que le processus peut gagner en profondeur jusqu'à la substance grise elle-même ; mais en général elles suivent un cours favorable, ainsi que nous l'avons déjà vu précédemment (j). 305, 310 et p. 318).
(1) Voyez section II, cliapitre ii, p. 303 et suiv.
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A côté de ces faits il en est d'autres où la mjélo-méningite débute d'emblée, mais qui, grâce à la fièvre aiguë du commencement, ont une grande analogie avec les précédents. Les symptômes de méningite sont prédominants, mais ils s'accompagnent de paralysie des membres et même des sphincters : partant on est porté à croire qu'il existe également dans ces cas de la périmy élite et, toutes choses égales d'ailleurs, le pronostic de la paralysie est alors tout aussi favorable que dans la méningite cérébro-spinale. Le danger est créé par l'intensité et l'étendue de la méningite, et la mort peut survenir, comme cela est arrivé dans le cas de Voisin relaté ci- dessous ; mais une fois que le péril inhérent au stade aigu est écarté, on peut s'attendre à une issue favorable de la paralysie myélitique.
Nous tenons à citer quelques exemples de cette espèce si intéressante :
Observation I. — Myélo-méningite aiguë occasionnée par le froid (Voisin, Gaz. des hôpitaux., 1865, n° 26).
Un horloger, âgé de 55 ans, avait, quatre jours avant son entrée à Thôpital, passé la nuit dans un corridor ouvert à tous les vents, par une température de 10' à 12^. Le lendemain cet homme n'a pas pu se soulever ; il se plaignait d'un froid considérable dans tout le corps. Au 4' jour, on l'apporta à la Charité, le 5 janvier 1864, sans qu'il eût pu le moins du monde, dans l'intervalle, reprendre l'usage de ses membres. Le 6 chaleur des membres un peu exagérée et sèche. Écoulement involontaire de l'urine et des fèces ; même paralysie de la motilité, même contracture des bras et des jambes, impossibilité de s'asseoir dans son lit. Douleurs le long des vertébrts dorsales. Légère raideur du cou. Le 8 janvier, intelligence à peu prés nettement saine ; trois jours après son entrée, il y a des fourmillements très douloureux, et de temps à autre des douleurs lulgurantes dans les membres et le cou. Contracture des muscles du bras, des épaules, du cou et des membres inférieurs. Le 9 au soir la sensibilité électro-musculaire est très diminuée aux membres inférieurs ainsi que la contractilité électrique et davantage à gauche. Aux membres thoraciques l'épreuve électrique ne décèle rien d'anormal, et la sensibilité au toucher, à la pression et la température est intacte. Urine acide, légèrement sanguinolente. Décubitus au sacrum. Connaissance nette, parole facile. Traitement : Ventouses sèches et sinapismes sur la colonne vertébrale et les membres. — Plus tard, frissons, ictère, coma. La mort survient par œdème du poumon.
Autopsie. — La moelle est enlevée du canal rachidien avec la dure-mère; puis celle-ci est ouverte; ses deux faces ne présentent rien d'anormal. La pie-mère ne présente pas une vascularisation anormale. Partout elle est, ainsi que l'arachnoïde, très transparente, sauf dans la moitié inférieure de sa portion cervicale et le commencement de sa portion dorsale, où les membranes offrent une teinte légèrement jaunâtre, un aspect demi-opaque qui en diminue la ti'ansparence et empêche d'apercevoir, comme ailleurs, la teinte bien blanche de la moelle.
Dans cette moitié intérieure, la moelle est un peu plus large que dans les autres points, et pour ainsi dire épatée; l'arachnoïde viscérale présente en cette partie une teinte opaline, qui n empêche pas tout à fait sa transparence, et, dans quelques points, des flocons blancs accolés à sa face viscérale. Avec la loupe on constate aussi que la teinte opaline est constituée par des produits plastiques, blancs, filamenteu.x, accolés à la face viscérale de l'arachnoïde viscérale.
Les racines antérieures et postérieures des nerfs ont un volume normal.
Si, à partir de la protubérance on pratique un grand nombre de coupes très-minces, on arrive, après une longueur de 4 cent. 7 millimètres, à une portion un peu ramollie, et, en poursuivant les coupes, on découvre, après un trajet de 1 centimètre et 2 à 3 millimètres, un ramollissement très considérable occupant surtout les parties centrales de la moelle, qui présente en ce point une sorte de cavité.
A ce niveau, la substance médullaire est réduite en bouillie, a une couleur gris-rougeàtre, s'enlève un pensons l'action du tilet d'eau; l'état de bouillie existe surtout dans les parties centrales, mais toute la tranche est ramollie à des degrés variables. Cet état se voit dans une longueur de 0,010 au plus.
Examen onicroscopirjuc de la portion ramollie, 250 diamètres : nombreux leucocytes du diamètre de grains de millet à celui de lentilles, granuleux, de teinte jaunâtre, pâlis par l'acide acétique, qui en fait disparaître à peu prés complètement le contenu granuleux et tout à tait la teinte jaunâtre, évidemment constituée par des granulations graisseuses. L'action de l'acide fait apparaître dans quelques globules 1 â 3 noyaux.
Quelques globules sont disjjosés en forme de chapelet; la paroi externe de quelques-uns est irréguliére.
Dans la portion cervicale de la moelle, le microscope montre j)lusieurs globules un peu ovoïdes de mêmes caractères que les précédents, les uns plus petits que les autres, et renfermant, outrç de la matière granuleuse, 1 à 3 noyau;( visibles sans l'action de l'acide acétique.
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M. Cornil n'a pas trouvé de corpuscules amylui les on excès, ni une i)ius grande proportion de névroglie ; — la moelle ëpiniére, examinée ^^ur des coupes durcies par l'alcool et l'acide chromique, ne lui a permis de voir aucune autre altération que le premier degré de l'inflammation.
Méninges cérébrales un peu épaissies dans toute leur étendue ; quelques plaques opalines à la convexité et à la Lase de l'organe. La toile arachnoïdienne qui couvre l'espace interpédonculaire est toute blanche.
Pas d'adhérences entre les méninges et la substance corticale.
Sérosité sanguinolente (l verre) dans les ventricules latéraux.
Cœur très gras, foie gras, reins décolorés.
Observation II. — Cas de tnyëlo-^nëningite consécutive à un typhus. — Observation de Bierraer, autopsie de y irchow (voy Gesammelte Abhandlungen, 185G, p. 683, et Canstatt's Jahi'esbericht, 1857, p. 39).
Obsehvation III. — Myélo-méningite aiguë chez un eyifant. Guërison, — Marie L..., fille d'un tailleur, âgée de 12 ans. Parents sains : pas de maladies antérieures. Le 5 juin 1873, sans cause connue et sans que sa mère s'en aperçût, elle fut atteinte de fièvre et d'une éruption que la mère dit avoir été de l'urticaire. Cette éruption disparut dès le lendemain et fut i-emplacée par des taches d'un rouge foncé. Le surlendemain au soir, au moment où la malade venait de prendre un bain de pieds, son ])eau-père l'envoya faire une commission pressante : elle revint inondée de sueur, étoufl'ant de chaleur et partit aussitôt peur la campagne dans une voiture découverte dans laquelle elle resta exposée pendant une heure et demie à la fraîcheur de la nuit : elle dut se refroidir beaucoup. Toute la journée suivante elle fut morne et plus pâle que d'habitude, et, le soir même (8 juin), elle fut prise d'un frisson violent suivi de chaleur et elle dormit mal cette nuit-là. Le lendemain 9, elle fut ramenée à Strasbourg, toujours en voiture découverte. Le soir du même jour, le frisson se répéta à la même heure que la veille. Le 11, on administra lS'',50 de sulfate de quinine en deux prises. Le frisson resta deux jours sans reparaître; la malade se remit un peu ; le dimanche 15, elle alla se promener avec sa mère et demeura longtemps assise sur un banc au soleil : le frisson la reprit; le soir du même jour, nouveau frisson; la malade s'endormit pendant trois heures, et, à minuit, elle fut réveillée par de vives douleurs lombaires consistant en des tiraillements, des brûlures et des secousses douloureuses dans les muscles du dos, depuis les dernières vertèbres dorsales jusqu'au sacrum. Ces douleurs durèrent sans relâche dans la journée du l(j, de façon que la malade ne jiut se tenir hors du lit que pendant deux heures et elle fut obligée de rester assise pendant ce temps, car elle ne pouvait marcher qu'en s'appuyant avec les bras sur la table et le dossier des chaises. Les douleurs se prolongèrent jusqu'à 3 heures du matin, et, à ce moment, la malade put s'endormir. Le 17, les douleurs lombaires avaient complète» ment cessé, mais étaient remplacées par d'autres très vives dans les deux jambes et par des contractions musculaires, le tout plus marqué à gauche. Lorsque, vers midi, la malade essaya de se lever, il lui fut impossible de s'a{)puyer sur la jambe gauche, et elle ne put le faire sur la droite qu'à grand'peine et au prix de vives douleurs : elle fut obligée de se cramponner au lit pour ne pas tomber, et sa mère vint la recoucher.
Etat actuel. 17 juin. La malade est frêle, a la peau blanche, les joues légèrement roses. Physionomie mélancolique. Temp. axillaire, 39°, 3 ; le pouls est petit, à 126; 32 respirations. La malade se plaint actuellement de douleurs intolérables dans les jambes, et en même temps de secousses musculaires douloureuses et involontaires, le tout plus particulièrement dans la jambe gauche : celle-ci se soulève souvent toute seule, tandis que la malade est absolument incapable de la remuer, ainsi que la jambe droite. Les bras sont également atteints depuis midi. Douleurs vives dans le coude gauche et la main droite. Perte de l'appétit. Selles régulières.
La malade est couchée les membres inférieurs légèrement fléchis, le droit en rotation externe, le gauche en rotation interne. Les deux cuisses et les deux jambes sont légéi-ement enflées, la peau est tendue et luisante. Les piqûres d'épingles y sont ressenties, quoique d'une façon un peu obtuse ; la malade en accuse le nombre exact. L'excitabilité réflexe n'est pas accrue. Une pression sur tous les muscles, sauf les adducteurs, détermine des souffrances extrêmement vives. Les mouvements volontaires sont totalement abolis, les mouvements passifs sont libres, mais très douloureux. — Les bras ne sont pas enlîés. La pression sur le long supinateur gauche et sur la région palmaire droite est douloureuse. Les mouvements intentionnels ne sont pas complètement impossibles, néanmoins la malade a peur de remuer ses bras à cause des douleurs; les mouvements passifs y sont parfaitement libres. La respiration, la toux, les mouvements de la tête, sont exempts de souffrances, les pupilles sont égales, mais très dilatées. Pas de tloideur dans le dos ni à la tète. Les organes thoraciques et abdominaux sont sains.
Traitement. Ventouses à la région lombaire. Frictions d'onguent mercuriel simple, Ot^,h chaque jour. L'ne potion avec :
Acide chlorhydrique 0,3
Lait d'amandes 10,0
Eau distillée 70,0
Sirop simple , . 20,0
Touteg les deux lieures une petite cuillerée à bouche,
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18 juin. — Mat., temp., 38M ; pouls, 110; resp., 30; — Soir, teuip., 39°,2; pouls, 126; resp. 32. Nuit assez bonne : les douleurs spontanées ont cessé, la pression en détermine encore d'assez
vives, et il s'en produit également dés que la malade essaye de remuer les bras ou les jambes. Ces douleurs sont lancinantes, dirigées du Irouc vers les extrémités ; ou bien il survient des tiraillements douloureux dans certains groupes musculaires, dans le tr.ceps crural, par exemple. Pouls petit.
19 juin. — 7l/n<., temp., 38\0; pouls, 108; resp., 20;— Soir, temp., 39",0; pouls, 132; resp., 32.
20 juin. — Mf\t., temp., 37"',9; pouls, 120; resp , 38; — Soir, temp., 39,2; pocls, 120; resp., 32.
Les deux nuits précédentes ont été assez bonnes, seulement, pendant la dernière, la malade a souvent été réveillée par des contractions dans les jambes, surtout dans la droite, qui parfois se soulevait spontanément, et cela particulièrement lorsque la malade était découverte et avait un peu froid. Rien d'analogue aux bras. On ne détermine aucune contraction en piquant les jambes avec une épingle ou en les frappant avec le rebord de la main. Plus de douleurs spontanées, du moins au repos. Li jambe droite est plus douloureuse actuellement que la gauche. La pression détermine des souffrances qui, pour être moins vives que par le passé, n'en sont pas moins encore considérables. La motilité est toujours très compromise.
21 juin. — Mat., temp., 37%7; pouls, 92; resp., 24; — Soir, temp., 39",0; pouls, 120; resp., 36.
22 juin. — Mat., temp., 37°,7; pouls, 92; resp., 24; — Soir, temp., 39,8; pouls, 116; resp., 30.
La malade a remarqué que régulièrement toutes les après-midi à 3 heures il survenait une exacerbation des douleurs spontanées, laquelle durait jusqu'à 5 heures. Le reste du temps elle ne souffre pas dans les jambes, quoique les contractioos y persistent. L'amélioration n'a lias marché aux bras avec la même rapidité : ils sont endoloris dans toute leur étendue et complètement paralysés. Les piqiires d'épingles y sont perçues confusément; ni exaltation de l'exitabilité réflexe ni gonflement. Le bras gauche est un peu plus fortement atteint que le droit surtout dans les fléchisseurs de l'avant-bras. Pouls toujours petit.
23 juin. — Mat., temp., 38%0; pouls, 92; resp., 24; — Soir, temp., 39'',4; pouls, 120; resp., '3.
La malade a bien dormi, se sent plus forte que ces jours passés et a un peu d'appétit. La physionomie est plus sereine. Il y a encore quelques douleurs spontanées peu intenses dans la hanche droite. Les convulsions n'ont pas reparu aux jambes la nuit f.assée. La paralvsie s'est sensiblement amendée, la mal-ide peut soulever à la hauteur de 3 décimètres, et sans douleurs, la jambe gauche en la tournant un peu en dehors et la droite en la tournant un peu en dedans* elle soulève moins haut ces membres lorsqu'ils sont dans l'extension complète. L'enflure des jambes a tout à fait disparu; la pression sur les muscles ne provoqi.e plus aucune douleur; cepi-ndant une forte pression sur les nerfs cruraux à leur point d'émergence et sur le sciatique droit est encore sensible. La sensibilité cutanée est revenue dans les jambes.
Aux bras il n'y a plus que la pression sur les e.^ctenseurs de la région postérieure de l'uvantbras gauche et sur le i>lexus brachial qui soit encore un peu pénible. Tous les mouvements intentionnels des bras sont possibles, mais ils ne se lont qu'avec lenteur et précaution vu ils sont encore douloureux, particulièrement à gauche. Pouls assez ferme.
Traitement. — lodure de potassium.
24 juin. — i»/n(.,temp , 37%6; pouls, 100; resp., 22. — Soir, temp., 3S'',3; pouls, 100; resp., 20. La nuit a de nouveau été bonne. Les douleurs à la pression sont de moins en moins intenses Les mouvements des jambes sont plus étendus et plus vigoureux que la veiile : plus de convulsions dans les membres abdominaux. Depuis quelques jours la malade remarque que lorsqu'elle est à l'ombre, par une température de 36°., elle a froid aux jambes ([as aux bras), quand elle ne les couvre pas bien. Les douleurs ont également disp iru aux bras; ce matin elle a ressenti à l'éminence Ihénar droite et dans les interosseux internes des crampes qui ont fait exécuter au pouce iilusieurs mouvements d'adduction très rapides et serré étroitement l'index, l'annulaire et l'auriculaire contre le médius : tout cel:i d'ailleurs sans la moindre dculeur.
25 juin. — Mat., temp., 37",.j; pouls, 83: resp., 20; — Soir, temp., 37°,9; pouls, 96; resp., 22.
26 juin. — Mat., temp., 37°,6; pouls, 90; resp., 30; — Soir, temp., 37".6; pouls, 92; resp., 20.
27 juin. — Mut., temp.. 37%t; pouls, 90; resp., 20.
Depuis il n'y a plus aucune douleur, seulement quand elle remue un peu vivement les jambes elle y éprouve un léger t^railenient. Plus de crami)es. La sensibilité au froid persiste, mais a dimiimé. La malade peut se tenir debout quelques instants et même marcher. La marche est normale, seulement la malade se fatigue vite et éjirouve quelques légères douleurs dans les mollets. Depuis hier elle reste assise dans un fauteuil pendant plusieurs heures de la journée. Les forces sont revenues sufrisamment dans les bras pour qu'ils jiuissent soutenir assez loiiijtenips un livre de i)etit formit. On peut presser sur les nuiscles et les nerf* des quatre membres, sans provoquer la moindre douleur.
30 juin. Depuis hier la malade se lève toute la journée. Elle est capable de faire plusieurs
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fois sans douleurs ni fatigue, le tour de la table; elle s'est remise à tricoter, a bon appétit et demande même à aller se promener. Elle ne ressent plus que quelques faibles tiraillements dans les membres.
2 juillet. Le temps étant beau, la malade sort trois fois dans la journée, une demi-heure chaque fois, et s'en trouve bien. Elle a encore un air débilité et se fatigue vite. Le sommeil est profond et prolongé, l'appétit bon, les selles régulières. Le pouls toujours rapide ne descend guère au-dessous de 90.
On prescrit l'électricité. On emploie 8 éléments (Stœhrer), eu plaçant le pôle négatif au niveau de l'émergence du plexus brachial, sur les cotés de la colonne vertébrale, le pôle positif est promené sur le rachis et les membres. Yin de 'quinquina.
10 août. Après quatre séances d'électricité de 10 à 15 minutes chacune, la malade dit d'une façon bien positive que les tiraillements ont cessé dans les membres. Les forces augmentent visiblement. Exeat.
11 existe enfin une troisième forme dans laquelle la myélite est vraisemblablement primitive et la méningite secondaire ; en tout cas, le fait capital c'est la myélite. Il n'est pas nécessaire dans ces cas que celle-ci soit bornée à la circonférence, il suffit qu'elle atteigne la surface en un point quelconque. Nous savons que souvent les myélites graves se compliquent d'une méningite, laquelle peut rester localisée au siège de la myélite ou se propager dans tous les sens. Les symp tomes de cette méningite sont habituellement relégués au second plan ; mais parfois l'affection s'accuse nettement par de la douleur, de la raideur de la colonne vertébrale, des hyperesthésies, etc. Nous avons cru remarquer qu'en général ces cas permettent à leur tour un pronostic plus favorable que ceux de myélite primitive (centrale). Plus les symptômes de la méningite sont accusés, mieux ils rendent compte des troubles fonctionnels existants,- et mieux aussi on pourra prédire une issue favorable de la paralysie. Mais il n'est pas possible dans ces cas de préciser rigoureusement le degré de la myélite, ni par conséquent la marche que suivra l'affection.
Le traitement des deux premières formes est celui de la méningite aiguë ou subaiguë, et nous renvoyons le lecteur à ce qui a été dit à ce sujet (p. 319). Dans la troisième forme, les principales indications découlent de l'existence de la myélite dont le traitement a été exposé dans ce chapitre même (p. 288). Dans ces cas la méningite étant moins marquée, n'exige qu'un traitement symptomatique qui est facile à combiner avec celui de la myélite. L'iodure de potassium administré par intervalles donne surtout d'excellents résultats. Lorsqu'il y aura des douleurs vives, on aura recours aux narcotiques.
CHAPITRE V
AFFECTIÛNS SPINALES SECONDAIRES. — PARAPLÉGIES SECONDAIRES
§ 1. Paralysies réflexes ou sympathiques (d'origine réflexe ou nerveuse): J. Affections spinales consécu. tives à des maladies de l'appareil urinaire; 2. AHeotions spinales consécutives à des maladies de l'appareil digestif; 3. Affections spinales consécutives à des maladies de l'utérus ; 4. Paralysies réflexes traumatiques; 5. Paralysies conséeutives à des névrites; 6. Paralysies a frigore.— Traitement des paralysies réflexes— g 2. Paralysies consécutives aux maladies aiguës : 1. Paralysies diphtéritiques; 2. Paralysies consécul ives au typhus, au choléra ; 3. l^aralysies consécutives aux exanthèmes aigus; 4. Paralysies consécutives aux inflammations intrathoraciques ; 5. Paralysies consécutives aux exanthèmes aigus; G. Paralysies liées à la grossesse et à l'état puerpéral. — Traitement dos paralysies consécutives aux maladies aiguës. — § 3. l'aralysies cousocutives aux maladies chroniques. — § ■'». Affections syphililiqiu'S de la moelle.
Dans ce chapitre, nous traiterons d'une série d'aflections qui n'atteignent le système nerveux que secondairement, et qui sont la conséquence de maladies antérieures : elles dérivent plus ou moins directement de ces dernières, et leur symptôme le plus ordinaire est une paralysie. Toutes ces affections peuvent revêtir des formes et offrir des degrés variables ; leur substratum anatomo-pathologique
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semble lui aussi être très difterent suivant les cas. Il est à peu près certain ciu'on n'a pas affaire dans toutes les observations cà une maladie du parenchyme de la moelle ou au moins à une maladie accompagnée de lésions anatomiques, mais d'une façon ou d'une autre, la moelle entre si souvent en jeu dans ces circonstances qu'il est impossible de passer sous silence ces espèces morbides dans un traité didactique des maladies spinales. Pour ce groupe nous adopterons, par exception une division basée sur l'étiologie et non plus sur l'anatomie pathologique comme nous l'avons fait jusqu'ici. Ces maladies relèvent les unes de la mjélite 'd'autres de la méningite, d'autres enfin de la névrite, et une classification anatomique nous aurait conduit à scinder un groupe morbide homogène que l'usage a consacré depuis fort longtemps. Au contraire, l'étiologie constitue ici l'élément essentiel car c'est d'elle que découlent les notions fondamentales pour le diagnostic, le pronostic et le traitement. De plus, l'anatomie pathologique est encore incomplètement connue et serait incapable de nous fournir une base tout à fait solide.
La connaissance des paralysies secondaires ne remonte pas très loin. Ainsi Ollivier n'en parle pas explicitement, bien qu'il cite plusieurs observations de paraplégies consécutives à la fièvre thvphoïde, au choléra et à la dysenterie, et qu'il fasse mention des travaux de Stanley sur les paralysies réflexes ; mais à vrai dire il n'a pas nettement saisi la relation intime qui existe entre la maladie primitive et la paralysie consécutive. Nous devons dire cependant qu'on avait, avant Ollivier reconnu la parenté de certaines paralysies avec diverses maladies. '
Nous passerons en revue dans ce chapitre :
§ 1. Les paralysies réflexes ou sympathiques, c'est-à-dire d'origine réflexe ou nerveuse ; § 2. Les paralysies consécutives aux maladies aiguës; § 3. Les paralysies consécutives aux maladies chroniques; § 4. Les paralysies syphilitiques.
§ 1. Paralysies réflexes ou sympathiques. — ces paralysies ont été dési-nées sous
le nom de sympathiques par Whytt (1) et Procliaska (2) qui les rapportaient au grand svmpitliique (^). Toutefois, les observations de ces auteurs étaient restées sans écho et avaient été presque oubliées lorsque l'attention du monde médical fut de nouveau attirée de ce côté par Stanley et Graves. Ces deux auteurs avaient remarqué, presque en même temps, qu'à la suite de certaines affections viscérales il pouvait se développer des paralysies gi'aves, voire même mortelles et qu'à l'autopsie on trouvait alors la moelle épiniére intacte, tandis qu'il existait une lésion profonde d'un organe quelconque innervé jiar les nerfs périphériques ou par le erand sympathique. On ne fut pas tout d'abord frappé de la singularité etiologique de ces observaUons on voulut simplement y voir une démonstration de ce fait qu'il peut exister des paralysies "raves, aussi graves que celles de la myélite, sans que la moelle elle-même soit malade • la cause de la paralysie, disait-on, ne se trouve pas dans la moelle, celle-ci n'est atteinte que dans ses fonctions. A cette époque M. Hall venait de découvrir le pouvoir excito-moteur de 1 1 moelle et cette découverte récente avait servi de base à la théorie que nous venons de résumer. M. Hall lui-même l'avait en quelque sorte préparée : en effet dans son traité sur les maladies du système nerveux (M, il avait dit que les paralysies pouvaient, aussi bien que les convulsions, avoir une origine réflexe et il avait cité le cas d'un enfant qui avait été atteint de paralysie à la suite d'une érui)tiou dentaire. Mais ce furent les communications de Stanley (5) qui excitèrent le jilus vivement la curiosité. Cet auteur cita plusieurs ris de paraplégie dans lesquels à l'autopsie, on trouva la moelle parfaitement saine et les organes urinaires profondément altérés : c'est dans ces derniers, dit Stanley, que nous devons rechercher la cause de la paralysie et j1
(l)\Vhytt, Observations on Ihe nature^ cases and cure of Ihc dlsorders, nhich v:eie lommonhj cnlled nervoiix hypochondriac and hystérie, etc., Edinbury, 1765, trad. de l'anglais p.ir Lehègue de Preslc, Paris, 1767.
i (2) Prociiaska, Institution, physiologix humanœ^ vol. I et II, Windobonte, 1806.
(3) «Nervi enim mesenterii non taiituii) fum intestinis, stoinaclio, jocore nliisque visreribiis coinnninicnnt, sed etiain cum hnnboruin aliariimque parliuin nervis et consequentcr runi artuuni. » (M'illis).
{*) Marshall Hall, On tlie diaenscs and dernngrmcnts nf ihc ncrvous System, l.ondon, IS'il.
(5) E. Stanley, Mnl. cliirarg. Transactions, vol. XVII, 1S:?.3, p. 260. On llie irritation of Ihc spinal cord and its 7ierves in connexion uith diseuses ofthc hidneys.
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ajoute : « Les circonstances dans lesquelles nous avons observé ces néphrites concurremment avec des paraplégies ne permettent guère d'admettre que les symptômes aient été engendrés par la moelle. » Les observations de Stanley ne sont pas toutes également probantes, mais les observations V et VI ont une valeur démonstrative toute particulière. L'observation V a trait à un jeune homme de 22 ans qui, ayant arrêté un écoulement blennorrhagique au moyen d'injections, fut pris de rétention d'urine, de paralysie des sphincters et d'une paralysie incomplète des membres inférieurs : il avait de violentes douleurs au niveau de la 5° vertèbre lombaire, et quelque temps après, les membres abdominaux devinrent complètement paralysés et presque insensibles. A Vautopsie, on vit les reins volumineux, ramollis, renfermant] de petits foyers tout à fait purulents : le cerveau et la ixcelle semblaient parfaitement sains. L'observation VI concerne un jeune homme atteint de Oxcnnorrhagie et de phimosis, qui fut brusquement frappé de paraplégie : la motilité était'totalement abolie, la sensibilité presque complètement : il y avait eu un ou deux jours auparavant des douleurs lombaires. A Vautopsie, on trouva comme seule lésion une congestion de la moelle lombaire. Stanley cite encore, à l'appui de sa thèse, quatre observations de Hunt relatives à des affections rénales compliquées de paraplégie, et il rappelle ces maladies utérines avec lesquelles coexiste une paralysie telle que le malade ne peut quitter le lit.
Graves (') prétendit que, bien avant Stanley, il avait, dans deux leçons, rapporté des observations tendant à prouver qu'il ne fallait pas toujours rechercher la cause des paraplégies dans la moelle épinière : ce dont on ne s'est pas bien rendu compte jusqu'à présent, dit ce clinicien, c'est qu'une cause périphérique peut par réflexe occasionner une paralysie en un point fort éloigné : il y a dans ces cas une impression morbide péi-iphérique qui, le long des troncs nerveux, se propage jusqu'à la moelle. La plupart des observations dues à Gi-aves se rapportent à des affections inflammatoires ou autres du tube intestinal, particulièrement à des dysenteries et à des entéralgies. A ces faits. Graves en ajoute une série d'autres dans lesquels la pai'aplégie avait été occasionnée par l'impression du froid, et il termine en citant des paraplégies consécutives à des affections fébriles. — La théorie des paralysies réflexes a été importée en Allemagne par Henoch (2) dont le mémoire relatif à cette question fut couronné, et par IXomheTg (Lehrbuch der JServenhrankheiten. 1846). Ce dernier, d'accord avec le clinicien anglais, compte trois espèces de paralysies réflexes : 1) celles provenant d'une aff'ection du tube intestinal ; 2) celles dues à une affection des voies urinaires ; 3) celles occasionnées par une affection utérine. De nombreuses observations sont venues confirmer depuis cette triple étiologie qui, de nos jours, est universellement admise. Quant à la jjathogénie, elle a été l'objet de très vives discussions. La théorie réflexe ne reposait pas sur une assise physiologique bien soluie, et on accueillit avec empressement la découverte de Comhaire (^) qui, en extirpant les reins à des chiens, remarqua qu'il se produisait toujours une faiblesse notable du membre inférieur du côté où avait porté l'opération. Mais la critique ne fut pas longue à se réveiller. Hasse et Valentiner objectèrent que les raisons physiologiques invoquées en faveur de la théorie des paralysies réflexes étaient parfaitement insufrisantés, que les observations de Comhaire ne prouvaient absolument rien et que si les chiens opérés avaient présenté de la faiblesse dans un membre, c'était simplement parce qu'on leur avait coupé les muscles du côté correspondant. En 1856, Leroy d'Etiolles reprit les expériences de Comhaire et arriva à des résultats tout différents : dans six cas, il irrita les reins par des injections, des caustiques, etc., et ne réussit jamais à provoquer une paraplégie. La théorie ne pouvait donc se maintenir que s'il était bien prouvé que, dans les cas observés chez l'homme, la moelle était constamment reconnue saine dans toute son étendue; mais cette observation n'était pas aisée à fournir, étant donnée l'insuffisance des méthodes d'alors pour l'examen iiistologique de la moelle. Aussi Romberg dit-il, dans la 3° édition de son livre déjà cité, que la théorie des paralysies réflexes n'est pas complètement démontrée, que les paralysies dysenteritiques rentrent dans la catégorie de celles d'origine diphtéritique, et que celles consécutives à des affections utérines doivent être rangées dans la classe des paralysies hystériques. Mais que deviennent alors celles qui succèdent à des afi'ections de la vessie et des reins ? — Tout eu perdant en Romberg un de ses défenseurs les plus autorisés, la théorie des paralysies réflexes n'a pourtant jamais été complètement abandonnée, et les découvertes physiologiques de ces derniers temps sont même venues plaider en sa faveur. En effet, on apprit à connaître les phénomènes d'arrêt d'origine cérébrale et spinale et l'on reconnut qu'une vive irritation portant sur un nerf périphérique peut entraver, autant dire paralyser, transitoirement le fonctionnement norn]al, tant moteur que sensitif, de la moelle (voy. p. 40). Lewisson (i) institua des expériences uniquement dans le but d'en résoudre les problèmes cliniques. Il démontra qu'iuie forte excitation des viscères était capable
{i) Graves, London med, et surg., J. 1832, novembre. — A System ofclinicnl medicine, London 1S43, article Parajilégie, p. 390. traduit par Jaccoud, Paris, 1862.
(2) llenocli, Vergleichcndc Pniholof/ie der BcxceijungsnervcnhfanhiK itea d< r Mrnscheii und der Ilaustli/iere. Mémoire couronné, P<erliii, 1845.
(3) Comhaire, Sar l'extirpation dex reins, Paris, ISiO.
(4) Lewisson, Vrhey Hrmnnmg dey Thàtigkeit der motorifchcn Nerve.ncentren du^ch Reiiung Sensible)' yervcn (iMibois-Reymoiid ui:d Rniclierl's Arc/iiv fur Annlomic, p. 255-2GG.)
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d'arrêter momentanément le fonctionnement normal de la moelle. Il remarqua, en tirant les reins hors de la plaie, et, en les comprimant fortement entre les doigts, qu'on déterminait dans les pattes de derrière une paralysie complète avec abolition du pouvoir réflexe : ces phénomènes persistaient tant que durait la compression et ordinairement même un peu plus longtemps. Pendant le même temps, le sciatique était pnvé de son excitabilité électrique. Lewisson parvint également à déterminer une paraplégie complète transitoire en contusionnant soit l'utérus, soit une anse intestinale sur une longueur de 0'",04, soit la vessie. La paralysie cessait toujours brusquement, et à l'autopsie la moelle était constamment reconnue saine. Lewisson, se basant sur ces expériences, dit que la théorie des paralysies réflexes est parfaitement justifiée, et en cela nous ne pouvons l'aire autrement que d'être de son avis. Mais si nous venons à comparer les paralysies qu'il produisait artificiellement avec celles qui ont été décrites par Stanley, Graves et Romberg, nous saisissons à première vue de grandes différences. D'un côté, nous voyons une vive irritation périphérique|provoquer une paraplégie instantanée qui dure aussi lono^temps que l'irritation et cesse avec elle; de l'autre, nous trouvons des affections généralement anciennes dont la période d'excitation est passée ou à peu prés, et qui conduisent lentement à des paralysies qui, une fois créées, subsistent de leur pi-opre chef et indépendamment de l'affection originelle. La différence est telle qu'il devient impossible d'invoquer les expériences de Lewisson pour expliquer les formes habituelles des paralysies dites réflexes. Toutefois il existe certaines observations où l'analogie est plus complète et dont on peut dire vraiment qu'elles ont trait à des paralysies réflexes dans le sens physiologique de ce mot. Lorsque, par exemple, à la suite d'un déplacement de la matrice, il se produit une paraplégie qui cesse aussitôt après la réduction, ou lorsque dans une entéralgie il survient de la faiblesse et du tremblement dans les membres inférieurs, au point que le malade peut à peine se tenir debout et qu'en trois jours toute faiblesse a disparu, il est bien permis d'admettre avec Lewisson qu'il s'agit dans ces cas de paralysies d'origine réflexe.
Les critiques soulevées contre la théorie réflexe conduisirent à d'autres théories qui toutes se basent sur cette hypothèse que la paralysie est dans tous ces cas purement fonctionnelle et ne repose sur aucune lésion spinale : nommons entre autres la théorie de Brown-Séquard et celle de Jaccoud.
La théorie de Brown-Sèquard (*) n'est, à proprement parler, qu'une modification de la théorie réflexe : elle place la cause de la paralysie dans les vaisseaux sanguins. L'auteur se base sur des recherches expérin?entaies faites en 1856 : il avait remarqué qu'en irritant soit un organe, soit un nerf périphérique, il se produisait une contraction des vaisseaux dans la moelle ou dans les muscles des membres, et il s'était cru en droit de conclure que c'était là la véritable cause des troubles observés. Depuis on a vu bien souvent la contraction des vaisseaux, notamment des artères, à la suits d'irritations périphériques, et on a reconnu que ce phénomène était banal et fugace. Mais en admettant même qu'il puisse se i)roduire ainsi une paralysie ou au moins une faiblesse paralytique, on n'expliquerait jamais de cette façon que les seules paralysies très éphémères, analogues à celles que Lewisson obtenait dans ses expéi'iences, et nous avons démontré que les expériences de Lewisson sont insuffisantes pour rendre compte de tous les faits cliniques. Nous ne trouvons cependant rien d'impossible à ce que les paralysies qui surgissent brusquement à la suite de fortes coliques ou de fortes diarrhées et qui disparaissent aussi rapidement quelles sont venues, puissent être rapjiortees à une contraction spasmodique des vaisseaux. Mais les paralysies graves et de longue durée ne peuvent, pas plus que l'atrophie musculaire, Hre attribuées à une contraction musculaire.
La théorie de l'épuisement due à Jaccoud (2) a encore eu moins de succès que la précédentes. D'après son auteur, l'irritation provenant de la vessie, de l'utérus ou de l'intestin enflamme mirait par épuiser, par fatiguer le centre d'innervation situé dans la moelle et par le paralyser l'une façon persistante. La physiologie ne fournit d'autre argument en faveur de celte explication, jue les phénomènes d'arrêt dont nous avons déjà parlé.
Ce qui a fait la fortune de la théorie réflexe, c'est qu'on l'egardait comme parfaitement dé» nontréc l'absence de toute lésion dans la moelle épiniere ; on fut des lors conduit à placer la ;ause de la paralysie dans d'autres organes et les observations de Stanley semblèrent fournir a vérification rigoureuse de cette hypothèse. Mais on ne tarda pas à s'apeixevoir que cette soilisant intégrité de la moelle n'était rien moins que démontrée; chaque jour amenait un nouvel ixemi)le d'une moelle qu'on avait crue saine à l'œil nu et qu'on trouvait au microscope profonde- Tient altérée; on apprenait à reconnaître l'insuffisance de lexamen microscopique :et bientôt on ublia des observations de paralysies réflexes, peu nombreuses il est vrai, dans lesquelles la noelle avait été démontrée malade. Les premières sont dues à W. Gull, qui s'en servit (3) pour
(1) Brown-Séquard, Lrçons sur le dUKjnostic et le truilnncnt tlex 'prhfrpnles formes de pnyalt/sic des nemlnes inférieur.--, traduites de r.ingiais par Richard Gordon, Paris, 1S65.
(2) Jaccoud, Les p'iroplégies et Vntaxie du mouvement, Paris, 1864, p. 353. Vovez Théorie de l'épuietncnt.
(■1) W. Gull, Med.chir. Tynnsactiotis, 1856, v. XXXIX et On paralysie of llie lovcer exlrcmitiesconse
luent upon diseases ofthe bladder and kidaeys (Ony's H<><p. Reports, 18)1, third série, v. VII, p, 313.)
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réfuter la théorie des paralysies réflexes (M; voici ces raisons : d'après lui la paralysie consécutive à des affections vésicales (paraplégie urinaire) se montre presque exclusivement chez l'homme, à peu prés jamais chez la femme ai chez l'enfant; elle ne se manifeste que lorsque les maladies delà vessie ou les rétrécissements uréthi'aux ont déjà plusieurs années de durée, par conséquent à une époque où la sensibilité des nerfs de la muqueuse doit être considérablement émoussée. W. Gull croit que l'inflammation des voies urinaires se propage par continuité jusqu'à la moelle, et cette propagation se trouve favorisée chez l'homme par la complication anatomique des organes génito-urinaires, et il cite à l'appui l'observation d'une paraplégie mortelle consécutive à une blennorrhagie avec syphilis : la moelle semblait saine à l'œil nu, mais le micros, cope décela une dégénérescence graisseuse de la substance médullaire située au-dessous de la G^-' paire dorsale. On ne possède jusqu'à présent que très peu d'observations analogues. Si nous exceptons une observation de Kussmaul (-) dans laquelle on a trouvé une dégénérescence graisseuse d'une partie des tubes nerveux des deux sciatiques, il n'en existe à notre connaissance que deux que nous avons relatées dans notre travail sur les paraplégies urinaires (3). Toutes deux ont trait à des maladies de la vessies : chez l'un des malades latfection vésicale avait succédé à un rétrécissement ancien de l'urèthre. elle fut suivie de symptômes paralytiques graves lesquels semblaient dériver d'une affection commençante de la portion supérieure de la moelle lombaire; l'autopsie révéla dans le= deux cas lui ramollissement très intense et très étendu delà moelle, et même dans l'un des deux il existait des foyers d'encéphalite ; la myéille prenait son point de départ au lieu d'émergence des nerfs vésécaux, ce qui fit jirsumer que le processus inflammatoire avait cheminé le long des nerfs depuis la vessie jusqu'à la moelle, mais la preuve matérielle de celte propagation n'a pas pu être fournie. Une thèse semblable avait déjà été soutenue antérieurement par R. Remak (■!) qui, s'appuyant moins sur des recherches anatomo-pathologiques que sur l'analyse d'observations cliniques, avait depuis longtemps émis l'opinion que bien des paralysies auxquelles on attribuait une origine spinale provenaient d'une aff'ection le plus souvent inflammatoire des gros troncs nerveux. D'après lui la majeure partie des cas rapportés par Leroy d'Etiolles seraient passibles de cette exjilication, Il prétendait aussi que les paralysies graves qui s'accompagnent de j)aralysie de la vessie avec néphrite consécutive sont dues à ime névrite lombo-sacrée et guérissent par l'emploi du courant continu. D'après lui, cette névrite aurait son point de départ dans les nerfs lombaires et sacrés, s'étendrait de là jusqu' aux nerfs plantaires et occasionnerait de violentes douleurs, parfois même de l'œdème. Il pensait en outre que les paraplégies compliquées de paralysie de la vessie et du rectum pouvaient tenir à une myélite combinée avec une névrite.
Dans notre travail sur les paraplégies urinaires, ainsi que dans notre mémoire sur les paralysies réflexes, nous avons adopté la manière de voir de Remak, et la raison que nous en avons donnée, c'est que la myélite a d'ordinaire son point de départ à la partie supérieure du renflement lombaire, c'est-à-dire au point d'émergence des nerfs vésicaux.
Mais les aff'ections de la vessie ne sont pas les seules qui conduisent à des maladies spinales, et on doit se demander si les autres se propagent à la moelle en suivant la même voie et s'y répercutent toujours sous forme de myélite. Nous savons que les affections utérines et intestin?les sont capables de donner naissance à des paraplégies et dans notre mémoire ci-dessus mentionné nous avons cherché à démontrer qu'il s'agit aussi dans ces cas d'una propagation de l'inflammation à la moelle par voie de névrite. Mais ici les manifestations sont loin d'être aussi sérieuses que dans les paraplégies urinaires, lesquelles, comme nous l'avons vu, peuvent conduire à la mort par une myélite et une myélomeningite intenses ; l'on peut dire, au contraire, que dans les aff'ections utérines ou intestinales les cas de paralysies graves constitueni l'exception ; le plus souvent il ne se produit que des symptômes d'excitation qui sont très étendu?, mais qui ont une marche bénigne et ne donnent jamais l'occasion de pratiquer des autopsies. Dans notre mémoire, nous avons rapporté à la méningite, ou plutôt à la pachynié ningite, les accidents spinaux occasionnés par une dysenterie. En parlant de la pachyméningit( | chronique (p. 591), nous avons chei'ché à prouver, en nous basant sur des observations cliniques
(1) On peut dire que la théorie anatomique est de beau<'oupla plus ancienne et qu'elle n'a été que nio nientauûment éclipsée parla théorie réflexe. Dès 178 \ Troja s'exprimait ainsi : « Uiio forte inflammation de reins peut se propager aux nerfs de rorgane et gagner par là la moelle épinière, et on a vu, dans ce cas, les extrémités inférieures devenir paralysées de la sensibilité et du mouvement, et la mort s'en suivre. » Graves était également favorable à l'idée d'une propagation par continuité.
{2) Kussmaul, Wàrlz, mnd. Zeitsclirift, Band IV, p. 5G-t)3.
(3) Leyden, De pavoplegiis urinariis, Kiînigsberg, 1865.
(•i)R. Kemak. Vrbi'r die rlurcli Neuritis bediivjlen Luhmungea, NeuraUjien utid Krumpfc. Allp med. Centralztg, 1800, 12, et Œsterr. Zeitschr. f. praM. Heilkunde, 1860; 15 et 48. — Ueher J'arap/ei/i uro-geiiitalis, med, Centr'ilztg, 1860, 21. — On trouvera des détails plus circonstanciés sur l'histoire d la névrite dans les deux incuioires de Tiesler, Ucbcr Neuritis, Konigsberg, 1860, et de R. Klenuu, L'cbr yeuritis mi'jf'iii^, Strasbourg, 1874.
['■>) R. Volkman;), Sammlung kUiiisrlicy Vorlràjr, u" 2, 1S7Û. Ueber !\e/l(\vldhmunga,i.
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que des inflammations chroniques de la région abdominale, entre autres celles du petit bassin de même que les inflammations intra-thoraciques, notamment la pleurite et la péripleurite, et enfin les névrites chroniques peuvent se propager à la moelle et déterminer la péripachvméningite chronique.
Cette manière de voir avait besoin d'être contrôlée par des recherches expérimentales. Tiesler institua, en 1869, de nombreuses expériences et put, dans un cas, constater la propagation directe de la névrite à la moelle épiniére. 11 avait produit chez un chien une névrite artificielle du sciatique, l'animal fut paraplégie et mourut bientôt après. A l'autopsie, on trouva dans la moelle, au point d'émergence du plexus sacré un foyer purulent qui occupait toute l'épaisseur de la moelle, sur une étendue de O'",008 et qui contenait une grande quantité de corps granuleux et de globules de jius. Peu de temps après, le D' Feinberg (') (de Kowno), publia d'autres expériences tout aussi concluantes : sur des lapins, en cautérisant le scialique avec de la potasse caustique, il déterminait une névrite qui s'étendait presque toujours à la moelle : dans dix cas il put constater une inflammation bien manifeste, parfois très étendue, occupaat surtout la substance grise de la moelle : une fois elle se prolongeait jusqu'à la moelle allongée. Le principal caractère de ces myélites, était la diminution de consistance de li substance médullaire. Mentionnons enfin la dissertation inaugurale du D'Klemm (Strasbourg-, 1874» dont les recherches se rapprochent le plus de ce qu'il nous est donné d'observer chez l'homme. L'auteur déterminait de la névrite sur des lapins, en injectant une solution arsenicale sous le névriléme du sciatique, et il observait régulièrement une névrite ascendante et descendante à foyers disséminés et caractérisée par une hypérémie avec gonflement du névriléme : l'inflammation gagnait le canal rachidien et de préférence le tissu conjonctif situé en dehors de la dure-mère (péripachyméningite) : cette inflammation était plus ou moins intense et plus ou moins étendue ; dans quelques cas, elle envahissait toute la longueur du rachis et une fois même elle pénétrait dans la boîte crânienne ; elle consistait en une infiltration hémorrhagique sanieuse, avec déeénérescence graisseuse, dépôts de fibrine et de pus. Mais ce n'était pas tout : la névrite ne s'arrêtait pas au rachis, elle gagnait soit le membre inférieur du coté opposé, soit le membre supérieur du même côté (névrite sympathique). Rarement le tissu de la moelle était atteint. Ces recherches confirment et complètent en bien des points les observations prises sur l'homme. Désormais la névrite ascendante, descendante, disséminée, sympathique ainsi que la possibilité de l'extension de l'inflammation à l'axe rachidien sont des faits démontrés. De plus, on voit que la péripachyméningite, plus rarement la myélite ou la myéloméningite sont les formes que revêt cette inflammation spinale.
Reste la question de savoir .si l'inflammation est capable de s'étendre jusqu'au cerveau ou à ses enveloppes : ici encore les expériences de Klemm, tout aussi bien que les observations faites sur l'homme permettent de répondre par l'affirmative. Dans une des expériences de Feinberg, la myélite s'était propagée jusqu'à la moelle allongée; dans deni expériences de Klemm, l'inflammation s'étendait une fois depuis le sciatique, une fois depuis le nerf brachial, jusque dans la cavité crânienne : la dure-mère cérébrale était fortement hyperemiée dans sa partie convexe et présentait de nombreux points ecchymotiques a sa base; quant à la pie-mère, elle était jaunâtre et légèrement trouble. En ce qui concerne l'homme, notre seconde observation de paraplégie urinaire offre un exemple de propagation de la myélite à la substance cérébrale, et de plus la possibilité de cette propagation est démontrée par la clinique. On admet généralement comme un fait assez commun que la névrite propagée gagne quelquefois le système cérébro-spinal, car il peut survenir de la douleur de tête (nerf occipital), des douleurs à la face, de l'insomnie, de Tépilepsie et de l'excitation psychique. Chose plus curieuse! on voit même des cas où une névrite périphérique occasionne des lésions cérébi-ales sans avoir passé par la moelle : on ne trouve pas dans la littérature médicale de faits de ce genre (-), mais nous avons eu occasion d'en observer quatre où nous avons pu, avec beaucoup de vi-aisemblance, expliquer de cette façon les lésions du cerveau. Nous nous contenterons d'en citer un seul, à propos des paralysies réflexes d'origine traumatique ; on y verra une preuve (clinique et non anatomique, car le midade vit encore) de ce genre de ))roj)agation ; il s'agit d'une névrite traumatique à la suite d'une plaie par arme à feu ; le sujet présenta d'abord de la faiblesse et de l'atrophie de la jambe et finit par être atteint d'un:i hémiparésie de tout le côté correspondant (V. p 525.)
j. Paralysies et affectionn spinales consécutives à des maladies de l'appareil urinaire. — On a pu voir par ce que nous venons de dire que de toutes les
11) I'einl)erg (de Kovno) Vehcy Rc/le:cUïlimungeti (Berl. klin. WoClienschrifi, ISTl, W ii).
(2) Il nous semble néanmoins qu'on n déjà observé qm^lques i^as semblables. Martinet, Hihniplégie pir ii/f>cUoti dt^s HTfs pèripliérit/uen (Arch. gên. de «leVi.^ 18i3. décembre). — Lallemand a aussi publié Un cas de névrite du plexus bra-.-hial qui s'est étendue de bas en haut et a oi-o.isionné une encéphalite. Compartï aussi Pellegrino Lévi, (Arch. ge.i. de méil., 1^GS).
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paralysies secondaires, celles qui surviennent à la suite d'affections des voies urinaires sont les plus fréquentes et les mieux démontrées.
Dans cette catégorie rentrent d'abord les observations bien nettes de Stanley et un grand nombre d'autres publiées depuis. Les faits les plus probants sont ceux où une affection des voies urinaires telle que rétrécissement, blennorrhagie, calculs, s'est compliquée ultérieurement de paraplégie : les exemples de ce genre sont assez nombreux et c'est sur eux qu'on s'est basé chaque fois qu'on a voulu démontrer l'existence des affections spinales secondaires. Les symptômes spinaux pas plus que la partie de l'appareil urinaire qui leur donne naissance, ne sont toujours les mêmes.
1). — Les exemples authentiques de paralysies consécutives à des maladies des j-eins sont les plus rares ; elles ont surtout été peu communes dans ces derniers temps. Parmi les observations de Stanley i'^' nous devons rejeter celles où il existait un ramollissement des reins avec de petits foyers purulents, car il e.st plus que probable qu'il s'agissait alors de ces néphrocystites qui se développent à la suite des paraplégies graves : il est vrai de dire que la moelle paraissait saine, du moins à l'œil nu; mais nous savons de reste que l'examen microscopique est loin d'être suffisant et qu'une myélite même grave peut être méconnue, quand on n'emploie pas le microscope. Aussi, toutes les anciennes observations n'ayant pas pour base un examen microscopique convenable n'ont aucun caractère démonstratif; nous citerons cependant les plus remarquables d'entre elles. Dés 1873, Troja avait avancé qu'une néphrite intense pouvait se propager à la moelle et occasionner des paraplégies mortelles. Tout récemment, le D"' Herrmann (de Pfangstadt) (^' a cité des faits semblables et, d'après lui, il s'agirait d'affections spinales consécutives à des maladies des reins.
Le premier cas a trait à une petite fille de 9 ans prise brusquement de vives douleurs avec gonflement dans un genou : l'autre ^fenou et les deux cous-de-pieds étaient aussi douloureux par moments: il y avait de la sensibilité de la colonne lombaire et la marche était impossible à cause des douleurs. Les urines étaient abondantes et contenaient de l'albumine et des cylindres épithéliaux. Les accidents spinaux persistèrent une fois la néphrite guérie, mais disparurent à leur tour, grâce à l'emploi du courant continu. — Le second cas qui concerne un jeune paysan de 17 ans ressemble au précédent. — Quant au troisième, il est plus concluant: c'est l'histoire d'un enfant de la campagne, âgé de 13 ans qui depuis six semaines, à la suite d'un refroidissement, était atteint d'une légère paralysie faciale avec hyperesthesie généralisée et douleurs au niveau de la 1'° vertébi'e loniiiaire. Le malade était obligé de garder le lit et il lui était impossible de S3 dresser sur ses jambes. L'urine était jumenteuse et contenait des cyhndres épithéliaux et des cristaux d'acide urique avec de l'albumine en quantité. Le bras droit resta paralysé durant un certain temps. Ce malade guérit également au bout de plusieurs semaines de sa néphrite, et dans la suite les accidents nerveux dispai'urent sous l'influence du courant continu ('^l.
Les symptômes spinaux ont-ils véritablement été engendrés dans ces divers cas par la néphrite, ou bien cette dernière n'a-t-elle été elle-même que la conséquence d'une affection nerveuse rhumatismale primitive (névrite avec pachyméningite)? Cette dernière hypothèse est peut-être bien la vraie, étant donné le peu d'intensité de la néphrite et la marche aiguë de la maladie. Il se pourrait que dans la dernière il y ait eu une pyélonéphrite due à un dépôt d'acide urique, et il est permis de la rapprocher de celle de Lcrny d'Etiolles, où il existait à la fois des calculs né-
(1) Edw. Stanley, On irritation of Iha spinal Covl awi ils ycrveiin conncr.ioii xcith Diseasc inlhi KiOiiey (Mcdico-clnrurgical lr:uina/ non", \.o\\([oi\^ \o\. X\'III, parti, p. S60, ot Arc/i. yen. de mèd. S' Série, t. V, p. 95.)
(2) Herrmann (de l'flungsladl) />'-it?sc/(p.v Arck. f. klia. Medicin, 1S74, Band XV, p. 101-110. (■i) Voyc-ï aussi A. Laveran, Obscrvalioa de myélite centrale xubaiguë conii/lii/uee de nephrocystile e
d'infection, purulente, — R'-morqa'-f! nur les paralysi'S dites ré/lrxiH (Arch. de ■physiol., %' Série t. 11, 1S75, p. 807-878.
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phrétiques et vésicaux et où il j avait une paraplégie secondaire. Le D"" Karmin de Teplitz rapporte également l'histoire d'une paraplégie rénale consécutive à une pvélite calculeuse qui fut guérie par l'emploi des eaux de Teplitz.
2) Les affections de la vessie fournissent les observations les plus nombreuses et les plus incontestées de paralysies secondaires. Le point de départ des accidents a été le plus souvent une cystite du col d'origine blennorrhagique : les obs. Vet YI de Stanley appartiennent à cette catégorie, et sur les 41 cas de Leroy d'Etiolles. 5 reconnaissent comme cause une uréthrite propagée au col vésical Nous pouvons aussi citer un cas de G. Hirsch'') relatif à un commis de magasin âo-é de 31 ans qui, à la suite d'une uréthrite chronique rebelle, avait éprouvé de la douleur et de la raideur dans les reins et de la faiblesse dans les jambes : des sangsues, de l'eau de Wildbad et des emplâtres émétisés appliqués à la région sacrée firent justice de ces accidents. — Nous pouvons également ranger ici les paralysies consécutives à un rétrécissement uréthral, dont Leroy d'Etiolles rapporte un exemple et dont nous -même avons relaté un cas tj^pe dans notre travail sur les paraplégies urinaires. Cette observation est reproduite ci-dessus à propos de la myélite généralisée (p. 474).
Des cystiten et particulièrement des cystites du col, d'origine non blennorrhagique peuvent également être suivies de paralysie; nous n'avons qu'à citer la cystite cantharidienne : les vétérinaires ont remarqué depuis longtemps que les chevaux auxquels on fait des frictions avec des pommades cantharidiennes trop concentrées, deviennent faibles des jambes et s'abattent. Brodie a cité un exemple de ce genre chez l'homme : un vieillard de 63 ans qui avait avalé par inadvertence un Uniment contenant de la teinture de cantharides fut pris bientôt d'ischurie et de paraplégie : au bout de quatre ans, cette dernière s'était suffisamment améliorée pour que le malade pût marcher avec des béquilles, mais elle était loin d'être guérie. — Les accidents cependant peuvent aussi être causés par des calculs vésicaux, témoins notre troisième observation et deux cas de Leroy d'Etiolles <*>. Les calculs cependant amènent plus ordinairement des douleurs au sacrum et des douleurs irradiées dans les jambes. — La cystite primitive ne semble pas être une cause bien fréquente de paraplégie; nous en avons publié un exemple et parmi les observations de Stanley il en est quelques -unes qui pourraient être rapportées à cette étiologie.
3) Les affections de la prostate qui touchent de si près à celles du col de la vessie peuvent aussi être cause de paraplégie. Les inflammations aiguës ou chroniques, l'hypertrophie, les abcès de la prostate se compliquent volontiers de douleurs névralgiques et de paraplégie dans les deux jambes. Le célèbre chirurgien Sanson était atteint d'hypertrophie de la prostate et de la vessie ainsi que de rétention d'urine et il devint paraplégie dans la suite. L'autopsie pratiquée par Rayer, Gruveilhier et Ghomel ne révéla aucune altération de la moelle. Leroy d'Etiolles cite l'histoire d'un malade qui était allé consulter Rayer, Magendie et d'autres maîtres pour une hypertrophie de la prostate et qui plus tard fut atteint de paraplégie : on reconnut la présence d'un abcès qui fut ouvert et lorsque la suppuration fut tarie, la paralysie diminua et guérit rapidement. Des cas analogues ont été rapportés par Givlale. Du reste, tout le monde sait qu'il n'est pas rare d'observer de la faiblesse et de la paralysie des membres inférieurs à la suite de prostatite.
4) Maladies des organes génitaux de Vhomme. Nous avons déjà mentionné la blennorrhagie, l'uréthrite chronique et les rétrécissements comme pouvant
(1) Hirsch, Klinischc Fragmente, Kbnigsberg', 1* Abllieilur.g.
(i) Voy. aussi Morgan, Cal'^^ilun in the blnrider with reftex-Parnple;iie. Amélioration 5ipri'"> l'opi^ration Med. Press, ami Circul . 9 décembre 1S6>').
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être le point de départ de paralysies : la tunique vaginale, lorsqu'elle est enflammée, est quelquefois aussi, mais rarement cause de paralysie : c'est ce qu'il nous a été donné d'observer une fois en compagnie de M. le D'' Basler d'Offenbourg.
M. H. âgé de 69 ans était atteint depuis plusieurs années d'une hydrocéle à droite. A la fin de Tannée 1872, il l'ut opéré trois fois par l'électropuncture mais la maladie ne lut qu'améliorée sans être guérie. En janvier 1873, deux jours après la dernière ponction, il ressentit, dit-il , comme une déchirure dans le scrotum lequel se mit à gonfler et acquit le volume d'une tète d'enfant, en même temps il eut un frisson et un peu de fièvre. Deux jours après on constata un point fluctuant qui fut incisé. Dix jours plus tard nouveau gonflement et nouveau frisson, le pus cette fois se fit spontanément jour dehors. Comme il s'écoulait mal on réunit les deux petites fistules par une incision de 3 centimètres de longueur. On pratiqua des injections phéniquées et la guérison s'effectua dans l'espace de quatre semaines.
Pendant l'été de 1873, H. alla passer plusieurs semaines à Badenweiler pour se distraire et vers cette époque il commença à ressentir, au point d'émergence du nerf crural droit, une légère douleur qui venait et disparaissait; il éprouvait également de temps à autre dans le cou-de-pied droit quelques douleurs qu'il attrilniait à une foulure. En janvier 1874, il ressentit à la région sacrée des douleurs qui devinrent plus intenses en février. A dater de ce moment elles changèrent de place presque journedement; tantôt elles occupaient l'aine droite, tantôt l'aine gauche, puis le sacrum, puis l'un ou l'autre des sciatiques. Elles occupaient également la cuisse jusqu'au o-enou. L'électricité, les vésicatoires, les frictions, les bains, les laxatifs, tout fut essayé et resta sans etfet. Les douleurs augmentèrent au point de devenir intolérables par instants, les injections morphinées seules réussissaient à les calmer un peu. Peu à peu les mouvements devinrent plus difficiles dans la jambe droite puis dans la gauche ; il y avait dans ces parties une vive hypéresthésie musculaire et le moindre mouvement arrachait des cris au malade. La jambe droite diminua notablement de volume. Au mois de mai apparurent par instants des douleurs dans les nerfs intercostaux inférieurs.
Du 5 juin 1874 au 3 juillet suivant, le malade rit un séjour à Wildbad et usa largement des injections hypodermiques, les douleurs étant devenues atroces. La faiblesse des jambes allait croissant et l'état du malade en s'aggravait de jour en jour ; il ne pouvait pas se dresser debout et parvenait à peme à remuer les jambes dans le lit ; la gauche tout en étant très faible l'était encore moins que la droite. Les muscles de la cuisse droite s'atrophièrent considérablement, ceux de la jambe un peu moins; à gauche il n'y avait pas d'atrophie bien appréciable. Le malade mourut au mois d'août 1874 au milieu de symptômes urémiques tels que vomissements, délire, coma, dus à l'atrophie rénale. L'autopsie ne i)ut être faite (*).
Si nous analysons tous les cas que nous venons de passer en revue, nous trouvons que le point de départ habituel sinon constant de la paralysie, est une affection du col vésical, que cette affection soit produite par de la blennorrhagie, des rétrécissements, de l'ischurie ou bien par des maladies de la prostate ou des calculs vésicaux.La simple inspection des dispositions anatomiques delà région nous apprend que c'est par cette voie que l'inflammation se propage le plus facilement au tissu cellulaire du bassin et aux nerfs : dans les reins cette propagation trouverait des dispositions éminemment moins favorables. On s'explique ainsi pourquoi le plus grand nombre de ces paraplégies secondaires surviennent chez l'homme, grâce à la complication de structure du col vésical. Pour notre compte, nous n'en avons trouvé aucun cas chez la femme ni chez l'enfant ; cependant Gull en cite quelques exemples, mais ces faits sont exceptionnels.
Le mode de début et les symptômes spéciaux ne sont pas toujours très carac-
(1) Lp professeur Liicke a vu deux cas semblables sur lesquels il a bien voulu nous communiquer les renseignements suivants :
I. — M. F., de Berne, âgé de 30 ans, souffrait de douleurs lombaires, de légères douleurs irradiées dans les deux extrémités et d'un commencement d'incertitude de la marche. Il était porteur d'une hydrocéle droite dont la paroi était très épaissie et qui était douloureuse spontanément et à la pression. On incisa la vaginale, et la guérison fut obtenue par suppuration. Les symptômes spinaux disparurent et F. fut complètement guéri.
H. — .M. G., d'Aarau, âgé de 39 ans, vint me consulter en 1S6S pour une incertitude de la marche qu'il ressentait depuis quelque temps, et pour des douleurs qui, remontant le long du cordon spermatique gauche, s'irradiaient de là dans les deux membres inférieurs. On trouva à gauche une hydrocéle assez fortement tendue qui était légèrement douloureuse à la pression. Le malade ne put se décider à subir une opération; je le vis plusieurs mois après, toujours dans le même état, toutefois il lui était pofîjible de vaquer à ses occupations. .Te l'ai perdu de vue depuis.
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téristiqucs, et le diar/nostic reste souvent hésitant. Tout ce que l'on peut dire, c'est qu'il n'y a jamais une paralysie réflexe pure dans le sens que lui attribue Lewisson, et que bien des cas décrits sous ce titre ne sont autre chose que des exemples de myélite. Dans les observations où l'on note des douleurs vives au sacrum et dans les jambes, il est permis de penser qu'il s'agit d'une névrite (Stanley, Remak) simple ou compliquée de méningite rachidienne. Quant aux atrophies musculaires, elles n'ont été vues que dans l'hydrocèle, et il est difficile de dire si elles étaient le fait d'une névrite ou d'une myélite.
Nous croyons pouvoir nous dispenser de décrire tous les symptômes, car ces derniers varient suivant la nature et le stade du processus secondaire ; du reste ils ne présentent rien de particulier et ils appartiennent tantôt à la névrite, tantôt à la pachj'méningite, tantôt à la myélite ou à la myélo-méningite, et on en trouvera la description à propos de chacune de ces maladies. Nous savons bien que GuU et Brown-Séquard ont voulu tracer une symptomatologie spéciale pour les paralysies secondaires, mais nous n'adoptons leurs conclusions qu'avec bien des restrictions : tout ce qu'il y a de spécial, suivant nous, c'est la préexistence d'une affection vésicale, quant aux symptômes ils sont identiquement les mêmes que dans les cas où les lésions nerveuses proviennent d'autres causes.
La marche, la durée et l'intensité des paralysies secondaires sont très variables : tantôt les accidents nerveux sont précoces, suivent de près le début de l'affection vésicale et marchent rapidement, c'est-à-dire qu'en très peu de jours après des prodromes insignifiants, ils acquièrent une grande intensité; tantôt ils n'apparaissent qu'à une période avancée de l'afïection vésicale, et évoluent lentement^ graduellement et avec des rémissions. D'une manière générale la névrite et la pachyméningite impliquent une marche traînante; la myélite au contraire, surtout lorsqu'elle est intense, apparaît rapidement, parfois presque instantanément. Quant à la marche ultérieure des accidents, elle dépend de la gravité des lésions nerveuses secondaires. Dans les cas très graves seulement la maladie a une issue rapide et fatale. Le plus souvent elle suit une marclie traînante sujette à toute espèce de variations, lesquelles sont l'écho de la maladie primitive, mais un écho qui est loin d'être aussi fidèle que Brown-Séquard veut bien le dire. En eflet, la lésion nerveuse une fois créée a une existence propre et n'est influencée que dans de certaines limites par l'affection primitive.
Le pronostic découle : a) de l'intensité de la paralysie. Lorsqu'il existe une myélite sérieuse, les chances sont mauvaises; elles sont meilleures quand on a affaire à une méningite et à une névrite; b) de la maladie primitive : bien que celle-ci ne commande pas d'une façon absolue la marche des accidents nerveux secondaires, on comprend sans peine que si elle persiste, ceux-ci en seront fâcheusement influencés, et que si au contraire elle disparaît, on pourra espérer les voir s'arrêter et rétrograder ; c) de l'allure qu'aflectent les symptômes spinaux. Aussi longtemps qu'ils progressent, le pronostic est fâclieux, et il l'est d'autant plus, que la progression est plus rapide. Ce n'est qu'à dater du moment où le processus devient stationnaire ou rétrograde, que les chances commencent à devenir plus favorables. En somme, le pronostic est sérieux, et le nombre des cas qui se terminent par la mort est considérable: mais n'oublions pas que les exemples de guérisun complète ou incomplète ne manquent pas non plus.
2. Des paralysies consécutives à des maladies de l'appareil digestif. — Graves, le premier, a décrit ce genre d'affection : les exemples qu'il cite sont relatil's à des entéralgies et à des entérites. Un homme de 23 ans souffrait de constipai ion depuis plusieurs années ; en janvier 182^, il fuc pris de coliques, de nausées, de diarrhée ; à chacune de ces atteintes qui duraient de 4 à 5 jours il vomissait 4 à 5 litres de liquide. Au bout de trois ans les accès se compliquèrent d'engourdissement et de paralysie des membres inférieurs, mais aussitôt les vomissements I ..ssés, ces accidents disparaissaient, Eq août de cette mtmie année survint un ac-
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ces qui dura un mois entier et lorsque le malade chercha à quitter son lit il se trouva complètement paralysé. La paralysie persista, et des élancements douloureux, violents parcoururent tout le corps. La mort arriva le 30 septembre 1853. et à l'autopsie on trouva le cerveau et la moelle complètement sains. Graves vit aussi des eutéi'ites se compliquer de paralysie et cette dernière persister après la yuénson de l'affection intestinale. Jos. Franck a fait de soncotè des observations tout à fait concordantes avec les précédentes et il cite le flux dysentérique au nom!)re des causes des paralysies ; « Pa'.-dvsis seu heniii)legii transversa, resolutionem brachii unius et peiiis alterius lateris exhibet. Rara luec paralysées forma, a Conrado Fabricio(') descripta post dysenterias malignas epidemicas, adstringentibus et ojiiatis prtemature suppressis observata est. » Ailleurs le même auteur dit : « Paralyses non solum colicam saturninim, sed et alterius generis colicas quidquod multos alios morbos abdominales sequi. Qua de causa stabilimus gêner itim Parali/ses ex colicis et dysenteriis. Paralysis ex rermibus et flatibus intestinalibus transitoria esse solet, maxime extremitatibus inferioribus infensa».
Dans ces derniers temps , on n'a publié que quelques observations rares et iso lées de maladies de ce genre. Lorsque Romberg crut devoir abandonnera théorie des paralysies réflexes, il rangea les paralysies dysentériques avec les diplithé» ritiques.
Parmi les observations qui ont vu le jour, nous mentionnerons les suivantes : A l'autopsie d'une jeune fille atteinte de paraplégie, Zabriskie (^' trouva la moelle saine, mais le côlon et le jéjunum enflammés et les nerfs des membres inférieurs épaissis. Hervier (de Rivede-Gier), Bulletin de thérapeutique ^ 1862, cite des cas de paraplégies consécutives à l'emploi de drastiques. Deux malades qui avaient fait abus de coloquinte furent pris de douleurs, de mouvements convulsifs, de fourmillement?, d'atrophie et finalement de paralysie des membres inférieurs : la faradisation localisée amena la guérison. — Fraser (^) cite l'histoire d'un malade atteint de dysenterie, chez lequel à la suite de douleurs très vives dans le rectum et les fesses, s'étaient produits de l'anesthésie de la hanche gauche et des picotements dans les doigts : trois mois après apparut une paraplégie, et un mois plus tard les mains étaient également paralysées. L'amélioration fut très lente et la guérison ne fut complète qu'au bout de dix-huit mois. Delioux de Savignac <■•) rapporte un cas de ramollissement des renflements cervical et lombaire, avec paralysie à marche progressive, chez un malade atteint de dysenterie chronique. L'auteur ajoute à ce fait deux autres exemples de paralysies consécutives à des attaques de colique sèche. Comme traitement non seulement de la paralysie, mais encore de la dysenterie, il propose la noix vomique avec les bains sulfureux et l'électricité. — Macario (^> cite un cas de paraplégie à la suite de dysenterie ; les membres inférieurs étaient très hyperesthésiés. — Dans notre Mémoire sur les paralysies réflexes, nous avons relaté l'histoire d'un malade atteint d'une paraplégie incomplète, et nous avons cherché à démontrer que le point de départ des accidents avait été une ulcération de l'S iliaque qui avait donné naissance à une névrite ascendante et descendante des nerfs sacro-lombaires, laquelle s'était propagée aux méninges rachidiennes. Dans les épidémies de dysenterie observées pendant la guerre de 1870-71, on a eu occasion devoir plusieurs cas de paralysie, mais ils n'ont été l'objet d'aucune description détaillée. — Des diarrhées simples peuvent aussi, lorsqu'elles sont intenses, conduire à la paralysie <^>. Chez un malade atteint depuis trois ans d'une diarrhée rebelle, il existait depuis cinq mois une paraplégie presque complète : l'affection intestinale guérit et avec elle cessèrent les accidents spinaux. Nous avons nous-mêrae
(1) Fabricio, Dissertatio, Helmstadt, 1750.
(2) Zabriskie, Amer. Journal ofined. Se, 1841, octobre.
(3) Fraser, Case ofrecovery from reflex-Paralysis fMcd, Times and Gazette, 1867, p. 5i8).
(•4) Delioux de Savignac, Des paral^/sies qui accampagnent et suivent la dysenterie et les coliques t'eches et de leur traitement par la noix vomique (Bulletin de l'Acad. de méd , séance du 9 avril 1867, t. XXXII, p. 606, et Union méd., 3' Série, t. III.)
(â) Macario, Gazette inédicale de Paris, 1857.
(6) Voyez Eniile Baudin, Des ctuses de la paraplégie, thèse. Paris, 1858,
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vu très souvent des diarrhées violentes amener delà faiblesse, du tremblement et parfois même des tiraillements douloureux dans les jambes ; même dans quelques cas ces symptômes étaient accentués au point que le malade pouvait à peine se tenir debout ou faire quelques pas. Les accidents disparaissaient rapidement après la cessation de la diarrhée.
On possède encore d'autres observations très intéressantes de paralysies causées par des A'ers intestinaux et guéries par un anthelminthique: quelques-unes d'entre elles remontent à Frank, d'autres sont dues à Bremser, à Mœnnich <*>, à Holland (^>. Dans le journal Y Expérience, est retracée l'histoire d'une femme qui depuis trois mois était atteinte d'une paralysie des membres supérieurs et qui fut guérie instantanément après avoir rendu un tfenia C^K Fuller (Lancet 1866. Décembre 29), parle d'un petit garçon de 3 ans paralysé du bras droit et de la jambe gauche, qui prit de la santonine, rendit 53 lombrics morts et fut guéri. — M'Kendrick (■*>, rapporte un fait tout aussi curieux, relatif à une femme de 29 ans, qui était atteinte d'une paralysie incomplète des jambes et qui finit par ne plus pouvoir rester debout ni marcher : la sensibilité était normale. La malade rendit un taenia et fut guérie.
Si nous jetons un coup d'œil d'ensemble sur le groupe des paralysies de cause intestinale, nous trouvons qu'il n'est pas aussi net que celui qui se rapporte à l'appareil génito-urinaire. Cependant la paralysie d'origine dysentérique est confirmée par tant d'observations que son existence doit être admise comme certaine ; mais on peut, avec Romberg, se demander si on ne doit pas la ranger parmi les paralysies diphtéritiques : la question néanmoins est difficile à trancher. Pour nous, nous pensons qu'on peut expliquer la plupart des cas en admettant l'existence d'une névrite ascendante, et nous basons notre assertion sur l'analyse raieonnée des symptômes cliniques observés chez notre malade: ils ont du reste beaucoup d'analogie avec ceux qu'ont décrits les autres auteurs, Fraser par exemple, et l'observation de paralysie croisée de Frank rappelle également la nôtre sous beaucoup de rapports. Telles sont les seules notions que nous possédons sur la paralysie dysentérique, et nous ne connaissons pas d'autre autopsie que celle publiée par Delioux de Savignac, dans laquelle il semble qu'on a constaté un ramollissement de la moelle.
Les autres espèces de paralysies d'origine intestinale, abstraction faite, bien entendu, des coliques de plomb qui ne rentrent pas dans cette catégorie, sont bien plus sujettes à caution, et nous n'exceptons pas les cas de Graves de notre appréciation. On a accusé les coliques et les vomissements d'amener des paralysies, mais si l'on considère que ces sj'mptômes sont souvent la conséquence d'affections spinales (crises gastriques) on peut se demander si l'on n'a pas pris pour cause ce qui était effet. On a aussi incriminé la constipation avec coliques : nous avons déjà retracé précédemment ces accidents voisins de la paralysie qui se produisent en même temps que la constipation dans les cas d'hémorrhoïdes et d'affections chroniques de l'intestin (irritation spinale d'origine abdominale) : certes beaucoup de faits de ce genre ont été classés parmi les paralysies réflexes.
Les paralysies qui succèdent à des diarrhées intenses ou à l'abus des drastiques ont une physionomie à part ; elles se montrent brusquement et s'évanouissent d'ordinaire aussi vite qu'elles ont paru ; leurs symptômes et leur marche permettent difficilement d'admettre qu'elles dépendent d'une affection spinale ou d'une névrite, il est beaucoup plus probable qu'elles sont dues à des troubles vaso-mo-
(1) Mœnnich, Biblioth. méd., Taris, 1800, vol. LXI, p. 269.
(î) Holland, Ediiib.med. et sur g. journal, 1845.
(3) L'Expérience, vol. VI, 1870, p. M.
(*) M'Kendrick, Co/uicxto/t ofthcpreurnce ofUeiiia with paràplegia and epUepiy(L'tn':el, 1868,v.II,ll).
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teurs : sous l'influence de l'excitation intestinale et de la perte des liquides il se produit une contraction des vaisseaux sanguins tout aussi bien dans la moelle que dans les membres inférieurs. Les tremblements, la faiblesse et le refroidissement des membres que l'on observe dans ces cas, et jusqu'aux tiraillements douloureux qui surviennent parfois dans les muscles, tout est conforme à cette idée. On pourrait peut-être expliquer de la même manière les paralysies occasionnées par les helminthes et qui disparaissent aussitôt après l'expulsion des parasites.
Ce que nous venons de dire nous dispense de rien ajouter, relativement à la marche de ces paralj'sies. Quant au 2^i'onostîc il est bien moins sombre que celui des paraplégies urinaires, et les cas graves sont rares : la guérison est la règle, cependant elle se fait quelquefois attendre pendant des mois et même des années ; il se peut aussi qu'il persiste une infirmité. La terminaison par la mort est tout à fait exceptionnelle.
Le traitement est basé sur les mêmes indications que celui des paralysies en général.
3. Paralysies consécutives à des maladies de l'utérus. — L'utérus peut de diverses façons être le point de départ de paralysies. En première ligne se placent les paralysies de nature hystérique, dont la démarcation d'avec les paralysies d'origine névritique n'est pas très tranchée, car dans l'hystérie, existent souvent des névralgies et des névrites qui sont fréquemment la conséquence directe d'une aôection utérine. Lorsque les symptômes généraux de l'hystérie font défaut, il est tout naturel de rapporter les symptômes névritiques à la maladie de l'utérus. Nous en dirons autant des paralysies puerpérales dues à une névrite des nerfs sciatiques : nous y reviendrons plus tard à propos des paralysies puerpérales en général. Les mêmes condit'ons pathogéniques sont à invoquer dans les cas de déplacements et de tumeurs utérines qui compriment le plexus sacré et l'enflamment.
Dans des cas de ce genre il est fréquent de voir une amélioration de la paralysie coïncider avec un amendement de la maladie de la matrice. Lisfranc (** raconte l'histoire d'une dame qui était complètement paralysée des membres inférieurs et qui avait en vain épuisé tous les remèdes pour se guérir d'une aftection spinale dont on la croyait atteinte : du jour où l'on eut l'idée de la traiter pour une métrite chronique, la paralysie commença à diminuer et elle finit par disparaître complètement après une série de reclmt-^s et d'améliorations tout à fait parallèles à la marche de l'aff'ection utérine. Nonat <'> a vu sept ou huit cas de paralysies dépendantes d'une maladie de l'utérus guérir en même temps que cette dernière. Les vétérinaires ont fréquemment occasion d'observer chez les animaux, des paralysies liées à des métrites; Gelée en a observé onze cas sur des vaches; Lewel ena constaté plusieurs exemples également sur des vaches, et Ithen en a vu quelquesuns sur des juments.
En dehors de ces paralysies d'origine névritique il en existe d'autres qui sont positivement de nature réflexe : du reste il n'y a entre les premières et les secondes qu'une diff"érence de degré. L'utérus enflammé, gonflé ou déplacé détermine parfois, surtout dans les cas aigus, une paralysie qui est tout à fait analogue à celles que Lewisson provoquait expérimentalement et qui comme ces dernières cesse presque instantanément avec la cause qui l'a produite. C'est ainsi que Romberg a vu une paralysie être occasionnée par un prolapsus utérin et disparaître aussitôt après la réduction. Le fait le plus remarquable de ce genre appartient à Echeverria (^' : cet auteur en électrisant l'utérus avec un appareil de Rumkorff,
(1) Lisfranc Clini^/ue chirurg. de 1" Pilié, 18^2, vol. II, p. 199.
(2) Nouât, Lea paralysies symp'.uia U. de la métrite et du phlei/mon uléria, Paris, 1857.
(3) K'^heverria, Observation of paraplegia (Amer . med. Times, 1863, p. 394.)
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produisit en même temps que la contraction de la matrice, de l'anesthésie et de la paralysie des extrémités inférieures : après quatre heures, le massage et des pédiluves diminuèrent ces accidents ; mais ils mirent quatorze jours à disparais tre complètement. L'auteur cite à ce propos une malade de Nonat chez laquelle à plusieurs reprises, il se manifesta de la perte de connaissance et de la paraplégie, à la suite de cautérisations de la cavité utérine (^).
4. Paralysies réflexes traumatiques (*>. — Legouest (^> et Brown-Séquard, ont vu chez des blessés des paralysies se manifester dans des régions qui n'avaient pas été atteintes par le traumatisme. Mais le mérite d'avoir traité à fond cette importante question et de l'avoir enrichie de nombreuses observations revient aux trois chirurgiens américains Mitchell, Morehouse et Keen , qui se sont fait un nom par d'importants documents scientifiques rassemblés avec som pendant la guerre de sécession. Pour ces auteurs, la paralysie réflexe traumatique est une paralysie qui se montre chez les blessés dans une région éloignée du siège de la blessure, lorsque la première stupeur est passée. Ces paralysies ne sont rien moins que fréquentes et les trois chirurgiens américains n ont pu en réunir que sept cas, mais tous sei)t offrent le plus grand intérêt.
1) Plaie par arme à feu du côté droit du «cou, n'intéressant aucun tronc nerveux important, fracture de l'os hyoïde et plaie du pharynx. Paralysie réflexe du bras gauche ; paralysie probablement de même nature, du bras droit. Guérison rapide et totale du bras gauche, amélioration du bras droit. — 2) Plaie des parties molles de la cuisse droite, n'intéressant aucun gros tronc nerveux ; paralysie complète des quatre membres. Amélioration rapide du bras gauche, amélioration très lente dans les trois autres membres : hémianalgésie droite persistante. — 3) Plaie de la cuisse droite avec commotion probable du scialique : paralysie partielle de la jambe droite, paralysie réflexe du bras droit, amélioration rapide de cette dernière. — 4) Plaie du testicule droit : paralysie des muscles tibia! antérieur et long péronier du côté droit. — 5) Plaie par éclat d'obus à la face externe de la cuisse gauche : paralysie de la sensibilité dans la partie correspondante de la cuisse droite. — 6) Plaie par arme à feu de la cuisse droite, paralysie réflexe du bras droit. — 7) Plaie par arme à feu à travers le deltoïde ; paralysie complète de la sensibilité et incomplète de la motilité dans le bras du même côté. — Dans toutes ces observations les troubles seositifs et moteurs étaient considérables et cependant l'amélioration survenait au bout de peu de temps, et la guérison arrivait peu à peu à être pour ainsi dire complète. Néanmoins, on pouvait encore, 18 mois après l'accident, constater une légère faiblesse dans le membre atteint, et dans certains cas, il persistait une diminution définitive de la motilité ou de la sensibilité. Le traitement consista en un régime fortifiant, dans l'emploi des toniques et des stimulants ; la faradisation sembla donner des résultats avantageux.
L'interprétation de ces faits n'est pas chose aisée. Les auteurs adoptent la théorie réflexe de Brown-Séquard et la théorie de l'épuisement de Jaccoud, mais nous ne pouvons en cela les imiter. Il va sans dire qu'il ne saurait être question de névrite dans ces paralysies qui suivaient de si près la blessure. Ce ne sont pas non plus à proprement parler des paralysies réflexes, sauf chez le second blessé, lout ce qu'il y a à dire, c'est que l'on peut inA'oquer bien des théories pour expliquer les symptômes observés, imaginer une contusion ou une commotion de certains nerfs etc. , mais que le problème n'est pas encore à la veille de recevoir une solution .
Le D'' Bumke a publié des observations analogues recueillies, pendant la guerre de 1870-71 : 1) Plaie pénétrante de poitrine avec lésion du poumon le 18 août. Le 11 octobre, on s'aperçoit que le sentiment de la force développée est très obtus dans le bras droit, que la main droite est amaigrie et que les muscles des régions thénar et hypothénar sont fortement atrophiés ; les 4* et 5° doigts sont contrac-
(1) Pour compléter rc qui est relatif à cette question, nous mentionnerons encore <inc paralysie r'''flexe occasionnée par une dent cariée. Le cas est rapporté par Lewisson, Case of great loss ofpoicer resuUiny from a carious tooth (Laurel, 1850, p. 112). L'avulsion d'une dent de sagesse amena la guérison.
(2) Milrhell, Keen and Moiehfinse, O-t A'c/tfix-Pnr'i/i/sis. —Mitchell, J'arali/sis from p'-riplteritil Irritation, with rrporls of cases {yeiv-York mpd. Journ., 1860, part second). — Fischer, Kriet/srlururgie, 1868. — M. Benedict, Eleclrothurnpie. — Bumke, TJeUer iraumalischi' Reflexlàhmungen {y\vc\\o\\'^ ^rcMv fur pathol. Anatomie, Bd LU, p. 442-445, 1871.)
(3) I.egQuest, Chirvrgip d'armé''. 2' édit. Paris, 1872.
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turés. — 2) K. est blessé, le 15 août, nu e'itt' externe de la rotule ; le genou se gonfle notablement durant le transport et à l'arrivée il est manifestement contracture. Les -'i*^ et 5*^ doigts du côté droit sont également contractures, mais cette contracture se laisse vaincre et au bout de six semaines elle disparait d'ellemême. On place le genou dans un appareil plâtré. Au moment où l'on renouvelle pour la première fois l'appareil, on remarque que le pied est dans la position du varus. Après quinze semaines le blessé cherche à s'asseoir, aussitôt il est pris dans la jambe de tremblements qui augmentent et qui font place à des mouvements convulsifs, d'abord dans le cJté droit, puis dans le gauche, et qui remontent jusqu'aux muscles du côte droit de la tête et de la nuque. Cette attaque dure cinq quarts d'heure et revient chaque fois que le malade cherche à se lever, en tout six fois.
Benedict*') a signalé d'autres faits de paralysies réflexes d'origine traumatique : lorsqu'un nerf a été blessé, chez un amputé par exemple, on voit après la cicatrisation se produire une paralysie avec atrophie du triceps fémoral et une contracture des antagonistes : ces mêmes accidents peuvent se montrer non seulementdans le membre du côté opposé, mais encore dans l'un des membres supérieurs. Benedict dit que ce sont les extenseurs qui sont le plus souvent paralysés, tandis que les fléchisseurs présentent des phénomènes d'excitation ; et ce qui prouve, ajoute cet auteur, que ces symptômes sont bien de nature réflexe, c'est qu'en éleC' trisant le nerf lésé on réussit à provoquer des contractions dans les muscles paralysés ou contractures. Si le lecteur désire de plus amples détails sur cette question, il les trouvera exposés dans l'ouvrage de Benedict '^>.
Les observations de Bumke et de Benedict se distinguent de celles de Mitchell, de Morehouse et de Keen en ce que les symptômes paralytiques au lieu de se montrer presque tout de suite, n'ont apparu qu'au bout d'un certain temps, aussi ne répondent-elles plus à la définition des chirurgiens : elles se rapprochent plutôt de l'un des trois groupes de paralysies réflexes déjà décrites ; en effet la paralysie n'est survenue que longtemps après l'accident : la possibilité d'une propagation directe par voie de névrite devient alors vraisemblable et nous pouvons admettre l'existence d'une inflammation qui aurait marché le long des nerfs pour gagner les méninges rachidiennes et les nerfs d'un autre membre.
On a a pas, que nous sachions, observé pendant la dernière guerre des paralysies réflexes complètement identiques avec celles de Mitchell, Morehouse et Keen<^>. Deux espèces de lésions semblent avoir une tendance toute particulière à occasionner de la névrite et à se propager jusqu'au système nerveux central : ce sont les lésions des nerfs et les lésions articulaires. Pour les premières, l'observation d'encéphalite secondaire que nous relatons plus bas (obs. Il, P- 525), peut être considérée comme un cas type; nous en dirons autant des observations de
(1) M. Benedict, Eleclrolherapie, \Vien,lS68.
(2) Il ne nous semble pas hors de propos de rappeler ici une observation déjà ancienne, Barlow, Paralysis fiom chronic softening of tlie spinal conJ, apparenlly induced by peripherial injury (Med. Times, octobre 1853). Un ouvrier de 25 ans se fit à la main une plaie contuse qui devint le point de départ d'une vive inflammation et qui mit six semaines à guérir. Dans la suite survint de la faiblesse de la main, puis du bras; plus tard le bras fut complètement p.iralysé de la sensibilité et du mouvement; ensuite ce fut le tour des pieds, et finalement les membres inférieurs devinrent absolument inertes et insensibles. Lin traitement par le sublimé amena quelque amélioration ; mais le malade fit une chute, son état s'empira de nouveau, son bras et ses jambes se paralysèrent de rechef et il mourut. A l'autopsie on trouva la moelle réduite en bouillie dans la portion cervicale inférieure et dans la portion dorsale. Eisenmann dit à propos de ce cas (Canstalt's Jalireshericht, d8j3, p. 126) : « C'est l'irritation des nerfs périphériques qui, à n'en pas douter, a, par action réflexe, déterminé une stase et un ramollissement dans la moelle »
(3) Un cas observé par nous, rentre peut-être dans cette catégorie. A Dijon M. K., capitaine, fut blessé à la nuque et à roccipital ; il ne présenta aucun symptôme du côté du cerveau, ni de la langue ni des bras ; par contre, il fut atteint d'une légère parésie des deux membres inférieurs, plus prononcée à gauche qu'à droite, dont il guérit complètement dans le cours de l'année 1872.
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Benedict (obs. I) et de Barlow (voy. la note 2 de la page précédente) dans lesquelles le point de départ a été une plaie contuse de la main. La deuxième observation de Bumke est un exemple de névrite consécutive à une lésion du genou, et nous sommes à même d'en citer un second.
Ajoutons que les traumatismes semblent pouvoir occasionner des phénomènes aigus d'ataxie : c'est du moins ce que nous sommes porté à conclure d'une observation d'ataxie consécutive à une fracture du bras que nous avons publiée dans les Archiv fier pathol. Anatomie de Virchow, 1869. Nous ne connaissons pas, il est vrai, d'autres faits analogues.
I. — Plaie du genou par arme à feu. Au bout d'un an, apparition presque subite de symptômes de myélite. Terminaison asse:; favorable. — N... fut atteint, le 14 août 1870, d'une blessure pénétrante au genou droit. Au bout de 8 semaines, la plaie se cicatrisaet il resta une ankylose incomplète de l'articulation. Il alla achever sa guérison à Teplitz et à Wildbadet en revint assez bien rétabli. Les muscles de la jambe droite étaient sensiblement amaigris, mais il n'y avait dans ce membre ni douleuvs, ni fourmillements, ni rien de semblable. En 1871 apparurent sans autres prodromes, quelques troubles de la sensibilité qui des jambes s'étendirent rapidement jusqu'au niveau des dernières cotes. En même temps, la région précordiale était le siège de douleurs térébrantes, et presque aussitôt il survint dans les deux membres inférieurs une faiblesse qui commença par le côté gauche et qui se transforma en paralysie complète dans tout le domaine du nerf musculo-cutané. Quelques semaines plus tard, les sphincterscommencèrent à se prendre et la paraplégie devint telle que le malade ne put plus marcher qu'étant soutenu. Les muscles innervés par le musculo-cutané droit sont complètement paralysés, et leur contractilité électrique a notablement diminué. A gauche, la parésie est assez prononcée. Notable anesthésie dans toute l'étendue des membres inférieurs. La contractilité réfiexe est exagérée à droite, à gauche elle l'est moins. — La colonne vertébrale n'est pas déviée et a sa mobilité normale ; los apophyses épineuses des vertèbres dorsales moyennes sont sensibles à la pression : il y a une certaine faiblesse des reins, car le malade se fatigue vite, lorsqu'il est assis un peu longtemps. Les extrémités supérieures sont libres. Le traitement par le courant continu est suivi de bons effets et amène une amélioration graduelle.
II. — Plaie de la cuisse par arme a feu. Névrite ascendante. Hémiplégie. — Jean H..., âgé de 33 ans, entre, le 19 janvier 1874, à l'hôpital de Strasbourg; il dit qu'il est issu de parents sains et qu'il s'est lui-même toujours bien porté. Le 9 novembre 1870, dans les environs d'Orléans, il fut blessé à la cuisse gauche : les parties molles furent lésées d'arrière en avant, mais le fémur ne fut pas touché. Il perdit beaucoup de sang et tomba sans connaissance. La plaie se ferma assez rapidement, et, dès les premiers jours de 1871, il put rejoindre son régiment. Seulement il ressentait dans la cuisse de vives douleurs d'abord localisées au siège de la blessure, mais qui dans la suite gagnèrent la jambe et se firent sentir jusqu'à l'extrémité du pied; puis elles remontèrent vers la hanche, et finalement des douleurs identiques se manifestèrent dans les bras du même côté. — le 1" mai 1873, H... alla aux champs pour herser, mais à peine eut-il travaillé ime heure, qu'il s'aperçut qu'il était paralysé du côté gauche, et en même temps il fut pris d'un vertige si fort qu'jl se vit obligé de montera cheval et 'Je rentrer chez lui. Il resta couché pendant plusieurs jours, et lorsqu'il essaya de se lever, il s'atfaissa sur lui-même du côté gauche. La jambe gauche refusait tout usage, et, quand on soutenait le malade, elle pendait inerte à cote de l'autre. Le côté gauche de la face était également paralysé, la langue était portée à droite, et l'acuité visuelle de l'œil gauche avait dimiiuié. L'intelligence était nette, et il n'y avait pas de douleurs dans le dos. Cet état dura deux mois, ]iendant lesquels on prescrivit des sangsues derrière les oreilles, des vésicatoires à la nuque, des frictions sur les membres paralysés et des bains chauds : on obtint une certaine amélioration, cependant il subsistait un sentiment de faiblesse qui fai-ait que le maUde traînait la jambe et ne pouvait i)as travailler. A dater de cette époque (juillet 1873), les choses restèrent dans le même état.
Etat actuel. 21 janvier 1874. Le malade est un homme de taille moyenne, bien musclé et bien constitué ; il se plaint d'une faiblesse du côté gauche, qui l'empêche de marcher et de travailler. Il ne soufl're pas, l:i seule sensation anormale qu'il accuse, est une pesanteur dans tout le côté gauche, mais elle n'est plus à beaucoup prés aussi prononcée que dans le principe. 11 raconte que ce côti'; est toujours moins chaud et se refroidit bien plus vite à l'air que le côté opposé. La sensibilité à la température n'est pas pervertie. Lorsque le malade travaille trop, la jamlie gauche se fatigue I eaucoup plus rapidement que l'autre et devient le siège de tiraillements et de piqvires. H nous dit aussi que la pression la plus légère ou la piqûre d'épingle II plus superficielle sont très vivement ressenties à gauche et qu'elles lui donnent la sensation d'un couteau qu'on lui enfoncerait dans les chairs. Les membres malades sont plus ma grès que leurs homologues du côté sain. Au milieu de la cuisse droite, vers le bord interne du couturier, se trouve une cicatrice dépiimée ; il en existe une autre en arriére et en dehors au-dessous de la
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fesse. La température semble sensiblement plus basse à gauche qu'à droite. Les mouvements sont lilires dans tout le côté malade, cependant l'extension du coude est légèrement limitée et les doio'ts n'ont ni leur agilité ni leur souplesse normales. Le pied gauche est dans la position du pied bot varus. Les orteils se fléchissent avec une certaine difficulté, à part cela les autres mouvements ne sont pas gênés. Les mviscles du bras gauche sont plus flasques et moins volumineux que ceux du côté droit; aux membres inférieurs cette différence est encore bien plus sensible ; lorsque le malade est couché sur le dos les jumeaux sont quelque peu durs et semblent être légèrement contractures. Les muscles du côté gauche sont plus faibles que ceux du droit, mais possèdent néanmoins une force considérable. La sensibilité est un peu diminuée à la face interne de l'avant-bras droit, partout ailleurs elle est normale. La contractilité réflexe n'est pas augmentée. Les sens sont intacts, cependant le malade accuse une certaine faiblesse de Tceil "■auche et un peu de dureté de l'ou'ie du même côté. La marche est un peu lourde, le malade traîne la jambe, et malgré cela il peut marcher seul et même très vite. Les muscles du côté malade ont conservé leur contractilité électrique, toutefois on est obligé d'employer des coiu-ants plus intenses qu'à droite, et les contractions obtenues off"rent cela de particulier que le muscle reste durant quelques instants dans un état de semi-tension, avant de se relâcher complètement.
Le traitement a consisté en bains salins, en une gymnastique très active etdans l'emploi du courant continu. L'amélioration s'est accusée de plus en plus, mais on ,n'est pas arrivé à la guérison complète.
5. Paralysies consécutives à des névrites. Nous venons de dire que la plupart des paralysies traumatiques sont dues à des névrites qui se propagent aux éléments de la moelle : d'après cela, on pourrait croire que les névrites primitives doivent fréquemment gagner cet organe et engendrer des cas tj'pes de paralysie secondaires. L'observation nous apprend, etRemak l'a fait remarquer, qu'il n'en est pas ainsi et que les névrites primitives (rhumatismales) ont beaucoup moins de tendance à s'étendre que les névrites traumatiques. Chose remarquable, ce sont précisément les névrites qui s'accompagnent des plus fortes lésions qui ont le moins de disposition à se propager au loin. Ainsi, la lèpre qui fournit des exemples types de névrite interstitielle hyperplastique semble ne jamais intéresser la moelle : nous avons pu examiner deux moelles de lépreux dont l'une nous avait été expédiée directement de Suède grâce à l'obligeance de M. le D"" Heiberg, et dans aucune des deux nous n'avons découvert la moindre altération ni de la substance médullaire ni des méninges. De même, toutes les autres espèces de névrite hypertrophique et interstitielle restent volontiers limitées et n'ont, comme la névrite rhumatismale, aucune propension à l'envahissement.
Aussi les exemples de paralysies spinales consécutives à des névrites primitives sont rares ; ces dernières semblent occasionner plus volontiers des paralysies d'origine périphérique, autrement dites rhumatismales, et encore, si nous en exceptons la paralysie faciale, nous ne possédons sur ce sujet que des données vagues. Il n'est pas bien démontré non plus que des névrites rhumatismales aiguës puissent conduire à la paraplégie (Remak) <'>. .Jamais, que nous sachions, il n'a été prouvé d'une façon péremptoire qu'une myélite ou une myéloméningite ait été occasionnée par une névrite primitive non traumatique. Nous nous souvenons, il est vrai, d'avoir vu une myéloméningite être précédée pendant plusieurs mois par des douleurs et de l'atrophie musculaire dans un membre inférieur seul, mais il n'est pas du tout certain que cette affection ait débuté par une névrite périphérique.
Les artiirites spontanées (rhumatismales) peuvent donner lieu à des paralysies secondaires : Remak(^> le premier, a remarqué que les arthrites se compliquent volontiers d'une névrite qui se propage verij en haut et vers en bas, et
(1) Brown-Séquard, Lrrtures on Ihe central )irrvou,s System, p. 163, cite deux cas d'atropliie musculaire consécutifs à des névralgies; dans l'un de ces cas, une scialique avait amène une atrophie de quelques muscles de la cuisse, dans l'auire, une cicatrice de l'avant-bras avait causé des douleurs irradiées, et finalement une atrophie des deux bras.
(2) R. Reniak, Kliaische Miltheiiangeii. Ueber Newitis fŒsterr. /eitsrh. {. praltl, Heilkunde, 1860^ 45|. — Uehrr die durcit yetiritU bediiijten Luhmungen, etc. (Med. Central zinluiuj, 1860, n" 12).
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nous adoptons pleinement les conclusions de cet auteur. Dans ces cas, il se manifeste des douleui's qui s'irradient vers l'extrémité du membre et qui s'approchent de plus en plus de sa racine, puis il survient des contractures et surtout des atrophies musculaires, lesquelles sont trop considérables pour pouvoir être attribuées à l'inaction seule. Brown-Séquard (*' cite un fait remarquable de ce genre: il s'agit d'un Américain qui, à la suite d'une arthrite du genou gauche, devint paralysé des deux extrémités inférieures : le membre gauche fut pris d'abord et le droit peu après ; l'arthrite passa à la chronicité et l'on put s'assurer que chaque retour à l'état aigu était accompagné d'une aggravation des phénomènes paralytiques et quedèsqueles douleurs articulaires se calmaient, la paraplégie s'amendait parallèlement. Sauf la paralysie et une atrophie musculaire lente, il n'existait aucun autre symptôme d'une affection spinale. Après cinq mois de traitement, on obtint une amélioration notable. Cette observation présente une analogie complète avec celles où des symptômes nerveux sont engendrés par des arthrites traumatiques. 6. Paralysies a frigore. — Les paralysies afrigore ont été rangées déjà par Graves, puis par Brown-Séquard dans la catégorie des paralysies réflexes, et ces auteurs les expliquaient par une irritation des extrémités nerveuses cutanées qui se répercuterait sur la moelle. La théorie de Brown-Séquard rendait facilement compte de ces paralysies : quelques autopsies dans lesquelles on trouva la moelle complètement intacte et ensuite la marche remarquablement bénigne d'un grand nombre de ces affections vinrent encore plaider en sa favaur. Mais, malheureusement pour cette théorie, on eut occasion de faire d'autres autopsies qui révélèrent des altérations graves dans la moelle épinière. Nous avons vu plus haut que le froid est une cause fréquente de myélite aiguë et de myélite disséminée et nous avons rappelé les observations de Walford, Oppolzer, P'rerichs, etc. Nous avons dit en outre que sous l'impression du froid il pouvait aussi se développer une paralysie ascendante aiguë ou bien une myélite chronique (sclérose Yalentiner). Il est donc bien établi que le froid engendre des affections spinales aussi nombreuses que variées et l'on doit dès lors se demander s'il est bien vrai qu'il existe des paralysies a /ri^orc de nature névritique ou bien réflexe. Or il est incontestable qu'il est des paralysies rhumatismales tout à fait identiques par leur caractère paraplégique avec les paralysies d'origine spinale et qui cependant, par leurs symptômes et leur marche se distinguent des affections graves de la moelle et se rapprochent des paralysies secondaires. Remak prétend qu'il s'agit dans ces cas d'accidents névritiques et que le courant continu en triomphe constamment, et pourtant on ne peut pas dire qu'il y a dans les cas de ce genre des symptômes bien caractérisés de névrite. D'ordinaire, la paralysie survient peu do temps après l'action du froid ; elle apparaît assez brusquement, ne s'accompagne que de douleurs insignifiantes sinon nulles, n'intéresse que la motilité. Mais partbis aussi elle anéantit presque complètement la sensibilité; les sphincters ne sont pas atteints; souvent il y a de la fièvre et la marclic des accidents rappelle un peu celle des paralysies spinales aiguës (voy. plus haut p. 502). Romberg fait une espèce à part de la paralysie qui succède à la suppression de la transpiration des pieds, et que l'on désignait jadis sous le nom de métastatique; il cite deux cas où la guérison a éU\ obtenue au moyen de pédiluves : cette variété- est en elt'et sufiisamment caractérisée par souétiologie, sa marche et l'efficacité thi traitement employé. La faiblesse et l'anesthésie se montrent d'abord dans les pieds, puis remontent vers les genoux, les hanches, le dos et quelquefois même gagnent jusqu'aux bras. Cette marche ascendante rappelle tout à fait celle de la névrite ascendante, sauf qu'il y a dans le pi-incipe non [tas hyperestlK'sie, mais
i'j Biown-Sequai'd, Oa yc/lcx pcii-.ipUgia.
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anesthésie des membres inférieurs. Les symptômes existants sont ceux d'une méningite ou d'une myélo- méningite. Il est indiqué dans ces cas d'agir sur les pieds au moyen de pédiluves, de frictions irritantes et de l'électricité.
Traitement des paralysies réflexes. — 1. La première indication à remplir consiste à traiter la maladie primitive. Il est vrai que la paralysie, une fois établie, ne dépend plus de l'affection qui lui a donné naissance et que le processus qui s'est développé dans le système nerveux suit une marche désormais indépendante. Ce n'est que lorsqu'on a affaire à une paral^'sie réflexe proprement dite que la suppression de la cause peut amener instantanément ou du moins rapidement la cessation des accidents : nous avons cité de ces cas où la réduction d'un utérus abaissé ou déplacé, l'expulsion d'helminthes, l'arrêt d'une diarrhée procurèrent la guérison. Nous en avons rencontré d'autres analogues où il existait une affection spinale secondaire et où, en écartant la maladie primitive, on était arrivé à influencer favorablement les symptômes névropathiques ; souvent on a pu remarquer que les oscillations de l'affection originelle étaient suivies de variations parallèles dans le degré de la paralysie. Aussi faut-il toujours commencer par traiter les cystites, les calculs, les rétrécissements, les prostatites, les dysenteries, les entéralgies, les inflammations chroniques et les déplacements de l'utérus, et l'on pourra espérer que les paralysies seront ainsi guéries ou amendées ; et en tous cas en supprimant la cause, on empêchera de nouveaux accidents nerveux de se développer et les anciens de s'aggraver.
2. La seconde indication est de traiter directement les paralysies secondaires. Souvent le traitement de l'affection mère n'a aucune influence sur le processus nerveux secondaire et celui -ci une fois créé suit sa marche propre. C'est dans ces cas et dans ceux où la maladie primitive est inaccessible à nos moyens curatifs qu'il faut s'adresser à l'affection secondaire elle-même. L'expérience nous apprend que notre intervention peut être très utile dans ce sens, même alors que la maladie primitive poursuit son cours.
Le traitement et les effets du traitement doivent naturellement varier suivant la nature du processus névropathique secondaire, aussi n'est- il pas indifférent de savoir diagnostiquer à quelle espèce de processus on a aflaire dans chaque cas particulier. Nous possédons des remèdes passablement efficaces contre la névrite et la pachyméningite, en revanche, nous pouvons moins contre la myélite. Le traitement de la névrite consistera dans l'usage AeViodure de potassium à l'intérieur, dans l'emploi de bains chauds et de frictions, dans l'administration des narcotiques soit par la voie digestive soit sous forme d'injections hypodermiques ; mais le moyen le plus efficace est l'application du courant continu, qui a été employé pour la première fois par Remak et qui est d'une utilité spéciale, précisément contre la névrite secondaire. Le meilleur procédé consiste à se servir d'un courant ascendant fourni par 15 ou 20 éléments, en plaçant le pôle négatif sur le sacrum et en faisant des séances de quelques minutes. La méningite au début, exige l'emploi des antiphlogistiques (sangsues ou ventouses sur les reins) des mercuriaux, et plus tard de \iodure de potassiimi et des bains chatids ; le courant continu est contre elle d'un secours très douteux. Le traitement de la myélite commençante consiste également dans l'emploi des antiphlo gistiques , puis plus tard de Viodure de potassium, de Vergotine, de l'huile de foie de morue et ultérieurement du quinquina, du fer, de la strychnine, des bains et de Yélectricité, L'intervention thérapeutique n'est pas, il est vrai, aussi efficace quand il y a myélite que lorsqu'on a à combattre d'autres processus, mais elle l'est beaucoup plus que dans la myélite primitive. On a vu encore assez souvent des malades guérir complètement après six mois, un an, deux ans ; souvent il subsiste des paralysies incomplètes. Les cas mortels sont rares, et on a surtout à les enregistrer à l'actif des paraplégies urinaires.
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§ 2. Paralysies consécntives aux maladies aiguës — Depuis longtemps déjà on a observé des paralysies consécutives à des maladies aiguës, mais sans apprécier à leur juste valeur les relations de cause à effet qui unissent les unes aux autres. Ollivier cite des cas de paraplégies survenues à la suite de dysenterie, de fièvre typhoïde, de choléra, mais il en fait des affections spinales indépendantes qui n'ont aucune relation intime avec les maladies préexistantes. Graves rapporte aussi plusieurs faits de ce genre : il dit avoir vu des paraplégies succéder à la fièvre typhoïde et à la dysenterie, et avoir observé une hémiplégie après un érysipèle ; il confond ces paralysies avec les paralysies réflexes dont il a été question dans le chapitre précédent. Nous avons dit que J. Frank s'était occupé des paralysies dysentériques. Macario a publié '*) un grand nombre d'observations afférentes à la question qui nous occupe. Le mémoire de Maingault lui fit faire un progrès sérieux (*).Mais c'est à Gubler que revient l'honneur d'avoir bien établi l'existence des paralysies consécutives aux maladies aiguës et d'avoir démontré combien ce fait est commun. Il a consigné ses observations dans plusieurs articles insérés dans les Archives générales (^) (1860), et les matériaux qu'il a rassemblés sont si riches et si bien coordonnés, que la plupart des faits cliniques connus jusqu'à ce jour ont été signalés par lui.
Anatomie pathologique. — La question analomique est moins avancée : Gubler en effet rapporte les paralysies consécutives aux maladies aiguës à un état de faiblesse, à une espèce d'anémie ou de cachexie et suppose qu'il n'existe aucune altération anatomique ni dans les nerfs ni dans les muscles : pour lui les causes principales de ces paralysies sont la dénutrition, la pauvreté du sang, l'épuisement nerveux et l'adynamie (paralysie asthénique), et ces lésions motrices lui rappellent celles qu'on observe dans l'anémie, la chlorose, etc. « Elles ne sont dues à aucune altération même fonctionnelle des nerfs , et elles méritent le nom de paralysies périphériques, bien qu'elles ne soient pas localisées ; je les appelle paralysies asthéniques des convalescents.» Dans un autre article qui parut deux ans plus tard ('>, Gubler a isolé parmi toutes ces paralysies un groupe particulier, les paralysies arnyotrophiques ^ qui se distinguent des autres en ce qu'elles n'atteignent que le système musculaire, dont elles amènent l'atrophie. Pour ces paralysies comme pour les paralysies réflexes, on n'a pas tardé à admettre qu'il ne suffisait pas de troubles purement fonctionnels, et qu'il devait exister un substratum anatomique quelconque. Les résultats négatifs des examens de la moelle pratiqués jusqu'alors et la bénignité de la marche ne tardèrent pas à être considérés comme des preuves très insuffisantes de l'absence de lésions. Dansbeaucoupdecas les symptômes étaient manifestement ceux d'une affection spinale, et leur marche toujours identique faisait fortement préjuger en faveur d'une altération organique quelle qu'elle fût. Il est vrai que bien des faits peuvent s'expliquer par une lésion péripliérique : telle était la paralysie diphtéritique du pharynx attribuée par Gubler lui-même à une névrite, laquelle se propagerait au grand sympatique et amènerait par coutiguité les troubles oculaires ; quant à la paralysie diphtéritique des extrémités, Gubler ne la considérait pas du tout comme étant de la même essence que la paralysie laryngée. En l'absence de résultats nécroscopiques on resta dans l'incertitude, mais en revanche on s'attacha à étudier avec un soin tout particulier la symptomatologie et la marche de ces paralysies, et on put
(1) Maoario (de Lyon), Mémoire sur les paralysies dynamiques ou nerveusrs (On:, méd. 1S57 et 1S6S)
(*) Maiiigault, De ta paralysie diphlèri'jur, richerchrs cliniques, Paris, 1860.
(3) Gubler, Des paralysies dans leurs rapports avec les maladies aigui'S, ei si é'-ialement des paralysies asthéniques diffuses des '-onvales :eats (Areli. yen. de inéd., 1860, I et II)
(■*) Gubler, De la paralysie amyolropltiiui 'onsecutive aux maUidies aiyiiis (Compte rend. 0I Mém' de la Société de biologie, 3' série, t. IH, année 1S61, Paris, ISôV, p. 'lO). — .\rch. gén de mé(i/^cfne, 1S62. — Voy. aussi l'arlicle Paralysie du nouveau Dietionnairc de médecine et de ehirufgie pratique, par Huinbert Molliëre.
(^EYDtN. Moelle rpiniéfc. Z^
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arriver ainsi à des conclusions au moins vraisemblables. Les autopsies n'avaient pas beaucoup avancé la question : on possédait bien quelques observations où la mort était survenue rapidement et où l'on avait trouvé du ramollissement de la moelle et de la myéloméningite, mais il n'était pas facile de dire si ces cas devaient être compris parmi les paralysies asthéniquos décrites par Gubler. Buhl <*) le premier arriva à des résultats nécroscopiques positifs dans un cas de diphtérite qui s'était rapidement terminé par la mort : au point de rencontre des racines antérieures et postérieures, les nerfs rachidiens, j compris les ganglions spinaux, étaient doublés de volume, colorés en rouge foncé par des sufFusions hémorrhagiques et présentaient en certains endroits du ramollissement jaune : la lésion était surtout accusée aux nerfs lombaires, elle l'était moins aux racines cervicales supérieures, les racines dorsales étaient les moins malades de toutes, et cependant en les examinant au microscope on put voir d'une façon très-nette une infiltration diphtéritique qui occupait le névrilème et les travées conjonctives interposées entre les faisceaux nerveux ou entre les cellules nerveuses. Œrtel <2) rapporte également qu'il a trouvé des altérations manifestes du système nerveux sur des sujets morts de diphtérite <^>.
M.Bernhardt (*' a rapporté dernièrement une observation très intéressante relative à un cas de typbus et qui se rapproche de celles que Buhl a faites sur la diphtérite.
Un ouvrier, âgé de 51 ans, convalescent de typhus exanthématique, fut atteint subitement d'une paralysie du bras droit intéressant le domaine du nerl radial (main fléchie dans la pronation, doigts à demi-fléchis, engourdissement de la main jusqu'aux extrémités des doigts, pas d'atrophie, légère diminution de la contractilité électrique). Le malade succomba à la suite d'une périchondrite laryngée.
A ïautopsie, on trouva le nerf radial tuméfié sur une étendue de 2 à 3 centimètres au point où il contourne l'humérus, riche en sucs et d"uue temte violacée grisâtre. Le microscope permit de reconnaître que ce nerf était considérablement altéré, non-seulement en cet endroit, mais encore plus bas et jusque dans ses plus fines ramifications : c'était à peine s'il subsistait çâ et là une fibre saine : ce que l'on voyait surtout, c'étaient de larges travées conjonctives d'une teinte claire et composées de fibres conjonctives ondulées, et entre ces travées des amas de granulations disposées en longues files et provenant de la myéline altérée. On ne put découvrir aucune trace des cylindres d'axe. En outre, au point où siégeait le gonflement, il existait de nombreux vaisseaux bourrés de globules sanguins, et on trouvait une foide de ces derniers hors des vaisseaux. Les muscles avaient conservé leur striation normale, seulement les noyaux étaient plus nombreux qu'à l'ordinaire.
Les cas dans lesquels on a découvert une lésion de la moelle sont un peu plus nombreux ; plusieurs d'entre eux sont relatifs à des ramollissements qui amenèrent la mort en très peu de temps. On peut trouver dans OUivier et dans Graves quelques observations qui ont trait à la question : ce dernier auteur attribuait même les paralysies typhiques à des myélites, et trouva à ce propos de nombreux contradicteurs (Leudet). Virchow et Biermer ('=) ont rapporté un exemple intéres-
(1) Buhl, Zeitschr., f. Biologie, 1867, p. 341-363.
(2) Œrtel, Deutsches Arch. f. klia. Med., Band III, p. 341-345,
(3) Œrtel dit avoir trouvé dans tous les cas des «T^cumulations, souvent considérables, de noyaux qu n'étaient pas précisément des globules de pus, non-seulement dans les muqueuses recouvertes par les fausses membranes, mais dans presque tous les organes, entre autres dans le névrilème, dans les méninges crâniennes et rachidiennes, et jusque dans la substance grise de la moelle. L'un de ces malades entrai à l'hôpital dix semaines après avoir été atteint de diphtérite et présentait une ataxie complète des mouvements ; d'abord s'était montrée une paralysie du pharynx ; quatre semaines après le début de la diphtérite, le sujet devint paralysé du bras droit, puis du bras gauche, et enfin des quatre membres; ilfinit par être atteint d'une ataxie complète du mouvement et mourut par asphyxie. A l'aittopsîc, ;in trouva les muscles atrophiés et en dégénérescence graisseuse ; il y avait de larges suffusions hémorrhagiques dans les méninges rachidiennes, les unes de date récente, les autres plus anciennes 5 elles étraient plus abondantes à droite o\ï les racines nerveuses étaient englobées dans des coagulations sanguines. La substance grise semblait intacte à l'œil nu; le microscope y décela une abondante prolifération de noyaux.
(i) Bernharat, Zitc Pathologie derPedialispdrahjsciifArcli. f. Psi/chiatrie w.AVrve/i/o-. Band IV.p. 601. (5) Virchow's G'mammclte Ahliand'ungen, 1896, f*. 683. — CansUxn'a Jaln'esbcrichti I837j p; 39i
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sant de myéloméningite à la suite de typhus. C. Westphal <*> eut occasion d'examiner la moelle de deux varioleux qui avaient été atteints de paralysies graves durant la période d'éruption et y découvrit des foyers disséminés de myélite. Nous savons bien que Gubler a prétendu que les paralysies qui surviennent pendant la période d'éruption de la variole sont essentiellement différentes de celles qui apparaissent durant la convalescence, que les premières sont dues à une altération des centres nerveux, et que les secondes au contraire sont de nature asthénique ; mais une pareille division ne nous semble pas suffisamment motivée, et nous croyons pouvoir conclure des cas graves à ce qui se passe dans les plus légers. Citons enfin une observation d'Ebstein qui une fois a trouvé, à la suite d'un typhus, une sclérose disséminée de la moelle, du bulbe et de la protubérance.
Voilà à peu prés tout ce que nous savons relativement à l'anatomie pathoiofique des paralysies consécutives aux maladies aiguës. Cette étude nous a appris qu'un grand nombre de ces paralysies sont causées par des lésions nerveuses appréciables et appartenant à l'un des processus habituels. Nous pouvons aussi considérer comme certain que ces processus occupent tantôt la périphérie sous forme de névrite, tantôt le système central sous forme de myélite, et que cette myélite affecte en général la forme disséminée <*). Mais nous devons ajouter que ces connaissances imparfaites d'anatomie pathologique sont loin de rendre compte de tous les faits cliniques ; ainsi elles ne nous expliquent pas pourquoi ces myélites sont relativement plus bénignes que les autres et guérissent fréquemment sans laisser de traces ; elles ne nous apprennent pas non plus quels sont les liens qui unissent les paralysies consécutives à la maladie primitive, ni comment elles peuvent dériver de cette dernière, ni pourquoi elles se montrent pendant la convalescence. La plupart des maladies qui donnent naissance à des paralysies consécutives appartenant à la classe des maladies infectieuses : c'est dans leur génie tout particulier qu'il faut rechercher la cause des accidents nerveux qu'elles encendrent.
Les symptômes et la marche de ces paralysies secondaires ont de nombreux caractères communs. C'est ainsi que presque toutes apparaissent au commencement de la convalescence, que leur début est lent et insidieux, à tel point qu'on ne s'aperçoit de leur existence qu'au moment où le malade veut commencer à se lever. Les exemples de début rapide et sans prodromes sont rares. Ces paralysies en outre revêtent presque toujours la forme spinale, c'est-à-dire paraplégique, et presque jamais la forme hémiplégique ni croisée. En outre, d'une façon à peu près constante, la motilité est atteinte le plus profondément, sinon exclusivement, et les sphincters restent toujours libres ou à peu près. Enfin, le -pronostic est presque toujours favorable, et la guérison a lieu dans l'espace de quelques mois, sous l'influence d'une médication tonique et reconstituante.
Pourtant ce tableau clinique est aujet à bien des variations. C'est ainsi qu'on voit des }>aralysies survenir durant la période d'acmé de la maladie primitive; en second lieu, il y a des cas très graves, incurables, voire même rapidement mortels. De plus le degré de la parah'sic n'est pas toujours le même, tant s'en faut, et la forme décrite ci-dessus, tout en étant la plus ordinaire, n'est pas la seule ; en effet, la paralysie peut aussi être localisée, et alors elle est probablement d'origine périphérique : comme exemple on peut citer la paralyiîie diphtéritique du voile du
(1) G. Westphal, Bemerhunrjea und Untersuchungenùbcr die Krankheilen dts centralcn yervensyslems (Arch. /". P.iijch. u. ycrveukrank., Berlin, 1874, Band IV, p. 335=371).
(2) Les maladies aiguës peuvent aussi devenir une cause d'encéphalite. De même qu'on observe des paralysies spinales, on voit, dans des circonstances analogues; apparaître des hémiplégies souvent compli- •luées d'aphasie, dont la terminaison est parfois heureuse, mais qui quelquefois laissent des traces. Ghei ]cn enfants, ces encéphalites sont loin d'être rares, nous les avons vues après des rougeoles, des scarlatines des pneumonies et aussi conimr' conséquence de la donlilion. Chex l'adultCi on les a observées à la suite <lu typhus, de la variole, de la lièvre puerpérale. Nous n'avons devers nous aul•Ull^ autopsie, si oc n'es» celle d'une encéphalite consécutive à la morv .
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palais, la paralysie radiale, celle d'un membre isolé. Il survient aussi parfois de l'atrophie musculaire quelquefois bornée à un bras ou à une jambe, des paralj^sies de l'accommodation, etc., des hyperesthésies, des .contractures, de la paralysie ascendante aiguë, de l'hémiplégie, de l'ataxie. A l'actif de chaque maladie infectieuse sont enregistrés plusieurs de ces accidents, mais chacune d'elles a une préférence pour telle ou telle manifestation nerveuse : nous le verrons bientôt.
Nous allons traiter séparément et aussi succinctement que possible, de chacune des maladies aiguës qui peuvent occasionner des paralysies. ■ 1. Paralysie diphtèritique. — Avant Maingault déjà on avait observé des pa ■ ralysies diphtéritiques du voile du palais. En 1749, Ghomel avait publié une dissertation « sur le mal de gorge gangreneux. » Bretonneau (^) ne décrit pas la paralysie, mais il la signale dans deux de ses observations. Lasègue et Trousseau*^) ont dépeint les troubles de la déglutition et de la phonation, et Ozanam fait aussi allusion quelque part, au nasonnement, à la diminution de l'acuité visuelle et à la faiblesse des jambes consécutives à la diphtérite. Mais toutes ces remarques étaient restées isolées et avaient été à peu près oubliées lorsque Maingault (■'> publia une histoire détaillée de la paralysie diphtèritique dont il fit un type morbide à part et nettement caractérisé. Il distingue la paralysie du pharynx et du voile des autres paralysies diphtéritiques qui peuvent affecter la forme paraplégique. Gubler a, lui aussi, dans les articles que nous avons cités, reproduit des exemples de paralj-sies diphtéritiques. Depuis cette époque, des épidémies de diphtérite ont fourni l'occasion de recueillir également en Allemagne de nouveaux, et nombreux documents, et aujourd'hui la littérature médicale de la paralysie diphtèritique est déjà passablement riche <"''.
Les symtôynes et la marche de cette paral^'sie sont assez caractéristiques. Presque toujours elle débute par le voile du palais et par les organes qui ont été recouverts par les fausses membranes. Le voile est plus ou moins complètement paralysé; dans des cas exceptionnels il ne l'est d'abord que d'un côté, et cela quand la diphtérite n'a envahi qu'un des côtés de la gorge ; parfois il existe concurremment une anesthésie très prononcée des points paralysés. La paralysie a les caractères d'une paralysie de nature périphérique; la contractilité électrique tant galvanique que faradique est fortement diminuée dans les muscles atteints (Leube) et ceux-ci sont souvent ultérieurement frappés d'une atrophie considérable. Les symptômes principaux sont le nasonnement et la gêne de la déglutition : ils se montrent habituellement 8 ou 15 jours après l'expulsion des fausses membranes. Pendant la maladie elle-même la voix et la déglutition sont fortement entravées mais elles reviennent peu à peu à leur état normal aussitôt que la diphtérite est guérie. Les malades commencent alors à se remettre, éprouvent une sensation de bien-être et sont en pleine convalescence ; mais bientôt l'amélioration cesse de faire des progrès, la voix devient de nouveau moins nette, prend un timbre nasonné, la déglutition est de nouveau difficile, le voile du palais pend flasque et inerte et ne se contracte que faiblement sous l'influence d'une excitation réflexe
(i) Bretonneau, .S'a)- len moyens de prévenir le développemetU et lea progrès de la diphtérite. [Arcli, gén. de méd. 5' série, 1855, t. V, VI.)
(2) Lasègue, t/'/uo/i médicule, 1S51, 23 octobre. — Trousseau, Clinique médicale de l'Hôtel-Dieu, b' édit. 1S77 t. I.
(3) Maingault, De la j>aralysie diphlériliriae. Recherches cliniques sur les causer, la notureet le traite ment de cette afi'cction. l'aris, 1860. — En outre, Sur les paralysies diphtértiiques (Arch. yen., 1859, cet. ot nov. — Gomp. ausai Hoger, Recherches cliniques sur les paralysies consécutives if In dtphicrile. (Arch gén., 5" série, IS'i?, I, p. 5. 199, 400).
(•4) II. Weber, Veber Liiliinu.ng nach Diphtherie (Wrcho'w's Arch. fur jjalhol. Anat., XXV, 1803). — Mbller, Bivierkungen ùber die Diphlherilis. Kbni'jsberg-, Deutsche Klinih, 18C3. — Eichstedt, Uehcr Làhmungen nach Diplitheritis, Inaug. Dissert., Berlin, 1S69. — Leube Kevropath. u. therapeut. Mitthei' lungen "US d. Hrlanger med. Klinik (Deutsches Arch. f. kHn. Med., Band VI, p. 266). — L. Buhl, iCeilsch. fur Biologie, Band III, p, ?M. — Gùtei, 1. v. — V. Kraft-Ebbing, Ein Beilrag zu den Lïih ■ mungcn nnch DiphtlfrUls 'Deulsrhrx Arh. f. hiia. Mai,, im7i, iJanfl IV. p. l;-3, etc.)
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OU électrique. Parfois la paralysie n'atteint qu'un degré modéré, d'autres fois au contraire elle est telle que le malade ne peut jjIus rien avaler et que la nutrition se trouve fortement compromise. Souvent on observe aussi une paralysie des cordes vocales et de l'aphonie. Dans beaucoup de cas la paralysie en reste là et au bout d'un certa-in temps elle commence de nouveau à rétrograder. Exceptionnellement la guérison se fait déjà au bout de quelques jours, habituellement elle exige des semaines et même des mois. Le seul danger qu'il y ait, est créé par la gène de la déglutition, et en général on en triomphe par des soins bien entendus.
Outre ces symptômes on en observe fréquemment d'autres, en particulier du côté des yeux : l'acuité visuelle diminue, le malade voit des paillettes brillantes au devant des yeux, la vue s'obscurcit, se fatigue vite au point que la lecture et l'écriture sont totalement impossibles. La cause de ces désordres réside, ainsi que l'a démontré Graefe, dans une paralysie de l'accommodation sans mydriase. La pupille est immobile et moyennement dilatée. En même temps on constate souvent des palpitations et de la gêne respiratoire, le pouls est petit, non accéléré. Devant cet ensemble symptomatique, on a cru rationnel d'admettre une névrite du sympathique enflammé dans le pharynx par contiguïté de tissu : cette hypothèse émise par Gubler a été adoptée par Remak et Graefe.
Enfin il se produit un troisième ordre de phénomènes paralytiques qui off"rent le caractère des paralysies spinales; ils suivent parfois de très près la para ■ lysie du voile et peuvent se montrer brusquement. Ils affectent d'habitude la forme paraplégique, et alors l'un des membres est quelquefois plus gravement atteint que l'autre, ou bien ils présentent le type soit de l'hémiplégie spinale, soit de la paralysie croisée. En général la paralysie n'acquiert pas un degré très considérable; le plus souvent le malade meut encore ses membres, bien que les fonctions de ces derniers, la marche, par exemple, soient entravées. La motilité est compromise le plus sérieusement, sinon uniquement ; dans certains cas rares, la sensibilité est atteinte, au point que les malades ne sentent pas le sol et sont obligés de se diriger par la vue : ils ne souflrent presque pas, ils se plaignent seulement de fourmillements et aussi de douleurs articulaires; les sphincters sont libres ou à peine intéressés. La nutrition des muscles aussi bien que leur contractilité électrique subsiste presque toujours sans altération, même lorsque la paralysie persiste pendant longtemps (Duchenne, Remak, Meyer) : le contraire n'arrive presque jamais. Le D"" Pery (de Bordeaux) a publié en 1870, l'histoire d'une jeune fille de 18 ans qui, à la suite d'une diphtérite présenta d'abord une paralysie du voile du palais et quelque temps après une amyotrophie considérable des deux membres supérieurs, notamment des extenseurs des avant-bras. La malade guérit au bout de 3 ans par les bains et la faradisation.
Il est rare que la paralysie affecte une autre disposition, par exemple, qu'un seul membre soit envahi. Chez un malade de Duchenne, les membres supérieurs seuls étaient pris, les inférieurs étaient indemnes. Les muscles de la nuque et du tronc ne sont frappés qu'exceptionnellement. L'ataxie aiguë a été notée à plusieurs reprises, entre autres par Eisenmann, Brenner, Grainger Stewart^'*; néanmoins les descriptions de ces auteurs laissent toutes à désirer.
11 peut aussi se développer à la suite de la diphtérite, comme après d'autres maladies graves, une faiblesse nerveuse: ce n'est pas de la paralysie proprement dite, seulement les muscles manquent de vigueur, se fatiguent rapidement et sont incapables de fournir un travail soutenu. Le moral est atteint d'une faiblesse et d'un manque d'énergie analogues : il y a prédisposition aux idées tristes,
(1) StewaH,B(iin'>. wd. Journal, iS70,mai. Onitco cafea of diphtheriticparali/sinsimuJaling locomotor ataxy. Dans ces deux tas il se dé^'lara une ataxie trés-ni-tte aiirès la paralysie du voile. — Fn outre, A--W. Foot, Locomotor ataxy subséquent to diphlheria,Recovery (Duhl. Journal ofmf'l. Srii-nre, i8T2, v. MV, p. 17C).. Il s'agit d'un cocher de 31 an« qui était malade depuis un au et ([.li fut guéri par la galvanisation.
534 AFFECTDNS SPINALES SECONDAIRES [pathoi..
perte de mémoire, etc. On citis un exemple de paralj'sie générale progressive née de cette façon.
La paralysie diphtéritique n'est pas en raison directe de l'intensité de la maladie primitive : on voit des cas graves ne pas être compliqués de paralysie, tandis que d'autres très légers engendrent des paralysies intenses, étendues et rebelles. Il est même arrivé que l'angine diphtéritique était tellement bénigne qu'elle a passé inaperçue, et pourtant il survint une paraWsie consécutive. Les angines simples qui, au rapport de Gubler, ont occasionné des paralysies, sont probablement de ce nombre. Il ne faut pas oublier que les accidents paralytiques ne sont pas seulement la conséquence de l'angine diphtéritique, mais encore de toute atteinte de diphtérite, quel que soit son siège. Phelippeaux (de Saint-Savinien) <')rapporte l'histoire d'une diphtérite cutanée qui, au bout de six semaines, alors que les manifestations cutanées étaient déjà guéries, se compliqua de paralysie des extrémités inférieures, de la langue et du voile. Ces symptômes s'aggravèrent rapidement et enlevèrent le malade en quatorze jours. Il est probable que la diphtérite intestinale (dysenterie) est dans le même cas.
Les paralysies diphtéritiques sont loin d'être rares, elles sont plus fréquentes dans certaines épidémies que dans d'autres. Sur 190 cas de diphtérite, H. Weber n'a observé que 16 fois de la paralysie ; Roger, au contraire, en a vu 36 fois sur 210 cas, c'est-à-dire 16 pour 100. Dans la majeure partie des cas, le voile du palais seul est pris et les autres paralysies sont beaucoup plus rares. Ces particularités, du reste, varient avec les épidémies.
Le pronostic est en général favorable. La vie rarement menacée par suite des troubles de la déglutition ; et ce n'est qu'exceptionnellement qu'on a vu la paralysie progresser graduellement et amener la mort en envahissant les mus- clés respiratoires. Les autres cas, et ce sont de beaucoup les plus fréquents, ont une heureuse issue, mais la durée est généralement longue et la guérison se fait parfois, attendre une, deux ou trois années. La paralysie du voile, quand elle est légère, disparait parfois très vite après quatre à six semaines, mais elle peut durer des mois entiers : celle des membres ne se guérit presque jamais qu'au bout de plusieurs mois.
2. Paralysies consécutives au typhus. — Parmi toutes les paralysies consécutives aux maladies aiguës, celles qui surviennent à la suite du typhus ont été les plus anciennement connues. Graves (de Dublin) en fait formellement mention; Ollivier en a cité des exemples, de même que Monneret<->, Rilliet et Barthez. Macario, etc. Depuis Gubler, elles ont été envisagées d'un point de vue plus général et on s'est rendu compte de leur fréquence relativement grande. Aussi peuvent-elles revendiquer la première place après les paralysies diphtéritiques et J ont -elles été l'objet de nombreuses publications (''). ■
Les symptômes nerveux multiples qui ont fait donner au typhus le nom de « fièvre nerveuse » apparaissent soit dans le cours de la maladie, soit après son déclin. Chez les sujets jeunes et surtout chez les femmes, on a observé souvent
(1) Phelippeaux (de Saint-Savinien), Bulletin de thérapeat., 1867, t. LXXII, p. 220. — Diphtérie cutanée, paralysie générale consécutive.
(2) Monueret et Fleury (Compend. de méd. pratique, Paris, 1846, t. VIII, p. 213), disent qu'on n'observe pas dans la iiévre typhoïde une paralysie proprement dite, mais une faiblesse musculaire extrême.
(3| Macario, loc. cit. — Gubler, loc. cit. — Griesinger, Maladies infectieuses, traduit par le docteur G. Lemattre, 2' édition revue et annotée par Vallin . — Duchek, Wochenhltttl der Zeitschrift fur ^rtz in Wien, XXII, 1877, p. 37-39. — 'Lanà&i (Ae 'Ronen). Remarques sur les paralysies esseniielles consécutives à la fièvre typhoïde iGaz. méd. de Paris, 1861, n" 19.) — E. Fviiz, Étude clinique sur les divers symptômes spinaux observés dans la lièvre typhoïde, thèse de Paris, 1SC4. — Bailly, Des paralysies consécutives à quelques m^tindies aiguës, Paris. 1872. — Nothnagel, Dienervosen Nnclikrankheiten des Abdominallyphus (Deutsches Archiv fur klin. Med., Band IX, p. 489-524.)— O. Beryer, i'm Fall von halbseit iger Lahmung im Verlauf des Darmstyphus (Berl. klin. Wochenschr., 1870, n° 30 et 31).— M. Bernhardt, Zur Pathologie der radialis Paralysen (Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankheiten 1874, Band IV, p. 601). —Consultez aussi les ouvrages de Rosenthal. Traité des maladies du système r»(?>-c«tt.r (traduction par le docteur Lubaiislu), Eulenburg, Benedict, Jaccou^, Laveran et Teis!?ier, e^fi.
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dès la première période une hyperesthésie cutanée très vive qui n'est comparable qu'à celle qui accompagne la méningite spinale. Les malades se crispent au moindre pincement ou à la moindre pression de la peau ou des muscles. L'hyperestliésie reste d'ordinaire bornée aux membres inférieurs, mais elle peut aussi occuper le tronc, la poitrine et même les bras. Maintes recherches auxquelles nous nous sommes livré nous ont convaincu qu'il n'existait dans ces cas aucune altération appréciable soit à l'œil nu, soit au microscope ni dans la moelle, ni dans les méninges rachidiennes, ni dans les troncs nerveux ; nous n'avons même jamais rencontré une congestion bien manifeste des plexus veineux intrarachidiens. Cette hyperesthésie n'a d'ailleurs aucune influence ni sur la marche de la maladie ni sur le pronostic ; elle dure en général autant que la fièvre et ne nécessite aucun traitement spécial. Il ne se manifeste jamais de douleurs spontanées, mais les manipulations auxquelles on est obligé de soumettre le malade, par exemple pour le mettre dans le bain et l'en retirer, lui sont pénibles.
L'anesthésie et l'analgésie cutanées ont été signalées par Fritz ; elles doivent être rares, car pour notre compte nous ne les avons jamais notées.
Il se produit quelquefois dans la seconde période de la maladie des symptômes qui simulent une méningite: ils ont été décrits avec soin, il y a quelques années, par Ducheck et nous avons eu nous-même occasion d'en observer des exemples. Ils consistent non-seulement en raideur de la nuque et en hyperesthésie, mais encore en convulsions de la face, en strabisme, en ptosis et même en paralysie faciale. Ducheck pense qu'ils ne dérivent pas d'une lésion anatomique des centres nerveux, mais qu'ils sont dus à l'altération du sang ; pour notre compte, nous croyons qu'il existe dans beaucoup de cas un certain degré de méningite, la preuve, c'est que l'on sait pertinemment que des typhus graves ont présenté à l'autopsie les lésions de la méningite exsudative (Griesinger, Buhl, Erb) <*>.
Parmi les paralysies consécutives au typhus et apparaissant pendant la convalescence, nous citerons :
1). La 'paralysie de certains tnuscles ou groupes musculaire. Pour les nerfs crâniens, on a noté la paralysie faciale et le strabisme. Quelquefois il se produit une paralysie du voile avec nasonnement. absolument comme après la diphtérite et même avec des troubles de l'accommodation, ce qui rend l'analogie plus complète encore (riubler). La paralysie des cordes vocales a été signalée à diverses reprises (Traube, L.Tiirck, Nothnagel), tantôt elle était complète, et alors il y avait de l'aphonie, tantôt elle était incomplète et il n'existait que de l'enrouement. D'autres fois la paralysie a frappé les membres. Meyer a décrit des paralysies dans le domaine du nerf cubital; Nothnagel en a rapporté également plusieurs exemples. Le malade de Meyer présentait concurremment de laparésie en d'autres points; ceux de Nothnagel éprouvaient des douleurs névralgiques dans les bras, des faiblesse de toute la main, une paralysie complète avec atrophie et diminution de la contractilité électrique ; une fois on nota aussi des douleurs dans les deux mollets. M. Bernhardt a observé dans le domaine du nerf radial l'exemple de para lysic que nous avons relaté p. 530. Nous avons vu nous-même une atrophie musculaire considérable de tout le bras droit, y compris les muscles de l'épaule, dont le début avait été marqué par de vives douleurs <^>. En ce qui concerne les membres inférieurs, on possède plusieurs exemples de paralysie avec atrophie dans les muscles innervés par le musculo -cutanée et dans presque tous ces cas les malades accusaient de la douleur. D'autres groupes musculaires ont aussi été atteints, ainsi Benedict a vu une faiblesse paralytique de la jambe droite avec atrophie du triceps crural correspondant; Kraft-Ebinga (^) constaté de la parésie des adducteurs de la
(1) Voyez aussi L. Lereboulli^t : De quelques complications cirébro-spinales de Iq fii^vre typhoxJe Gaz. hehd., 187 T, p. IQ.'Î et 229.)
(2) Voy. ci-dessous, p. 539, obs. I.
(3) H'^aft-IShing, Benpachlnngeii und ICyfilifKuner} tiber Typli. "hdom., 18T1,
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cuisse avec de l'hyperalgésie dans la région du nerf saphéne. On a également rencontré à plusieurs reprises une paralysie des deux côtés à la fois des nerfs se rendant aux muscles pérouiers (2 cas de Surmay) O.
Toutes les paralysies que nous venons deciter étaient circonscrites, limitées à un nerf donné, accompagnées de douleurs au début et parfois d'anesthésie. L'épreuve par l'électricité démontrait qu'il s'agissait très probablement de névrites péripliériques. L'autopsie relatée par Bernliardt reste encore unique jusqu'à ce jour. Disons toutefois qu'il ne faut rien préjuger, et quelques-unes de ces paralysies circonscrites avec amyotrophie pourraient bien tenir à une lésion des centres nerveux.
2). Paralysies à type spinal. — La plupart des paralysies typhiques appartiennent à ce groupe, qui, bien qu'homogène, présente de nombreuses variétés.
a). Dans ane série de cas qui se rapprochent le plus du type des paralysies asthéniques de Gubler, il existe une paralysie du mouvement seul; d'habitude elle est bwrnée aux extrémités inférieures. Elle se montre pendant la convalescence au moment où les malades recommencent à marcher ou à travailler: ils fléchissent sur leurs jambes et ne peuvent se tenir debout ou marcher que très peu de temps ou même pas du tout, à moins d'être soutenus. Le degré de la paralysie varie depuis la faiblesse paralytique jusqu'à une paralysie bien caractérisée; toutefois celle-ci ne devient que rarement complète. Presque toujours elle porte exclusivement sur lamotilité et n'intéresse que les membres inférieurs; les muscles ne s'atrophient pas d'une manière appréciable, les sphincters restent libres, il n'y a aucune douleur, simplement un peu d'hyperesthésie cutanée chez quelques malades. La faiblesse musculaire va en augmentant pendant plusieurs semaines, puis elle rétrocède sous l'influence d'un traitement approprié ; néanmoins il peut s'écouler des mois et même des années avant que les muscles aient recouvré la force et la puissance de travail qu'ils avaient antérieurement.
b). Amy atrophies étendues p^résentant le type des 'maladies spinales. — Benedict (^) cite deux cas d'atrophie musculaire consécutive au tj'phus. Nous avons eu occasion de voir à Kônigsberg une jeune fille de onze ans qui avait été atteinte de typhus quatre ans auparavant et qui en avait conservé une amyotrophie demeurée stationnaire : il y avait au tronc et aux membres des amyotrophies très étendues que nous ne saurions mieux caractériser qu'en les comparant aux pseudo-hypertrophies de moyenne intensité, seulement avec cette difterence que l'hypertrophie des mollets faisait défaut : à part cela tout dans l'atrophie des muscles du dos, dans l'attitude du corps, dans la marche, etc., rappelait la paralysie pseudo-hj-pertrophique.
Ici viennent se placer aussi les paraplégies compliquées d'amyotrophie. Chez un enfant de huit ans qui avait été atteint de typhus à l'âge de deux ans, Benedict constata une paraplégie avec atrophie des muscles et des os : les accidents dépendaient-ils du typhus ou étaient-ils du domaine de la paralj^sie infantile? c'est une question que nous ne discuterons pas en ce moment. Nous avons vu également se développer graduellement chez des adultes, durant la convalescence, de la faiblesse et de l'atrophie musculaire; en général il y avait également des douleurs vives dans les jambes et de la sensibilté à la pression ; une fois les sphincters étaient légèrement atteints, ce qui dénotait que la moelle était intéressée. Un de ces malades présentait une atrophie et une hyperesthésie des jamb js tellement torte que la marche était totalement impossible : cet état s'améliora considérablement après sept mois de traitement et le sujet put quitter l'hôpital et regagner sa demeure sans canne. Chez un autre patient dont les sphincters étaient paralysés,
(1) Surmay, Arch. gén. deméd., Paris, 1865, I, p. 678.
(2) Benedict, Electrothérapie, p. 457
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l'atrophie était moins considérable, mais on n'obtint pas une amélioration aussi prompte ni aussi grande que chez le précédent.
Ces amyotrophies à type spinal doivent être en partie rapportées à la moelle et d'une manière plus précise à la substance grise. Cependant, il est possible que plusieurs d'entre elles tiennent à des névrites et soient d'origine périphérique, et que la moelle ne soit alors intéressée que par propagation et pour ainsi dire secondairement : la preuve de ce que nous avançons nous est fournie d'une part par l'existence de symptômes névritiques tels que la douleur et l'hyperesthésie, et de l'autre par la marche si souvent bénigne de l'affection. En effet, si nous rapportons ces amyotrophies à une atrophie des cellules nerveuses motrices, il sera difficile de comprendre comment elles peuvent disparaître en très peu de temps, après six mois d'existence par exemple : cette marche est au contraire la règle dans les atrophies périphériques dues à une névrite.
c) Le typhus peut encore occasionner-un troisième ordre d'accidents spinaux, à savoir, des contractures avec hyperesthésie : elles occupent en général un seul membre inférieur ou tous les deux et débutent par de la faiblesse combinée avec de l'hyperesthésie cutanée et musculaire ; en même temps il survient une légère contracture du genou, laquelle disparait momentanément ou définitivement sous l'influence du courant continu. Cette contracture devient parfois plus prononcée et plus étendue : en même temps que l'hyperesthésie gagne en force, le genou se tléchitdeplus en plus et la contracture peut atteindre un degré tel que le talon touche la fesse et que le genou est complètement immobilisé dans cette attitude : en général, la lianche demeure à peu près libre. Nous avons vu une fois une contracture de ce genre qui était restée limitée à l'un des membres inférieurs et qui avait amené une atrophie musculaire considérable, et une autre fois une contracture analogue qui s'étendait aux deux membres inférieurs ; chez ces deux malades, les accidents persistaient depuis plusieurs années sans modification aucune, et il n'y avait ailleurs aucun autre symptôme de paralysie. D'autres fois ces accidents n'atteignent pas un degré aussi avancé, mais en revanche ils restent moins localisés : les douleurs se font sentir dans les reins, s'étendent le long de la colonne vertébrale et les membres supérieurs sont envahis à leur tour par de la douleur, de la faiblesse paralytique et de légères contractures.
La durée de ces accidents a embrassé plusieurs mois chez nos malades, mais leur évolution se faisait en général d'une façon bénigne, la paralysie n'atteignait jamais un degré très prononcé, la faiblesse paralytique et les contractures, lorsqu'elles n'étaient pas trop anciennes, aboutissaient à la guérison ; les cas anciens qui remontaient à plusieurs années étaient au contraire incurables.
En l'absence d'autopsies, il est difficile de dire avec certitude la nature du processus, mais les symptômes font croire qu'il s'agit également ici d'une névrite qui de proche en proche gagne la moelle et que ces aftections suivent la même marche que cette paralysie dysentérique dont nous avons raconté l'histoire et qui s'était étendue aux méninges (myélo-méningite) (V. p. 520). L'analogie est d'autant plus complète que nous avons vu à plusieurs reprises la parésie à marche ascendante affecter la forme croisée.
d) Le typhus a aussi donné lieu à plusieurs cas de paralysie ascendante aiguë. Nous n'entrerons pas ici dans de plus amples détails au sujet de cette affection encore si obscure et nous renvoyons le lecteur à ce que nous en avons dit à la page 501. Nous nous contenterons d'emprimter à Leudet l'exemple suivant :
Remarques sur les paralysies essentielles consécutives à la fièvre typhoïde, à propos d'un fait de paralysie ascendante aiguë rapidement mortel, survenu dans la convalescence de cette pyrexie (Gaz. méd. de Paris, 1801, 19) « Fièvre typhoïde peu grave sans acccidents cérébraux ; vers la troisième semaine
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de la maladie, convalescence commençante;sjmptômes paralytiques du mouvement commençant dans les deux jambes et s'étendant progressivement de bas en haut ; paralysie des quatre membres; asphyxie, intégrité absolue de l'intelligence jusqu'au moment de la mort, qui arrive sept jours après l'apparition des premiers accidents de la paralysie. Intégrité du cerveau et de la moelle. — Ulcérations des plaques de Peyer en partie cicatrisées. »
e). Nous avons déjà dit que le typhus pouvait conduire à Vataxie aiguë. (Westphal, Ebstein).
3) Paralysies affectant le type cèrèhral. — Disons en passant que les fonctions psychiques peuvent être troublées à la suite de typhus graves, qu'il y ait ou non de la paralysie. Des troubles intellectuels avec idées lixes ne sont pas rares dans le cours du typhus et pendant la convalescence. Une des conséquences les plus habituelles de la maladie est la perte de la mémoire, qui est parfois très prononcée et très persistante. On a aussi observé une diminution des capacités intellectuelles, le manque d'énergieet de volonté et la dépression morale ; (xubler dans un cas a vu de la mélancolie ; nous avons assisté au développement d'une paralysie générale à la suite d'un typhus. Nous avons déjà mentionné les troubles psychiques qui compliquent quelquefois l'ataxie aiguë et les paralysies en général. Les paralysies à type cérébral consécutives au typhus sont très rares : elles affectent la forme hémiplégique et s'accompagnent souvent de troubles de la parole. Gubler (loc, cit. p. 406) en a relaté un exemple : il y avait une hémiplégie droite très intense intéressant la motilité et la sensibilité, avec perte de la parole ; peu à peu ces accidents disparurent : ils s'étaient montrés au fort de la maladie au milieu de manifestations cérébrales évidentes. Un autre symptôme a été rapporté par Scoresby Jackson W : le premier jour de la convalescence d'un typhus fut marqué par l'apparition d'une paralysie faciale droite avec aphasie ; au second jour se montra une hémiplégie droite : ces symptômes disparurent graduellement. Deux autres observations sont dues à M. Benedict : dans l'une il y avait hémiplégie droite, difficulté d'articuler et troubles intellectuels, dans l'autre hémiplégie gauche, tremblement de la parole, amaurose et atrophie du nerf optique. Berger parle d'une hémiplégie qui survint à la cinquième semaine, pendant les premiers jours de la convalescence, avec une perte de connaissance qui dura peu, et qui était accompagnée de troubles de la parole et de la déglutition. Eulenburg a également cité une hémiplégie droite avec trouble de la parole, et Nothnagel a rapporté un fait analogue.
Les autopsies faisant défaut, il n'est pas facile de dire de quel suhstratum anatomique relèvent ces accidents et bien des hypothèses sont possibles. On est en droit de penser à des embolies qui proviendraient de thromboses pulmonaires ou cardiaques. On peut aussi dire par analogie avec ce qui a lieu dans d'autres maladies aiguës qu'on a souvent affaire à une encéphalite secondaire qui se comporte absolument comme la myélite secondaire; ce qui plaide en faveur de cette hypothèse, c'est la lenteur du début et la marche en somme bénigne de l'affection.
Les paralysies typhiques sont relativement fréquentes: dans certaines épidémies elles sont très peu rares : c'est ce qui a eu lieu en 1870-71 ; par contre il s'écoule souvent plusieurs années sans qu'on ait occasion d'en observer un seul exemple. La marche est la même que pour toutes les paralysies consécutives à des maladies aiguës : le début coïncide ordinairement avec celui de la convalescence, | rarement il se fait pendant l'acmé de la maladie et rarement aussi à la fin de la
(1) Scoresby Jackson, £dm6it>'j(/i mnl. Journal, 1867, Janvier,
(2) Berger. Ein Fall von hnlbu'Uiger Làhmung im Verinuf defs Darmstyphus (Berl, kiin. Wochen, sWn-., 1870, n-30et 31). ' ' ■*
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3onvalescence. Il est en général lent et insensible, toutefois on a vu survenir brusjuement une hémiplégie ou une paraplégie. La marche est ordinairement traî aante ; la guérison se fait attendre longtemps, la terminaison par la mort est exceptionnelle.
Le i^ronostic est en somme assez favorable, surtout lorsqu'on a affaire à une évrite ; en revanche, il doit être plus réservé lorsqu'il existe des lésions persistantes dans la moelle ou le cerveau : l'atrophie musculaire, l'ataxie, la paralysie ascendante sont les symptômes les plus graves. Quoi qu'il en soit, on a vu guérir de ces accidents secondaires à quelque forme qu'ils appartinssent, et dans ta plupart des cas on est parvenu à les améliorer.
Observation I. — Paralysie typhique. Atrophie des muscles de l'épaule et du bras droit (névrite?). — De H..., sujet bien musclé et bien constitué, âgé de 25 ans, a été atteint de fièvre typhoïde dans le courant de novembre 18t3S. Dans les premiers jours Je 1869, il était suffisamment rétabli pour pouvoir quitter le lit. Quelques jours plus tard, en voulant lever le bras droit, il s'aperçut, dune certaine faiblesse dans l'épaule, et il attribua cet accident à un effort qu'il avait fait : pour essayer ses forces, il avait tenté de soulever avec le bras droit un poids de 50 livres, et une autre fois une lourde chaise. Il espéra, mais en vain, que cette faiblesse disparaîtrait comme elle était venue : elle alla, au contraire, en croissant de jour en jour et s'accompagna de douleurs dans l'articulation scapulo-humérale : le malade ne tarda pas à s'apercevoir que son épaule droite était plus déprimée et plus portée en avant que la gauche. La douleur consistait tantôt en une sensation de faiblesse dans le bras et l'épaule, tantôt dans des tiraillements et des déchirements qui occupaient les mêmes points et s'étendaient jusquedans les pectoraux, lesquels étaient devenus complètement fiasques. C'est à ce moment que le malade vint nous trouver : on était alors au mois de février 1869. — L'épaule et le bras droits sont pendants et portés légèrement en avant, et leurs muscles sont amaigris : cet amaigrissement se poursuit même sur le côté interne de la région cervicale correspondante et les régions sus et sous-claviculaires sont plus déprimées à droite qu'à gauche. L'épine de l'omoplate droite est plus saillante et l'angle de cet os est un peu abaissé. Le trapèze droit est plus grêle que le gauche et il présente, de même que la portion claviculaire du sterno-mastoïdien correspondant, des tremblements fibrillaires manifestes. Le grand pectoral droit est amaigri, ainsi que le deltoïde, ce qui fait que l'épaule est moins bombée de ce côté qu'à gauche. L'atrophie des muscles est presque insignifiante, sauf celle du biceps qui est très appréciable. Du reste, d'une façon générale, elle n'est nulle part ailleurs aussi accusée que dans le grand pectoral et le deltoïde. Tous les muscles se contractent sous l'influence de la volonté et pourtant le malade ne ]ieut lever son bras plus haut que l'horizontale : ces mouvements provoquent d'assez vives douleurs dans l'épaule, il en est de même des mouvements imprimés à l'articulation, lesquels permettent en outre de percevoir un léger frottement des surfaces articulaires. A la jjalpation, on sent les muscles atrophiés plus mous et plus flasques : la sensibilité cutanée est éiialement un peu diminuée à l'épaule droite. La pression du plexus brachial n'est pas douloureuse; il n'en est pas de même de celle du nerf sus-scapulaire à son point d'émergence. La sensibilité électrique de la peau est un peu diminuée à droite, particulièrement au niveau du trapèze, du grand pectoral du sus et du sous-épineux. Les muscles réagissent bien moins, sous l'influence du courant induit, à droite qu'à gauche : le sus-épineux et le rhomboïde ne se contractent que faiblement et encore faut-il pour cela un très fort courant : le trapèze et le grand pectoral sont plus sensibles au courant. En employant le courant contiim, on détermine des contractions dans le grand pectoral avec 16 éléments, dans le rhomboïde avec 2Q, dans le trapèze et le sus-épineux avec 24 : à gauche, on obtient les mêmes effets avec 10 ou 12 éléments. En plaçant le pôle négatif sur la colonne cervicale, le positif sur le médian, si l'on vient à renverser le courant, on détermine à droite des contrac lions plus énergiques qu'à gauche.
Le traitement consista dans l'emploi du courant continu. D'abord les douleurs et la faiblesse semblèrent empirer et l'on fut obligé de ne faire usage que des courants très faibles et de renoncer aux renversements du courant. Pendant quelque temps, on galvanisa le sympathique à la région cervicale. Au bout de j)lusieurs semaines de cette pratique, on avait obtenu une amélioration sensible, et, dès le 10 mars, le malade pouvait lever le bras plus haut que l'horizontale et ne ressentait plus aucune douleur. .A.U bout de deux mois de traitement, la guérison futà peu près complète.
OusKRVATioN II. — Piira])lri/ie ti/pJiique avec contracture. — M"" M..., âgée île 24 ans, entre le 28 mars 1871 à rhôjjital de Kônigs'ierg : elle avait été atteinte de la lièvre typhoïde le 13 janvier précédent et n'avait jilus quitté le lit depuis cette époque. Elle était restée plongée, jusqu'au milieu de février, dans une espèce de somnolence, et lorsque, dans les premiers jours de mars, elle voulut essayer de s'asseoir sur .*;on lit, elle s'aperçut qu'elle ne pouvait renuier ni les membres inférieurs ni le bras gauche; le bras droit seuj n'ptajt pas jiaralysé. Elle n'avait jamais éprouvé ni douleurs, ni picoternents, ni fourfpjllenipnl,!), w\ an^sthésie, ni hyperesthésie,
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Lorsqu'elle eut pleinement repris connaissance, t'ile eut aussi des sensations de paillettes hrillanter. ■ dans l'œil droit. L'acuité visuelle diminua rapide::. eut dans ce dernier et s'éteignit tout à lait eajt quelques jours.
État actuel. 3 avril 1871. La malade est assez bien constituée, ses nmscles sont grêles, l'em» bonpoiut médiocre. La i)hysionomie est celle d'une personne bien portante, la face est colorée.
La malade reste plus volontiers couchée sur le dos, parce qu'elle se trouve plus commodément
dans cette jjosition, mais elle peut aussi se coucher sur le côté pour peu qu'on l'y aide un peu, elle est également capable de se dresser sur son séant en s'aidant de la corde fixée au-dessus de son lit. Elle se plaint d'être paralysée îles deux jambes et du bras gauche. Pas de fièvre, appétit assez bon; selles diarrhéiques. Pas de paralysie faciale, staphylome de l'œil droit, le gauche est intact, la sensibilité de la face est normale, la déglutition et la parole ne sont nullement gênées. Le bras gauche est un peu plus maigre que le droit, mais les deux ont la même coloration et la même température. La sensibilité est complètement intacte à gauche; elle était passablement diminuée cesjours passés. Il y a encore quelques picotements au bout des doigis, mais à part cela, ni douleurs ni hyperesthésie. La malade remue assez difficilement son bras gauche, mais avec un peu d'effort elle parvient à le lever aussi haut que le droit. Elle peut saisir un verre plein d'eau placé sur lu table et le soulever sans en renverser une goutte, seulement on la voit trembler légèrement. Lorsqu'elle est tranquille, on ne constate ni tremblements fibrillaires ni autres. Lorsqu'on dit à la malade d'opposer une résistance avec son bras gauche, elle le fait avec une assez graude force, de même sa main gauche serre aussi fortement que la droite.
Les mouvements des jambes se font avec une difrîculté extrême, et la malade est obligée de faire les plus grands efforts pour plier et soulever légèrement les genoux. Pas de contracture. Lorsqu'on cherche à fléchir ou à étendre le genou, on rencontre une résistance assez considérable. La jambe gauche est un peu plus faible que la droite. Pas de tremblements d'aucune sorte. La sensibilité est à peu prés intacte, depuis quelques jours seulement; naguère de fortes piqûres d'épingles étaient a peine ressenties, aujourd'hui, les plus légères le sont ; cependant la malade ne peut pas toujours dire si on la touche avec la tête ou avec la pointe. La température est égale aux deux jambes, mais elle parait légèrement abaissée. Il n'y a pas de douleur, mais seulement des fourmillements et des picotements depuis le genou jusqu'à la plante des pieds. En outre, il semble à la malade que son genou gauche est comme gonflé. La miction est normale. Le traitement consiste en un régime tonique et dans l'emploi du courant continu.
17 avril. Le bras gauche se meut assez librement, mais il existe encore une certaine difficulté pour exécuter des mouvements étendus de l'épaule, par exemple, pour mettre la main sur la tête ou derrière le dos ; en le faisant elle tremble légèrement. La vigueur des deux bras est à peu près égale et la malade peut s'appuyer sur le gauche lorsqu'elle se dresse sur son séant. Les genoux sont légèrement fléchis et le droit un peu contracture. La patiente est incapable de les étendre complètement, et pour y arriver soi-même on est obligé d'employer une certaine force. Il y a de l'amaigrissement dans les deux jambes, surtout dans la droite; léger œdème autour des malléoles. La malade dit que sa jambe gauche est en meilleur état que la droite, et que lorsqu'elle est assise dans un fauteuil elle peut se dresser un peu sur celle-ci, tandis que l'autre fléchit immédiatement. Elle ne peut marcher même étant soutenue. Elle parvient, après avoir fléchi légèrement le genou, à soulever le talon droit de dessus son lit; à droite cela est complètement impossible. Elle peut fléchir complètement les deux genoux, mais avec beaucoup de peine et très lentement. Lorsqu'on invite la malade à presser avec la plante des pieds sur la main qu'on lui oppose, elle exerce une assez grande pression qui est plus considérable à gauche. Lorsqu'on cherche à étendre et à fléchir le genou, elle n'oppose qu'une faible résistance. La sensibilité est normale et la malade sent bien le sol ; le sens thermique est également conservé. Actuellement il n'y a pas de douleurs, S''ulement ces jours passés il y a eu pendant qu-lques heures des lancées douloureuses qui s'étendaient depuis les genoux jusqu'aux malléoles. Le genou gauche est un peu gonflé, mais n'est pas sensible à la pression. Depuis les genoux jusqu'à la pointe des pieds il semble à la malade « que les pieds sont endormis et sur le point de se réveiller. » Cette sensation est persistante, mais pas autrement pénible. Les sphincters fonctionnent bien.
5 mai. La malade dit qu'après chaque séance de galvanisation, il lui est plus facile d'étendre ses genoux (le pôle jwsitif était placé sur la dernière vertèbre dorsale et le pôle négatif sur le point d'émergence du sciatique); le résultat obtenu se maintient jusqu'au lendemain et ne se perd jamais tout à fait, aussi l'extension du genou droit devient-elle de plus en filus facile.
12 mai. L'extension du genou droit se fait complètement et sans douleur. La malade parvient à rester debout pendant quelques instants en se tenant à une chaise, et même à s'appuyer sur sa jami)e droite. Ces essais ne sont pas douloureux, seulement elle ressent de temps en temps des picotements dans les jandies à partir des genoux. Tout le membre inférieur droit est plus maigre et plus fla.sque que le gauche ; celui-là est légèrement hyperesthésie. Les mouvements du bras droit sont complètement libres.
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20 mai. La malade peut, étant couchée, remuer assez librement ses jambes. Elle parvient iiaintenant à se tenir debout sans s'appuyer, et elle peut faire quelques pas quand on la sou-
ent. Elle quitte l'hôpital dans les premiers jours de juillet à peu près complètement guérie.
Observation III. — Fièvre typhoïde suivie de paralysie et de contracture.— A.. R. cou-
Urière, âgée de 21 ans entre le 6 février 1874 à l'hôpital de Kônigsberg ; elle était déjà entrée
ne première fois six semaines auparavant pour une fièvre typhoïde qui n'avait rien présenté de
articulier;au bout de trois semaines elle avait été en convalescence; elle essaya de se lever il
a quinze jours, mais elle s'aperrut que ses jambes se fatiguaient vite et elle ne put pas rester ebout plus d'une minute : en se rasseyant ses jambes furent prises d'un tremblement qui alla roissant et qui la força à reprendre le lit; le calme se rétablit aussitôt qu'elle fut étendue.
État actuel. 8 avril 1874. La malade est bien constituée et jouit d'un bon embonpoint. Les ras ont la pleine liberté de leurs mouvements et ne tremblent pas. Elle se plaint de douleurs ersistantes dans le coude et le poignet gauches : ces deux articulations ne sont ni rouges ni jméfiées, mais très sensibles à la pression ; il y a aussi un peu d'hyperesthésie dans les muscles e l'avant-bras correspondant. La main gauche serre plus faiblement que la droite, la malade it qu'elle s'en est aperçue dés les premiers jours de la convalescence. Le bras gauche est un eu plus maigre que le droit. La malade étant couchée, les mouvements des membres inféieurs s'exécutent librement et sans tremblement; les muscles sont sensibles à la pression, urtout à gauche ; elle se plaint de picotements depuis les genoux jusque dans les pieds, mais urtout de douleurs dans le genou et le cou-de-pied, et ces articulations sont sensibles à la ression. Lorsque la malade cherche à se tenir debout, ses genoux fléchissent instantanément. )uand on la soutient, elle peut se traîner un instant, mais ne soulève pas ses pieds qui lissent sur le sol. Lorsqu'elle s'assied, les jambes sont d'abord prises d'un léger tremblement t bientôt agitées par de violents mouvements convulsifs qu'elle ne parvient à maîtriser qu'en tendant les jambes horizontalement sur une autre chaise. Ces convulsions commencent oujours par la jambe gauche d'abord et acquièrent de ce côté leur plus grande intensité. Les phincters sont libres et l'état général est bon.
14 avril. La malade se plaint aujourd'hui de douleurs dans tout le côté gauche et parliculièement dans les articulations du membre inférieur, dans l'épaule et dans le devant des derliers espaces intercostaux. Il existe de l'hypéresthésie dans tout le côté .et les membres sont )Ius faibles que ceux du côté opposé.
20 avril. La malade accuse toujours dans tout le côté gauche, de vives douleurs accompagnées l'une sensation de pesanteur, d'incertitude de la marche et de tremblements dans les jambes. Les eux bras ont la même température et le même volume, seulement, au dire de la malade, le auche est plus faible que le droit, et, en effet, la main de ce dernier côté serre plus énergiquenent que l'autre ; de même, quand on cherche à étendre le coude gauche, la malade oppose )ien moins de résistance qu'à droite. Les bras ont leurs mouvements parfaitement libres, et m n'y constate aucun tremblement. — A droite, la sensibilité est normale ; à gauche, il y a me hyperesthésie manifeste, en arrière comme en avant. La malade accuse comme étant partiulièrement douloureux et le siège de lancées, un point situé légèrement en dehors de l'épine liaque antérieure et supérieure, et la circonférence inférieure du thorax, depuis les apophyses pineuses jusqu'à la ligne blanche.
Les extrémités inférieures ont même coloration et même grosseur : le genou gauche est légè- ■ement fléchi, et la malade dit qu'eu cherchant à l'étendre elle éprouve de vives douleurs dans e creux poplité : les tendons de cette dernière région sont fortement tendus, on ne saurait étendre •empiétement le genou, tant les douleurs sont vives. Les mouvements du membre inférieur auche sont lourds et extrêmement laborieux, et la résistance que ce membre peut opposer est oin d'être aussi considérable qu'à droite. La malade ne marche qu'en se cramponnant aux neubles et il lui est impossible de s'appuyer sur sa jambe gauche à cause de la douleur d'abord (t ensuite parce que le genou fléchit instantanément. Même étant couchée ell- éprouve des louleursdans cette jambe qui, en outre, est sensible à la ju-ession. Le sens tactile est no. mal ;t il n'existe pas de fourmillements. Les tremblements ont disparu, au point que la malade a pu ■ester hier trois heures assise sur une chaise sans en ressentir. Les sphincters sont libres.
3 mai. 11 n'y a presque plus de contractures dans le genou gauche, li malade s'appuie un peu ,ui- cette jambe et marche plus ficilement Le bras gauche est toujours plus laible que le Iroit : il en est de même de la main. Il existe encore quelques douleurs en arr.ere, au niveau les fausses côtes, mais à gauche seulement. La jambe gauche est un peu plus maigre que la Iroite : le cou-de-pied est libre ; le geno-j, au contraire, joue encore diificilemont et estdoul.rreux quand on cherche à l'étendre : le creux poplité est sensible à la pression. La peau de la ambe gauche u'otlre rien de pi.rticulier dans sa coloration ni dans son système pileux, seulement sur tant sont un peu
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la jambe. La pression des branches nerveuses est douloureuse à Faisselle et au bras gauche. La température axillaire est de 37°, 4 à gauche, de 37o,7 à droite. Pas d'amyotrophie.
Le traitement employé a été le même que dans l'observation précédente et la malade est sortie guérie le 15 juillet.
Observation. IV. — Paralysie d'origine typhique — Contracture. — G..., négociant, âgé de 36 ans, entre à l'hôpital de Kônigsberg le 24 juin 1871. Il dit s'être toujours bien porté jusqu'en novembre 1870. A cette époque il fut pris de fièvre et de diarrhée, avec douleurs abdominales, délire, perte de connaissance, etc. Il entra en convalescence au bout de quatre semaines, mais \i était atteint de rétention d'urine et de ténesme vésical. On lui prescrivit des bains chauds'' qu"il continua jusqu'au milieu de janvier : les trois premiers lui firent du bien ; avec le qua triéme survinrent de nouveaux accidents : il avait été obligé de se tenir dans le bain les jambes fortement fléchies, parce que la baignoire était trop courte, et lorsqu'il vouhit les redresser en sortant de l'eau il ne le put pas. Un fut obligé de le porter dans son lit. Le genou était rigide, les tendons des fléchisseurs étaient fortement saillants. Tant que le malade ne bougeait pas il ne souffrait pas; mais, dés qu'il cherchait à étendre sa jambe, il éprouvait des douleurs dans le creux poplité. La contracture s'amenda un peu par la chaleur du lit; mais, à dater de ce jour, il n'a plus pu marcher. Rien à noter du coté de la sensibilité. Constipation opiniâtre.
État actuel. 29 juin 1871. Bonne constitution, face pâle, pas de fièvre. Le malade ne peut quitter le lit, il se plaint d'être paralysé des jambes, de n'uriner qu'avec beaucoup de difficulté et d'avoir des douleurs de reins. Ces dernières sont localisées et ne se montrent que lorsqu'il est resté quelque temps assis dans son lit et elles disparaissent aussitôt qu'il est de nouveau étendu : elles correspondent aux dernières vertèbres lombaires et à la base du sacrum. Il n'exisle aucune sensation de cercle étreignant le corps. Les bras sont complètement indemnes. Que le malade soit assis ou couché ses genoux et ses hanches restent constamment fléchis ; mais ces dernières, de même que les coudes-pieds et les orteils, jouent bien. Les genoux sont fléchis à angle droit ! et les tendons des fléchisseurs sont fortement saillants à la région poplitée : le malade peut à ! volonté compléter la flexion, mais il ne parvient pas à étendre les jambes au delà de l'angle ! droit; quand on cherclie soi-même à les étendre on rencontre une résistance invincible qui est égale des deux côtés. Les muscles sont flasques et amaigris, surtout ceux de la jambe. Pas de mouvements convulsifs ni d'hyperesthésie. La sensibilité est normale. La température est la ^ même aux deux membres et pai-ait normale. Le malade ne souffre pas, seulement il lui semble par moments qu'on lui verse sur les jambes d'abord de l'eau froide, puis de l'eau chaude ou inversement : cette sensation n'est que passagère. Le malade ressent constamment le besoin d'uriner et est obligé de faire de longs efforts pour arriver à expulser quelques gouttes d'urine. Pas d'incontinence. La constipation a disparu.
Comme traitement, on employa le courant continu, mais sans aucun succès.
A côté des paralysies consécutives au typhus se placent naturellement celles qui sont dues au choléra. Elles sont très rares. Landry en a vu un exemple très curieux pendant l'épidémie de 1849 : un cholérique fut pris, pendant la convalescence, d'une paralysie qui se généralisa rapidement aux quatre membres : les muscles s'atrophièrent, les sphincters restèrent indemnes. Briquet et Mignot rapportent trois autres faits de ce genre : une fois les mains seules étaient paralysées, une autre fois les membres supérieurs et la troisième fois les membres inférieurs. Jos. Meyer cite trois cas de paralysie incomplète des extenseurs de l'avant-bras pendant la convalescence du choléra. Zeiteles <^) a vu, à la suite de choléra, une parésie qui fut guérie pal^ des douches et des bains de boues thermales. Gubler a eu occasion d'observer des cas analogues : habituellement les accidents débutaient par de la contracture, de l'engourdissement et des picotements dans les membres ; deux fois il y eut des mouvements convulsifs de la face ; puis il survenait de l'anesthésie et de la faiblesse musculaire. Dans trois cas il j eut une paralysie incomplète qui porta une fois sur les mains seules et les deu> autres fois sur les quatre membi'es : les trois malades guérirent. Dans les épi démies plus rapprochées de nous, malgré leur fréquence et leur extension, mal gré les volumineux documents recueillis à leur sujet, on ne trouve que très pei d'exemples de paralysies secondaires, et pour notre compte nous n'en avon; jamais vu. Pendant l'épidémie de Prague, en 1866^ on a signalé- cependant ui cas de paralysie de la langue et du voile du palais, trois cas de tétanos, et si:
(1) Zi.itek'S, Verhuadlungen O.rf Wirner ^Ertze, 1S'.4, Baiid 111,
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cas de convulsions toniques dans les fléchisseurs de l'avant-bras et de la main, mais il n'est pas fait mention de paralysie des membres.
Ajoutons que Brown-Séquard cite un cas de tumeur spinale qui semble avoir ('t(' occasionnée par le choléra.
3. Paralysies consécutives auœ exanthèmes aigus. — a) Variole. Les paralysies consécutives à la variole sont beaucoup plus nombreuses, plus multiples et |)lns graves que celles qui succèdent aux autres exanthèmes. Elles ont été obser V('es; par Gubler, qui a voulu distinguer celles qui surviennent pendant la période d'éruption de celles qui se montrent pendant la convalescence. Il décrit en outre une paralysie du voile du palais qui rappelle tout à fait celle de la diphtérite (au moment de la dessiccation, paralysie du voile du palais, puis paraplégie. Guérison). Gubler prétend que les paralysies de la convalescence sont plus rebelles crue celles qui surviennent pendant la période d'état, et que lorsqu'elles frappent l,>s membres inférieurs, elles sont parfois incurables. Les observations de Lerov a'I'UioUes sont favorables à cette opinion (^) : cet auteur a vu une paraplégie née pendant la période d'incubation, disparaître déjà au moment de la desqua- I mation ; le malade succomba ultérieurement à des abcès multiples et à une pneumonie. Une autre malade, atteinte de variole confluente, fut tout à coup pendant la desquamation, complètement paralysée de la sensibilité et du mouvement dans les membres inférieurs ; la vessie et le rectum se paralysèrent é^-alement ; ces symptômes s'accompagnèrent de douleurs dorsales vives et gagnèrent le bras gauche; à ce moment il se produisit des accidents de suffocation, et la malade mourut au onzième jour de la paralysie. Chez ce sujet comme chez le précédent l'autopsie ne révéla aucune altération de la moelle.
Les épidémies de variole de ces dernières années, et en particulier celles des dernières guerres, ont fait faire de grands progrès à la question tant au point de vue anatomo-pathologique qu'au point de vue clinique. On a observé assez souvent une paralysie pharyngée semblable à celle de la diphtérite, présentant comme elle tous les caractères d'une paralysie périphérique, et se terminant presque toujours par la guérison. Les autres paralysies offrent le type des paralysies spinales, et nous ne connaissons pour notre part aucun exemple de ces paralysies circonscrites, qui sont si fréquentes dans la fièvre typhoïde, et qui reconnaissent probablement des névrites pour cause. Un cas de Vulpian<-) est peut-être d'origine névritique; mais l'auteur lui-même le rapporte à une altération delà moelle avec atrophie des cellules nerveuses motrices. Il s'agit d'un malade de 27 ans qui, étant convalescent de variole, fut pris dans les deux épaules de vives douleurs, continues au début, rémittentes dans la suite; plus tard il apparut de la faiblesse dans les muscles des épaules: les deltoïdes, snrtoutcelui du côté droit, devinrent flasques et s'atrophièrent. La sensibilité cutanée était abolie au niveau dos deltoïdes et la contractilité électrique du grand dorsal et du deltoïde était diminuée. On prescrivit des bains sulfureux et la faradisation, et on obtint une grande amélioration. — Le plus souvent il se produit une paraplégie qui presque toujours n'intéresse que la motilité et qui s'accompagne fréquemment de troubles du côté des sphincters. Nous sommes tout à fait de l'avis de Gubler, qui dit que les paraplégies consécutives à la variole sont plus graves et plus rebelles que celles qui succèdent aux maladies aiguës, et on peut conclure d'après les observations de Westphal (•'' et d'autres auteurs, qu'on a aft'aire dans ces casa des myélites à foyers uniques ou multiples et d'intensité variable. Un accident qui survient fréquemment à la suite de la variole et dont il a déjà souvent été question
(1) R;io\il i.cioy iri':iiorKS, D('i< jxtrdh/sir.'i ilrs mcml'i-rs iiif,)irurfi ou pari'iilcfjiCK, l'iiris, Jî-'M).
(2) Vtilpian, Arc/i. de phyiiioloijie nurm. eljmlkoL. 1S7:1, t. V, p. 05.
(3) Westphal, Bi'rlinvr klinischcWocheiischrift , 1872. n"'»/. Analyst- in Archiv <lc ph!/siolo!j.,P»ris,i)i13.
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dans ce traité, c'est l'ataxie : cette complication est sérieuse, car elle ne semble que rarement se terminer par la guérison, bien que d'un autre côté elle n'amène non plus presque jamais la mort. Enfin on a vu à plusieurs reprises une paralysie ascendante aiguë se développer à la suite d'une variole.
Les dernières épidémies de variole ont fourni l'occasion défaire de nombreuses observations macroscopiques et microscopiques qui ont été utilisées pour l'anatomie pathologique du système nerveux en général. On a même examiné les nerfs et les centres nerveux dans des cas où il n'y avait pas eu de symptômes paralytiques. ObermeierOa trouvé un certain nombre de corps granuleux dans la moelle d'un sujet qui avait été atteint de varioloïde et dans celle d'un homme mort de variole iiémorrhagique; dans une troisième autopsie, il n'en rencontra aucune trace. E. Wagner (■', sur dix sujets morts de variole, ne constata aucune altération de la moelle," mais il trouva i)lusieurs fois des suifusions hémorrhagiques dans le névrilème. Chez une accouchée âgée de 28 ans, il découvrit dans le lobe cérébral postérieur droit un foyer récent de ramollissement du volume d'une noix ; et une autre fois il rencontra une méningite purulente de la base. — Sur deux sujets qui avaient présenté pendant le cours de la variole des phénomènes paralytiques graves, Westphal a démontré dans la moelle des foyers multiples de ramollissement (myélite disséminée) dont il a donné le dessin : voici le résumé des deux observations :
I. Varioloïde. 11 jours après l'éruption, pendant la dessiccation paralysie de la vessie; au douzième jour paralysie de la jambe gauche, le lendemain, de la jambe droite. Catarrhe vésical. Décubitus. Mort, h'àutopsic lit reconnaître ime myélite disséminée dans la substance blanche et la substance grise. Foyer de ramollissement dans la portion supérieure de la moelle dorsale.
II. Varioloïde. Quelques jours après l'apparition do l'exanthème, paraplégie. Amélioration extrêmement lente. Pérityphlite. Mort. Autopsie. Myélite disséminée dans la substance blanche et la substance grise, plus particulièrement dans la première. Foyer de ramollissement dans la moelle dorsale. Péritonite.
b) Scarlatine. — Les paralysies consécutives à la scarlatine sont assez rares, elles affectent presque toujours la forme spinale, portent principalement sur la motilité, respectent la sensibilité et conduisent habituellement à l'amyotrophie. Ces paralysies sont- elles bien réellement la conséquence de la scarlatine, ou faut-il y voir des accidents de diphtérite ou bien de la paralysie infantile, c'est ce qu'il est difficile de dire en présence des rapports intimes et nombreux qui unissent ces différentes maladies. Macario et Gubler ont cité des exemples de ces paralysies scarlatineuses. Plus récemment, Shapherd (^) a rapporté l'histoire d'une petite fille de 5 ans qui, au lendemain de l'éruption, après avoir présenté des convulsions généralisées, perdit la parole et fut paralysée des quatre membres: elle ne pouvait pas non plus maintenir sa tète, qui retombait en avant. Après quatre mois d'un traitement tonique, tous les mouvements étaient revenus et la parole aussi.
c) Rougeole. — Les paralysies sont également rares après la rougeole. Lucas (*> a rapporté un cas de paraplégie rubéolique, et Abercrombie en a cité un autre.
L'observation suivante est due à Bergeron (^' : une petite fille de trois ans, convalescente de rougeole, était extrêmement faible et paresseuse. Six semaines après son entrée à l'hôpital, elle présenta des signes manifestes de paralysie, dans les membres inférieurs d'abord : la déglutition devint difficile, la parole nasillarde, la sensibilité resta intacte. Mort au onzième jour. A l'autopsie, ou trouva simplc-
(1) Obermeicr, Arch. f. Psy^liiatrie, Berlin, 1S74, Band IV, p. 21'i. (•) E. Wagner, Arch. d. Ilci'kundr, 1872, p. 107.
(3) shavherà, Parahjxix a f ter scarlel ftver (Meii . Tim., 186S, 8 february, p IV'é).
(4) Lucas, Loniloiimed. Journal, 1790.
(5) Jule:; Bereeion, Gangrine de l'oreille et parali/sic générale consécutive à la rougeole. Autopsie, anz. des hôp7, 1868, n" 2, p. 5).
spÉc] PARALYSIES CONSECUTIVES AUX MALADIES AIGUËS 545
ment une forte congestion du cerveau. — Schepers {Berl. klin. Wodiensch.^iSl'S, 43) rapporte un cas qui rappelle l'ataxie aiguë : une petite fille de huit ans, atteinte de rougeole, tomba dans le coma, resta trois jours sans connaissance, devint muette après et ne put plus se dresser sur ses jambes : en la voyant couchée, ou ne soupçonnait pas sa paralysie. Les mouvements des bras étaient maladroits, saccadés, ataxiques. La sensibilité était normale. L'amélioration commença déjà au bout de quinze jours et la guérison s'effectua peu à peu. — Liégeard a vu se développer à la suite d'une rougeole une paralysie ascendante aiguë qui guérit en trois semaines. On a aussi observé plusieurs cas d'hémiplégies rubéoliqnes avec trouble de la parole ; Rilliet et Barthez, Benedict, ont vu des faits de ce genre, nous en avons rencontré deux : dans ces cas, on avait afiaire sans aucun doute à de l'encéphalite.
d) Gubler dit avoir vu des paralysies après les exanthèmes suivants : érythéme noueux, roséole, miliaire, scarlatiniforme et morbilliforme, purpura exanthématique, urticaire fébrile, etc.
4. Paralysies consécutivesaicxinfiammationsdesorganes intrathoraciques . — di) Pneumonie . Déjà Boerhaave et Hofimann ont vu après une pneumomie une paralysie du bras du côté du poumon malade. Huscham a le premier signalé des paralysies plus étendues et Macario le premier les a décrites : ce dernier auteur relate quatre cas de pneumonies suivies de paralysies étendues. Leudet rapporte des faits analogues. La forme la plus ordinaire est une paraplégie incomplète. Chez un de nos malades, nous avons noté une forte contracture dans le genou avec amyotrophie, absolument comme cela se voit après la fièvre typhoïde; une autre fois, nous avons observé une paralysie ascendante subaiguë. Il se produit aussi des paralysies qui sont causées par des encéphalites, nous en avons rencontré des exemples chez des enfants. Lépine décrit l'hémiplégie pneumonique et dit qu'elle a déjà été observée antérieurement par Rostan, puis par Gharcot et VulpianC'.
b) Les autres inflammations des organes respiratoires sont moins souvent suivies de paralysie.
On a cependant signalé des paralysies à la suite de pleui'ésies. Le D*" Garmus a vu, à la suite d'une bronchite aiguë intense, se développer graduellement une paralysie généralisée qui fut guérie au moyen de ventouses, de sangsues et de vésicatoires.
C; La coqueluche peut amener des paralysies, Surmay en rapporte deux exemples <■-*, nous en avons vu également deux cas d'origine cérébrale, l'un chez un enfant, l'autre chez un adulte. Il est difficile de dire dans quelle mesure on peut accuser ici les violents eff"orts de toux et jusqu'à quel point on peut comparer ces paralysies à celles qui surviennent à la suite des maladies aiguës.
5. Paralysies consécutives aux maladies septiques. — G'est surtout l'érysipèle qui donne lieu à des paralysies : Graves en rapporte trois exemples et Gubler trois. Ge dernier auteur mentionne comme signe caractéristique des mouvements choréiformes de la tête, que Westphal attribue à de l'ataxie. On a vu survenir une fois une paraplégie presque com[)lète exclusivement motrice, avec paralysie de la vessie et du rectum: l'amélioration ne se produisit qu'au bout de deux ans et le malade eu mit cinq à guérir. Benedict a aussi noté un cas de paraplégie. On a également observé de l'amaurose.
6. Paralysies liées à la grossesse et à V état puerpéral. — On sait depuis
(1) Lépine, De l'hémiplégie paeamoniqac, Paris, 1870.
(2) Surmay, Quelques cos de paralysies incurables ou temporaires sut'cenui's dans le cours ou pendant la convalescence (l.e ni'il'idie.f aigui'S autres que la diphtérie (Ai'ch. gén. de tnéd., 1865, I, p. 678-689).
Leydkn. Moelle epinièrc. ;J5
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longtemps ('> que les paralysies se montrent fréquemment pendant la grossesse et après raccouchement. Les causes de ces accidents sont multiples ; nous avons déjà mentionné antérieurement les paralysies dues aux hémorrhagies et à l'hystérie et nous n'y reviendrons pas ici. Restent deux autres espèces de paralysies puerpépérales : a) Les -paralysies névritiques qui se produisent pendant la grossesse ou pendant les accouchements laborieux, par le fait d'une compression des nerfs sciatiques ou qui sont dues à l'extension d'une inflammation puerpérale à ces mêmes nerfs ; b) celles qui sont consécutives à des maladies aiguës, surtout à des érysipèles et à des phlegmons et qui semblent dériver directement de la moelle.
a) Les paralysies névritiques que l'on a aussi appelées traumatiques^^'^ se manifestent le plus ordinairement pendant l'accouchement ou peu de temps après, rarement avant. Elles sont dues à la contusion de l'un ou des deux nerfs sciatiques, soit par la tète de l'enfant, soit par le fait des opérations obstétricales, en particulier de l'application du forceps. Aussi surviennent-elles principalement après des accouchements laborieux et après ceux qui ont nécessité l'intervention de Part. On les observe parfois pendant la grossesse et alors elles disparaissent aussitôt après l'accouchement, dès que les nerfs ne sont plus comprimés. Sur trentre-quatre cas ras semblés parBorham*^', la paralysies'était montrée vingt-deux fois pendant la grossessemême. Mais cène sont pas seulement les accouchementslaborieuxqui sontsuivis de paralysies, ces dernières surviennent souvent à la suite d'accouchements fort simples, ainsi queFleetwood Churchill <*) l'a déjà fait remarquer: dans ces conditions, elles apparaissent quelques jours après la délivrance et tiennent probablement à une inflammation puerpérale qui se propage sur le névrilème des branches du plexus sacré.
Nous avons relaté un cas de ce genre {Charité- Annalen, 1862) concernant une nouvelle accouchée atteinte de fièvre puerpérale qui fut prise d'abord dans un nerf sciatique, puis dans les deux, de vives douleurs névralgiques s'irradiant jusque vers les trochanters, et plus tard de paraplégie: à l'autopsie, on trouva une infiltration phlegmoneuse du tissu cellulaire du petit bassin qui s'était propagée sur le névrilème des deux sciatiques. Cette névrite a déjà été décrite et bien caractérisée par Romberg : G. Hirsch <^) cite aussi l'histoire d'une pluripare très chétive qui éprouva de violentes douleurs pendant le derniers mois de sa grossesse : l'accouchement fut très simple, mais les douleurs persistèrent et furent suivies d'une paralysie qui, plusieurs années après, n'avait pas complètetement disparu. La littérature médicale française est particulièrement riche en documents sur cette question. Outre Leroy- d'EtioUes qui a cité deux paraplégies puerpérales dont l'une était survenue dans les derniers mois de la grossesse et avait disparu six semaines après l'accouchement (^*, nous mentionnerons surtout les travaux de Blanchi et la monographie si complète d'Imbert-GourbeyreC^).
Nous pourrions encore ajouter Maringe <**) et nombre d'autres. Parmi les au-
(1) Hoffmann dit : « Eidem niorbo ( i. e. paraplegiœ) obnoxiœ sunt feminœ post laboriosuni jiartum, abor' tum et letenta lochia). »
(2) Blanchi, Des •paralysies traumaliques des membres inférieurs chez les nouvelles acc«uchées, Paris,
(3) Borham, Lancet, 1870, décembre.
(*) Fletwood Churchill, Dahl. Quarterly Journal ofmcd Snence,\\^'bi, mai. — Et Traité pratique dei maladies des femmes, trad. française par Wieland et Dubrisay, Paris, 11S66; 2' édition, par A. Leblond, Paris, 1874, p. 1198.
(5) Hirsch, Spinal Neuroscn, p. 422.
(6) Raoul Leroy d'Etiolles, Des paralysies des membres inférieurs ou, paraplégies. Recherches sur leur nature, leur forme et leur traitement, Paris, 1856.
(7) Imbert-Goubeyre, Les paralysies puerpérales, mém. couronné par l'Acad; de méd. (Mémoires it VAocCdémio de méd.. Paris, 1861, t. XXX).
(8) Maringe, Des paraplégies puerpérales, Paris, 1S67.
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teurs anglais, nous citerons Fleet-Wood Churchill <*). On trouve en outre quelques observations isolées, surtout dans la presse médicale française. Il nous a été donné d'observer un assez grand nombre de faits de ce genre.
Ces paralysies débutent d'ordinaire par de vives douleurs consistant en tiraillements et en picotements qui descendent jusque dans les talons et les orteils. Ces douleurs sont parfois intolérables, elles peuvent n'occuper que l'un des membres inférieurs et elles s'accompagnent de diminution ou d'abolition de la motilité dans les parties correspondantes : habituellement la paralysie reste incomplète ; il est rare que les douleurs fassent défaut. La paralj'sie marche comme une paralysie d'origine périphérique, parfois elle se complique d'hyperesthésie cutanée et musculaire ; mais ce qu'on observe le plus souvent, ce sont des amyotrophies et la diminution de la contractilité électrique. Dans certains cas, il survient des douleurs et de la faiblesse dans les reins et il est permis alors de supposer que la névrite a gagné les méninges rachidiennes.
Le pronostic et la marche de ces paralysies sont les mêmes que ceux des autres paralysies d'origine périphérique, sans être absolument favorables dans tous les cas. Très souvent les accidents ont un cours bénin, les douleurs disparaissent et les mouvements reviennent dans un délai qui varie entre une et trois semaines. Mais d'autres fois le tableau est plus sombre, les muscles s'atrophient et les choses restent pendant des mois dans le même état. Dans beaucoup de cas, la paralysie persiste durant des années, mais étant donnée sa nature périphérique, on peut toujours espérer qu'on en triomphera, grâce à un traitement persévérant et bien entendu. Il peut se faire qu'avant que la paralysie ne soit guérie, il survienne une nouvelle grossesse qui ramène les anciens accidents, souvent même en les aggravant. On trouve dans les annales de la science plusieurs exemples de guérison de ces paralysies anciennes réputées presque incurables ; nous ne citerons que le suivant :
Une femme de 46 ans eut une troisième couche très laborieuse, qui fut encore rendue plus pénible par les manœuvres maladroites d'une sage-femme. Elle fut atteinte d'une paraplégie qui resta d'abord incomplète et qui devint complète à une quatrième grossesse. Pendant trois années on épuisa en vain toutes les ressources de la thérapeutique et on finit par obtenir une guérison intégrale, grâce à des frictions à l'huile de foie de morue continuées pendant plusieurs mois. — L'Héritier rapporte l'histoire d'une autre malade qui garda le lit cinq années consécutives, et dont l'état fut notablement amélioré par l'usage des eaux de Plombières (*).
b) Les paralysies puerpérales de notre deuxième espèce sont beaucoup plus rares que celles de la première, elles rentrent dans le groupe des 'paralysies con^ sécutives aux maladies aigurs, et beaucoup d'auteurs conservent spécialement pour elles la dénomination de paralysies puerpérales. On a bien essayé de les ranger parmi les paralysies réflexes, mais elles n'appartiennent pas plus à ces dernières qu'aux paralysies névritiques. Elles ont, pour la plupart, le type des paralysies spinales, et il est probable qu'elles sont dues à quelque altération de la moelle. Ollivier croit qu'il s'agit d'une congestion spinale par suite de suppression des lochies, mais son examen purement macroscopique de la moelle n'a rien de probant pour nous : voici le cas qu'il rapporte tome II, p. 51 :
Adèle M..., 31 ans. Accouchement naturel le 2 mars. La grossesse et l'accouchement avaient été fort heureux. Suppression des lochies le troisième jour, convalescence sans retour de l'éconleraent, sortie le douzième jour de la Maternité. Elle avait repris au bout de huit Jours du service dans une nouvelle maison, lorsque le 1" avril, après s'élre bien portée en apparence jusque-là, elle eut des fourmillements dans la main et le pied du côté gauche, puis du coté droit. Entrée
{^)V\p.\.viooà Q\inrc\\\\\, T*-aitc jn-atiqur lira malwlifs des /"fww.s, traduit par Wicland et Diibrisay, V édition, Paris, 1874, p. 1198.
(*) Lhéritier, Eaux de Ploinhièrea. Des par'tly^ies ri de leur Irailcmenl par les eaux Ihrrmo-miiii'-' raies, 1834, p. 232.
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le2àrHôtel-Dieu. Paralysie presque subite du mouvement des quatre membres; conservation de la sensibilité ; nulle lésion des fonctions intellectuelles ; dyspnée de plus en plus grande. Morte le 3 par asphyxie. Congestion peu marquée des vaisseaux rachidiens ; cerveau et moelle epinière intacts. (Observ. communiq. par Dance à Ollivier d'Angers.) (»).
Faye {Norsk Magazin , 1872) cite une observation analogue qui se termina aussi par la mort : une primipare qui s'était bien portée pendant les trois semaines qui suivirent l'accouchement, fut prise de fièvre, de douleurs dans les jambes et le ventre, d'anesthésie et de parésie des extrémités inférieures et d'incontinence d'urine; plus tard, on constata que les apophyses épineuses étaient sensibles à la pression, le bras droit se parésia, la respiration devint difficile et la mort eut lieu au neuvièmejour. A l'autopsie on trouva un ramollissement de la moelle et un léger exsudât fibrineux sur la dure-mère. — Smoler a découvert également du ramollissement de la moelle sur une femme morte avec de la paralysie puerpérale. — Nous devons à Frommann t^) un examen microscopique très circonstancié : cet auteur a constaté chez une femme atteinte d'une fièvre puerpérale les signes d'une myélite commençante assez étendue. — Outre ces cas mortels dans lesquels il existait de la myélite et probablement aussi de la méningite, il en existe encore d'autres où après des symptômes tout aussi graves, on a vu survenir la guérison. Déjà Fr. Hoff'mann {o^era Medica, 1748) raconte le fait suivant :
Une femme de 22 ans qui venait de se relever d'une couche très heureuse, fut prise de douleurs gravatives qui du ventre s'irradiaient dans les aines et en même temps de faiblesse paralytique. Deux mois après elle ne pouvait plus marcher seule ni même se dresser sur ses pieds sans souffrance. Plus tard les mains furent atteintes à leur tour, elle ne pouvait les fléchir et les étendre que très difficilement, ni tenir aucun objet ; la sensibilité y demeura intacte. Constipation et miction difficiles. Cet état s'améliora peu à peu sous l'influence de bains et de Irictions alcooliques.
Le fait suivant est rapporté par Michel Bertrand i^) :
Une femme âgée de 33 ans, percluse des membres abdominaux depuis quinze mois, fut transportée au Mont-Uore. Mère de trois enfants qu'elle avait allaités. A la suite de son dernier accouchement il lui était survenu des douleurs dans les muscles qui, de vagues qu'elles étaient d'abord, finirent par se fixer dans les lombes ; les jours de calme que ces douleurs lui laissaient, devinrent très rares. Les jambes s'affaiblirent et insensiblement la malade en perdit 1 usage. Après la paralysie, elle cessa de souffrir. Guérie par deux saisons au Mont-Dore.
On a vu se développer, même pendant la grossesse , de ces paralysies à type spinal : Borham C) rapporte l'histoire d'une femme qui était enceinte de sept mois et qui fut atteinte subitement d'une paraplégie complète des membres inférieurs avec anesthésie complète et paralysie de la vessie et du rectum. La grossesse arriva à son terme normal, et la femme mit au monde un foetus mort et putréfié : elle mourut elle-même bientôt après. Nous ne croyons pas que l'autopsie ait été
faite. -,, • ■ .1 t
En dehors de ces paralysies spinales , il en existe d'autres d origine également puerpérale qui aftectent la forme hémiplégique, et qui peuvent être engendrées par des causes très multiples : dans ces cas on ne saurait établir que des presomp lions sur la nature du processus anatomique. C'est ainsi qu'on voit se produire des hémiplégies par embolie lorsqu'il y a endocardite, et par hémorrhagie cerebra e lorsqu'il existe des convulsions (paralysies urémiques). En outre il y a aussi de ces hémiplégies qu'on peut attribuer à une encéphalite : nous avons observe un fait de ce genre où pendant la période puerpérale il se produisit une hémiplégie
(1) Imbert-Goubeyre (Paralysies puerpérales, J861,p. 69) dit à propos de ce cas : « Ya-t-il eu là une paralysie généralisée, une congestion de la moelle ou bien une méningite spinale » J
(2) Frommann, loc. cit.
(3j Mirhel Bertrand, Rechercher sur les eaux du. Mont-Dore, p. 408.
(4) Borham, Lan?el, 1870, décembre. 1
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avec une aphasie dont la malade ne guérit pas. V. Boullay rapporte un autre cas dans lequel les accidents débutèrent pendant la grossesse même <*>.
Une couturière âgée de 25 ans, bien constituée et ayant toujours joui d'une bonne santé, a déjà accouché deux fois au 7' mois; elle est devenue de nouveau enceinte dans les premiers jours de juin. Le 18 janvier 1852, elle a été subitement prise de perte de connaissance pendant qu'elle se promenait ; elle est tombée dans la rue et a été apportée à l'Hôtel-Dieu (service de M. Boullay), où l'on constata une hémiplégie droite avec déviation de la face et anesthésie du côté correspondant. Les membres paralysés, les bras surtout, étaient agités de mouvements convulsifs perpétuels. On appliqua un vésicatoire. Cet état resta sans modification aucune jusqu'au 19 mars. A cette époque l'accouchement se fit naturellement, et bientôt la sensibilité commença à reparaître dans le membre inféiùeur droit et dans la cuisse. On prescrivit le 28 et le 30 avril des pilules de strychnine d'un centigramme qui occasionnèrent des lourmillements, des contractures douloureuses dans les membres, les muscles de la face et la langue. Dés le lendemain on constata de l'amélioration, on reprit les pilules de strychnine, et la malade fut en état de quitter l'hôpital presque complètement guérie, dés le 3 juillet (p. 100). V. Boullay pense qu'il s'est agi ici d'une paralysie puerpérale sans lésion matérielle dans le cerveau ; mais nous regardons comme plus probable l'existence d'une encéphalite (ou d'une hémorrhagie).
Traitement des paralysies consécutives aux maladies aiguës. — Le traitement repose sur des bases établies par Gubler et qui sont encore vraies aujourd'hui. Fidèle à sa conception des paralysies asthéniques, cet auteur a préconisé une médication tonique et reconstituante : d'après lui, tous les agents débilitants doivent être proscrits ou employés avec une réserve extrême et les meilleures prescriptions sont une nourriture facilement assimilable, des toniques, des stimulants, des frictions, des douches froides, l'électricité. L'expérience clinique a pleinement confirmé ces principes thérapeutiques et nous devons même reconnaître que,théoriquement, ils sont rationnels, bien que nos idées relatives au substratum anatomique de ces paralysies soient complètement différentes de celles de Gubler. En effet, les processus morbides qui sont en jeu ne sont en général ni très intenses ni très actifs et peuvent être enrayés si l'on augmente la résistance de l'organisme et si on hâte les progrès de la convalescence. Dans beaucoup de cas la médication tonique suffit à elle seule pour amener la guérison, et quels que soient les autres moyens que l'on veuille employer concurremment, c'est toujours elle qui doit occuper la première place dans le traitement. Elle consiste en aliments fortifiants et faciles à digérer, dans la vie à la campagne, dans un pays boisé ou au bord de la mer. Les meilleurs toniques, ceux qui ont fourni les plus satisfaisants résultats dans les affections de la moelle sont le vin de quinquina, l'huile de foie de morue, les ferrugineux et les eaux ferrugineuses, En outre on emploiera les bains chauds, les bains sulfureux, les bains salins, les bains ferrugineux, et on enverra les malades dans les stations thermales appropriées que nous avons déjà indiquées à plusieurs reprises. A une période ultérieure, on prescrira les douches, Vhgdrothérapie, les bains de mer.
Parmi les autres médicaments à employer, mentionnons le seigle ergoté, qui a déjà été employé avec succès par Barbier et Boudin à la dose de 0'^^,lb à l8'',5 par jour, et qui est recommandé spécialement par Brown-Séquard. On a aussi préconisé et avec plus de raison la strychnine dont nous avons déjà indiqué l'action et le mode d'emploi. Contre les accidents de méningite chronique et les névrites douloureuses, on se servira de Viodure de potassium. Les narcotiques peuvent être utiles pour remplir certaines indications symptomatiques.
Nous avons à entrer dans quelques détails relatifs à l'exercice des muscles et à Vèlectricité. A notre avis, il faut, au début des paralysies, qu'elles soient de cause centrale ou bien périphéinque, ne permettre et ne recommander de faire travailler les muscles qu'avec une grande réserve. On voit souvent des paralysies
(i) V. Boullay, Considérations sur un cas de paralysie lier à la (jiosseise, traitée et guérie par la ttrychnine (Bullet. génér. de tkérap. 1853, t. XLIV, p. 97 et 84'.).
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n'apparaître qu'au moment où les malades, présument trop de leurs forces, exercent leurs muscles trop tôt : nous en avons cité un exemple dans l'obs. I de paralysie typhique, p. 539. D'autres fois, la paralysie s'accentue davantage lorsque les muscles sont soumis à un exercice trop précoce. Il faut également éviter comme étant nuisibles tous les ébranlements imprimés au corps, les courses en voiture sur des routes pavées, les voyages en chemin de fer, etc. : aussi nous garderonsnous bien d'envoyer trop tôt les malades dans des stations thermales éloignées, car les fatigues du voyage font souvent plus de mal que les eaux ne peuvent faire de bien. — Il n'en est plus de même lorsque l'affection a déjà une certaine durée et qu'elle semble vouloir s'arrêter et même rétrograder ; à ce moment il devient très utile d'exercer les muscles pour activer leur régénération. Nous avons vu chez un malade qui avait gardé le lit pendant des mois entiers, dont les muscles des cuisses et des jambes étaient atrophiés et qui ne pouvait rester debout que quelques secondes et en s'appuyant des deux mains sur le bord de son lit, s'accomplir, après quelques jours d'un exercice prudemment ménagé des progrès tels, qu'il parvenait à faire le tour de sa chambre avec des béquilles. Nous combinons avec l'exercice les bains et l'électricité et obtenons ainsi dans l'espace de six mois une guérison à peu près complète. — L'exercice musculaire le plus simple qu'on puisse imaginer est la marche : si certains groupes des muscles étaient particulièrement intéressés, on pourrait, pour les faire fonctionner, instituer une gymnastique spéciale.
Quant à l'électricité, dans bien des cas elle n'est pas indispensable, mais elle n'en reste pas moins un de nos agents curatifs les plus précieux et les plus efficaces. C'est dans les paralysies névritiques qu'elle rend le plus de services, et elle peut dans ces cas être employée aussitôt qu'on le voudra ; seulement on la mettra en usage avec précaution pour ne pas occasionner une trop grande irritation : nous recommandons surtout le courant continu avec peu d'éléments et aussi constant que possible. On arrivera, grâce à lui, à calmer les hyperesthésies de la névrite et à faire disparaître peu à peu les contractures récentes. A une période ultérieure, il sera encore le meilleur remède à opposer à l'atrophie musculaire. On l'emploie de la même façon que dans les cas de paralysies périphériques en général (faciales, radiales, etc.) et, pour apprécier ses effets, on ne perdra jamais de vue le cours normal de l'affection abandonnée à elle-même. Une rend pas les mêmes services à toutes les périodes delà maladie : tant que le processus marche, il n'a pas sur lui une action bien marquée, mais plus tard il favorise positivement la régénération des nerfs et des muscles. A une période encore plus avancée, lorsque les accidents sont rebelles, on fera bien d'alterner avec le courant induit.
Certains électropathes ont, à l'imitation de Reraak, prôné la galvanisation du grand sympathique au cou, notamment contre les paralysies compliquées d'amyotrophie. Ce mode d'emploi n'est fondé sur aucun motif ni théorique ni pratique bien évident.
§ 3. Paralysies consécutives aux maladies chroniques. — Ces paralysies sont bien plus rares et offrent beaucoup moins d'intérêt que les précédentes, aussi nous ne nous y arrêterons pas longtemps.
Leudet a décrit des troubles nerveux survenant dans le cours des maladies chroniques et les a attribués aux vaso-moteurs C' : ces troubles portent sur la sensibilité, la motilité et la production de chaleur. La partie atteinte devient comme morte, il s'y produit des fourmillements, des engourdissements douloureux et des élancements : ces phénomènes s'observent surtout au bout des doigts. Les mouvements spontanés et communiqués exagèrent la douleur. Les troubles de la moti-
(I) E. Leudet (de Rouen), Etude clinique de troubles nerveux périphériques vaso-moteurs, Sttrvef^ar^t (Inns Je cours dex mnlndies chroniques (Arch, gén., 186'*,févrjer et mars);
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lité varient depuis une légère faiblesse jusqu'à la paralysie complète; dans certains cas rares, la paralysie alterne avec de la contracture. D'ordinaire, ces paralysies et ces hyperesthésies siègent dans les membres supérieurs et inférieurs; parfois il s'y joint de la douleur spinale. Ces phénomènes sont sujets à de grandes variations. La plupart des malades cités par Leudet étaient des tuberculeux ; les autres, moins nombreux, étaient atteints d'affections de poitrine diflerentes, de maladies de l'appareil circulatoire ou de l'utérus et toujours à une période avancée. La cause des accidents doit être attribuée, d'après l'auteur, au système cérébro-spinal ou aux nerfs vaso-moteurs, peut-être à une réplétion anormale des plexus veineux rachidiens '^'.
Après la tuberculose on a observé des paralysies qui ne tenaient pas à l'existence de tubercules dans les centres nerveux, mais à des myélites dûment constatées à l'autopsie. G. Westphal (-> a trouvé dans un de ces cas de la myélite disséminée. Th. Simon <^*, chez un autre tuberculeux atteint de paralysie, a constaté de nombreux corps granuleux dans les cordons postérieurs de la moelle. Déjà antérieurement Surmay avait mentionné le fait. Rappelons aussi qu'il est fréquent de reneontrer chez les tuberculeux une dégénération grise des mêmes cordons postérieurs.
Les symptômes paralytiques qui se montrent dans le cours du diabète sucré et de la polyurie sont pleins d'intérêt. On sait en effet qu'on est fondé avec beaucoup de raison, à attribuer ces deux affections à une lésion du système nerveux, et on possède des observations de diabète (nous en avons nous-même relaté plus haut) dans lesquelles on a trouvé une altération de la partie supérieure de la moelle ou des lésions macroscopiques (ramollissement, tumeurs) dans le voisinage du 4^ ventricule. Or, on sait qu'on rencontre souvent chez les diabétiques des hémiplégies, en particulier des hémiplégies faciales avec paralysie du voile du palais. Par contre, dans bien des autopsies de diabétiques on n'a découvert aucune altération du système nerveux.
Marchai (de Galvi)(^) a rassemblé quarante-trois observations de diabète dans lesquelles on avait trouvé de la congestion cérébrale, des hémorrhagies cérébrales et des paralysies ascendantes ; il ne considère pas ces accidents comme le produit du hasard, mais bien comme une conséquence diçûcte.du diabète. De plus, Dickinson (^) dit qu'ayant fait six autopsies de diabétiques, il a trouvé chez les six, en divers points du système nerveux central, des dilatations artérielles avec de petits foyers de ramollissement autour des vaisseaux dilatés et avec production définitive de lacunes en ces mêmes endroits ; il y avait également dans tous les cas une altération de la pie -mère : ces lésions se rencontraient de préférence dans la protubérance et la moelle allongée (plancher du 4= ventricule). Cet auteur incline à considérer ces altérations comme primitives, et il rappelle que les affections cérébrales avec ou sans lésions matérielles, s'accompagnent fréquemment de gly-"^ cosurie : pour lui le diabète est une maladie du système nerveux. Cette question ne peut être tranchée que par de nouvelles observations. Pour notre part, nous avons, chez trois sujets morts du diabète, examiné avec le plus grand soin la pro-
(*) Perroud (De qwlques phénomènes nerveux survenant d'ins le cou>:i de la phtisie pulmonaire Lyon méd., i872), décrit des symptômes analogues dans le cours de la phtisie pulmonaire ; ce sont des payalysies complètes ou incomplètes, passagères, et ne tenant à aucune lésion matérielle appréciable. Perroud nie que les airections pulmonaires puissent occasionner des troubles circulatoires du côté de la moelle, comme l'a prétendu Leudet, et il pense que la plupart de ces phénomènes sont de nature réflexe (?■
(2) G. Westphal, Arch. f. Psych. etc., Band IV, p. 3à4.
(3) Th. Simon. Tuherkalose un<l Kornchenzellen. — Myelitis (Arch. f. Psych. etc., Band V. p. 109).
(4) Marchai (de Calvi), Sur les lésions cérébro-spinales ron.'téculives an diabète (Compt. rend, de VAcadémie dos Science.'', l. LVII, 12 octobre 1863 ; et Recherches sur les accidents diabétiques, Paris, 1864, chap. VI. p. 3.i9.
(5) Dickinsop. l/ebrr die kynnkhnfte Veranderung des Getiirns und Rucheninarchs bei piabries. i81{), février.
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tubérance et la moelle allongée, et nous n'y avons jamais découvert la moindre altération. Mais nous avons vu des vieillards diabétiques être pris d'accidents nerveux, tels que douleurs névralgiques dans les membres et dans quelques articulations, atrophie de certains muscles; mais en aucun cas ces symptômes n'ont atteint un degré très intense, parfois même ils étaient transitoires. Nous ne saurions dire si les insomnies que nous avons notées dans le diabète sont bien le fait de cette affection, ou si elles ne constituent qu'une complication fortuite (*>. Topinard {Gaz, des Hôp., n» 51) rapporte deux cas de paralysie agitante avec glycosurie : l'un des malades était un vieillard de 63 ans qui , trois ans auparavant, avait commencé à éprouver, en même temps que la propulsion à marcher en avant, de la glycosurie et du satyriasis. Un an plus tard il présentait du tremblement dans tous les membres, et neuf mois après, un léger trouble de la parole. Une saison à Vichy améliora les accidents. Gharcot et Vulpian ont trouvé dans la littérature médicale trois cas analogues avec autopsie : on trouva des indurations de la protubérance du bulbe ou de la moelle (^). Dans ce cas la sclérose semble bien avoir été le fait primitif et capital, et la glycosurie paraît plutôt avoir été une complication accidentelle.
Les paralysies consécutives aux maladies chroniques n'ont encore pu être étudiées que très imparfaitement, aussi est-il impossible de dire dès aujourd'hui quel est le traitement qui convient le mieux dans ces cas.
§ 4. Affections syphilitiques de la moelle. — Malgré les nombreuses publications dont elle a été l'objet, la question des affections syphilitiques de la moelle n'est pas encore très avancée, elle présente toujours de nombreux desiderata et bien des obscurités aussi bien sous le rapport de l'anatomie pathologique que sous celui du diagnostic. D'ailleurs il n'y a pas encore bien longtemps qu'on sait que la syphilis occasionne des paralysies, et l'anatomie pathologique des lésions syphilitiques des centres nerveux, ne date que des travaux de Virchow *^) et de E. Wagner <^> : ces auteurs eux-mêmes n'ont eu occasion de voir que très peu d'exemples d'affections syphilitiques spinales: seulement depuis, on s'est misa étudier avec beaucoup d'intérêt et de soin la syphilis du système nerveux, et l'on a publié sur ce sujet des documents très nombreux dont la plupart ont trait à la syphilis cérébrale (^) : on sait aujourd'hui que celle-ci tient à une altération athéromateuse des vaisseaux qui occasionne la formation de thrombus et par là un ramollissement cérébral. En ce qui concerne la syphilis spinale, les documents recueillis sont loin d'être aussi riches et aussi satisfaisants au point de vue de l'anatomie pathologique. Ce qui a rapport au diagnostic est tout aussi insuffisant. Le diagnostic des paralysies syphilitiques, et en particulier des paralysies d'origine cérébrale, se fonde principalement sur l'existence d'une syphilis constitutionnelle antérieure, et sur l'absence de toutes les autres causes qui pourraient rendre compte des symptômes existants. On est allé jusqu'à admettre en principe que toutes les apoplexies suivies d'hémiplégie qui frappent des sujets âgés de moins de quarante ans, doivent être de nature syphilitique (Gjor). On attachait également une très grande valeur diagnostique à l'eflicacité du traitement mercuriel ou ioduré. Malheureusement on ne tarda pas à se convaincre que des affections
(1) Bouchardat {Bullet. yen. de thérnp,, 1875, février) énumère plusieurs symptômes nerveux qui peuvent atteindre les diabétiques (anesthésies partielles, crampes, insomnies, irritabilité, mélancolie), et qui, d'iiabitude, disparaissent très vite sous l'influence d'un traitement approprié, et particulièrement avec un régime convenable.
(2) Charcot et Vulpian, Gazelle hebdomadaire, 1861-1862.
(3) Virchow, Archiv fur pathologisrhe Anatomie.
(4) E. Wagner, DasSyphilom oder die constitulionell syphilitische Neubildung (Arch. der Heilkundei 1863, p. 1-2fj, 161-176).
(â) Heubner. Uie ludische Erkrankung der Hirnarterien, Leipzig, 1874. — G. Braus, Die Himsyph lis, Berlin, 1873, p. 116.
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nerveuses manifestement syphilitiques résistaient à ce traitement, et que par contre d'autres non syphilitiques guérissaient sous son influence. Aussi le diagnostic des affections nerveuses syphilitiques et en particulier de celle de la moelle, offre une grande incertitude et prête beaucoup à l'arbitraire. C'est ainsi qu'on- voit dans la pratique rapporter à la syphilis toutes les affections spinales chroniques qui surviennent chez des sujets jeunes et ayant eu autrefois la syphilis : on diagnostique à tort et à travers tantôt une exostose, tantôt une tumeur, tantôt un ramollissement. En réalité, les affections syphilitiques de la moelle sont très rares, et s'il est possible de reconnaître avec quelque certitude qu'on a affaire à une exostose, à une tumeur ou à un ramollissement, on ne peut jamais que présumer, d'après les anaranestiques, que ces lésions sont de nature syphilitique.
Ulrich de Hiitten 'U semble avoir été le premier qui ait fait mention des paralysies syphilitiques. Boerhaave cite, en 1776, une amaurose consécutive à une exostose syphilitique, et, dans la même année, Lalouette signale un cas de treml.lement musculaire général dû à la même cause. Un peu plus tard, Lieutaud observa une hémiplégie à la suite d'une ostéite syphilitique des os du nez, en 1750, Salzmann vit nue apoplexie causée par une exostose syphilitique et Plank une hémiplégie avec névralgie sciatique. On a ég dénient signalé, il y a longtemps déjà, des paraplégies de même nature. Sauvage en rapporte un exemple, et Portai a vu une paraplégie consécutive à une carie vertebr;ile syphilitique. Ollivier ('toc. cit., II, p. 436) reproduit un cas qui avait été publié par Houstet i-) : c'est l'histoire d'une paraplégie compliquée d'une paralysie de la vessie et du rectum, qui céda à un traitement antisyphililique et qui partant l'ut déclarée d'origine syphilitique. Tous ces cas et d'autres analogues de paralysies syphilitiques étaient attribués à des caries ou à des exostoses, d-^ même qu'on rajiportait tous les accidents cérébraux (douleur de tête, vertige, tremblements, épilepsie) à une altération des os du crâne qui s'était propagée aux méninges et à la substance cérébrale, (in admettait doue implicitement qu'il n'existait pas de lésion syphilitique primitive, pas [ilus des méninges que des centres nerveux. Cette opinion fut partagée et accréditée par Ricord et Vidal, de Cassis, Mais on ne tarda pas à s'apercevoir qu'il fallait liien admettre la possibilité de lésion syphilitique i>rimitive dans les méninges et dans le système nerveux en général, et on vit se multiplier les observations dans lesquelles on concluait avec beaucoup de vraisemblance à l'existence d'une atïéction syphilitique propre de la moelle et du cerveau, Knorre (de Hambourg) apul)lié, en 1849 (3), plusieurs cas de j)aralysie qui avaient accompagné ou suivi de près les premiers symptômes de syphilis et où il n'existait aurune espèce d'altération ossevse. C'étaient des paralysies de cert:iines branches nerveuses ou de membres entiers avec lésion plus marquée de la sensibilité, qui cédaient manifestement à un traitement antisyphilitique. L'un de ces malades était un ouvrier âgé de 20 ans, qui avait présenté, trois semaines auparavant, une roséole papuleuse et une éruption du cuir cheve'u, et qui un matin fut frappé subitement de paraplégie avec paralysie du rectum . la partie inférieure du dos était le siège de douleurs. Le protoiodure de mercure amena une prompte guérison. Trois ans après, il apparut de nouveau une parésiedela jimbe gauche qui céda rapidement à l'emploi de l'iodure de potassium. — Les observations récentes publiées par les auteurs anglais, français et allemands, ont surtout trait à la,syphilis céréltrale, et, à ce point devue, elles sont très riches en matériaux. Quant à la syphilis spinale, elle a été moins bien étudiée, surtout au point de vue anatomo-pathologique.
Anatomie pathologique —a) La cause la plus anciennement connue des paralysies spinales S3'philitiques, c'est la carie vertébrale syphilitique dont il a été question, page 198 (observations de Portai, de Godelier, de Tissot, etc.) ; mais nous avons vu que, même dans ces cas, la nature syphilitique de la carie n'était pas toujours bien démontrée ; en général, les antécédents syphilitiques seuls ont servi à asseoir le diagnostic étiologique ; quant à la carie elle-même, elle ne présente rien de caractéristique. Les faits où il existait une exostose, celui de Piorry, par exemple, sont bien bien plus concluants.
b) Les affections syphilitiques des méninges consistent ou en épaississements
(i) Ulrich de Hutten, De morho Gallico, 1519.
(2) Huustc't, Paralysie de cause vénérienne, Mémoires de l'Académie royale de chirurgie, 1768, IV, p. 141J.
(3) Knorre (de Hambourg), Deutsche Klinik, 1849, n* 7.
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de ces membranes ou en développements de gommes à leur surface : ces deux éventualités ont été souvent constatées pour les méninges cérébrales. Ziemssen a trouvé des altérations syphilitiques sur la pie-mère et l'arachnoïde. Griesinger considère comme caractéristique un épaississement tendineux de la pie-mère : ces épaissements ont été trouvés dans les méninges rachidiennes aussi bien que dans les méninges crâniennes, et on a même voulu en faire une forme spéciale de méningite, la méningite syphilitique (Zambaco (^), Yvaren (^')). On les a surtout rencontrés à la région cervicale où tantôt la dure-mère ou bien la pie-mère, tantôt les deux méninges à la fois étaient épaissies, et dans ces oas ces membranes étaient unies l'une à l'autre par des adhérences. Mais ces particularités n'ont en elles rien de caractéristique, ces adhérences et ces épaississements pouvant se rencontrer en dehors de toute espèce de maladie.
c) Lésions de la moelle elle-même. — 1) Gommes de la moelle. E. Wagner {lac. cit.) rapporte l'observation d'un homme de 49 ans, syphilitique depuis une année, qui mourut avec le diagnostic de tumeur cérébrale et hydrocéphalie chronique. A l'autopsie, on découvrit une gomme dans le cervelet et une autre dans la moitié gauche delà moelle, immédiatement au-dessous de la protubérance; cette dernière avait la grosseur d'une noisette, était blanche avec un reflet bleuâtre, riche en sucs, et son centre était occupé par un petit noyau jaunâtre. Le reste de la moelle était intact.
M. Rosenthal rapporte un cas analogue (■^).
Une ouvrière de 28 ans avait souffert, au commencement de janvier 1865, de névralgies dans les jambes, suivies d'une paralysie rapide du mouvement. J'examine la malade à l'automne ; elle est anémique et frappée de paraplégie ; les memlires inférieurs sont paralysés et considérablement amai.i^ris et présentent de l'anestliésie, de l'analgésie et une diminution très notable de la contractilité électro-musculaire (surtout des extenseurs). Vers la fin de l'année, la malade meurt avec de la cystite et des lésions de décubitus. A l'autopsie, on trouve au centre du pariétal gauche une gomme arrondie, grosse comme une noisette, dont la surface lil)re repousse la duremère; une seconde gomme, de l'épaisseur d'un doigt, longue d'environ 3 centimètres, part de la dure-mère spinale et comprime la moelle à gauche, de la 2° à la 5' vertèbre cervicale. On trouve en outre une cicatrice d'ulcère syphilitique du vagin, de l'anémie de tous les organes et une dégénérescence brightique des reins. J'appris ensuite que cette femme avait eu, en 1860, des ulcérations vaginales, et, en 1863, pendant quelque temps, de la syphilis.
Un autre cas dont la nature syphilitique reste cependant douteuse, a été rapporté par Mac Dowell : la tumeur a\r,!L la grosseur d'un pois, était dure, et le tissu nerveux ambiant était ramolli. Wiiks a également trouvé une tumeur semblable de la moelle chez un sujet qui présentait en même temps des cicatrices syphilitiques du foie.
Nous devons à W. Moxon <'')une observation intéressante que nous reproduisons ici parce qu'il s'agit non d'une gomme proprement dite, mais de petites tumeurs gommeuses disséminées dans le tissu médullaire.
Un homme de 38 ans entre à l'hôpital le 4 août, pour une paraplégie. Il y a sept ans, il a eu un chancre avec ))ubon non suppuré, et une éruption cutanée légère. Il y a six ans, il s'est fracturé la jambe gauche, qui est toujours restée failjle depuis. Sa maladie actuelle a débuté, il y a 3 semaines, aj)rès une forte diarrhée; puis le malade a éprouvé de l'engourdissement dans le pied gauche, et une diminution de la sensibilité et de la motilité qui, en deux ou trois jours, gagna jusqu'au haut de la cuisse, à droite aussi bien qu'à gauche. Dans les lombes, il y avait de vives douleurs que l'on prit pour de la néphrite et que l'on traita en conséquence; ces douleurs disparurent dans la suite. Deux jours avant l'entrée, il se manifesta de l'incontinence de l'urine et des
(1) Zambaco, Dea affections nerveuses syphilitiques, Paris, 1862.
(2) Yvaren, Des métamorphoses de la syphilis, recherches sur le diagnostic des maladies que lasy- ■philis peut simuler et sur ta syphilis à l'état latent, Paris, 1854.
(3) Rosenthal, Traité clinique dfs maladii-s du système nerveux, traduction par IjUbanski, p. 366.
(4) W. Moxon, Oa syphilitic di^eases ofthe spiii'tl cord (Guy's hosp. Reports, 1871, third séries, vol, XYI, p. 217),
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selles. A son entrée, le malade a la physionomie d'un homme bien portant. On constate une diminutiun du sens tactile à droite, depuis la crête iliaque jusqu'en bas, à gauche depuis le pli de l'aine. Pas de douleurs. Lorsqu'on touche la peau un peu rudement, on provoque des réflexes. Les cuisses ne se meuvent que difficilement et le malade ne peut pas se di-esser sur ses jambes : il n'urine qu'au moyen du cathéter. La contractilité électro-musculaire est très-faible; la sensibilité électrique est abolie. Le processus fait des progrés rapides et il se produit des abcès à la l'esse gauche. Le malade meurt le 24 août, au milieu d'une forte fièvre. A l'autopsie, on trouve des points sclérosés à la voûte crânienne. Les méninges de la moelle allongée sont fortement pigmentées. Sous la pie-mère spinale, on découvre plusieurs taches brunâtres ou noirâtres dont le diamètre varie depuis celui d'un grain de millet jusqu'à celui d'un pois, et on sent que la piemère est indurée à leur niveau. Dans son quart supérieur, la moelle est remarquablement dure. A la section, on reconnaît que les taches indiquées sont formées par une masse foncée et dure, et qu'à leur centre il existe une mince couche d'un tissu gommeux dont la mollesse contraste avec la dureté du tissu foncé environnant. Quelques-unes de ces taches occupent les cordons postérieurs, d'autres les cordons latéraux. La couche externe est formée par du tissu conjonctif l'enfermant de nombreux noyaux pâles, des fragments abondants de myéline, et le centre se compose de ces mêmes éléments, mais dégénérés. Dans le voisinage des taches on trouve une grande quantité de corps granuleux, et les vaisseaux sanguins sont entourés d'une couche très nette de pigment. Au centre du lobe supérieur du poumon droit il existe un petit foyer de pneumonie. Pyélo-néphrite droite. Cystite. Chacun des testicules renferme deux gommes bien caractérisées, dont la structure est absolument la même que celle des tumeurs de la moelle.
2) On a aussi signalé des lésions syphilitiques du parenchyme médullaire lui-même; mais ces faits sont douteux <*'. On n'a pas cité, que nous sachions, un seul cas bien authentique de ramollissement syphilitique de la moelle qui soit comparable aux cas relativement fréquents de ramollissement syphilitique du cerveau. Parmi les nombreux spécimens de ramollissement de la moelle observés jusqu'à ce jour, aucun n'a pu être attribué à la syphilis, à moins qu'on ne veuille faire rentrer dans cette catégorie le cas de Moxon. Quant aux lésions chroniques de la moelle, elles ont été souvent rapportées à la syphilis. Nous ne faisons que mentionner en passant la dégénération grise des cordons postérieurs, le tabès, car si quelques auteurs ont prétendu qu'il peut parfois avoir une origine syphilitique, d'autres plus compétents et plus nombreux ont repoussé cette ma nière de voir. Mais certains cas de sclérose ont été considérées comme de nature syphilitique, ainsi Lancereaux en cite un exemple intéressant. Une femme était entrée à l'hôpital présentant comme symptôme unique de s^'philis une céphalée intense : elle accoucha au sixième mois de deux jumeaux qui ne vécurent que trois jours : à l'autopsie, on trouva chez l'un, deux petites tumeurs dans le foie, rien dans la moelle ; chez l'autre, la moelle était dure, ratatinée, son tissu était serré, de consistance fibreuse et de couleur gris rosée. Au microscope on ne put y découvrir aucune trace ni de cellules nerveuses ni de tubes nerveux. — Nous rapprochons de ce fait un autre rapporté par Gharcot et Gombault :
Observation. — La nommée M .. (Jeanne), âgée de 40 ans, est entrée le 18 septembre 1871 dans le service de M. Charcot, à la Salpêtriére. En 1849 ou 1850 elle fut admise à l'hôpital de Nevers pour des ulcérations multiples situées à la face interne des grandes lèvres; elle y fut traitée [)ar les pilules mercurielles et la liqueur de van Swiéten.
A-t-elle eu une roséole à la suite de ces accidents ? il est impossible de l'établir. Mais, à ])lusieurs reprises, des ulcérations se sont montrées dans la gorge. Trsi? ans plus tard se développa un hubon suppuré de l'aine, puis, un pexi après, des rhagades au pourtour de l'anus, et des ulcérations qui ont toujours persisté depuis cette époque. "Vers 1860. elle fut atteinte tie psoriasis plantaire et palmaire, procédant par éruptions successives, ayant chacune une durée de plusieurs mois et séparées par des intervalles à peu prés égaux. Ces accidents cutanés se répétèrent pendant dix années consécutives et cédèrent enfin à l'iodure de potassium, associé à un traitement topi que par la pommade au précipité blanc. Celte guérison fut presque immédiatement suivie d'ac-
H) Fait von Meningilh S;/philitica (Virohow's Arch. fur patholog. Xnatomic, Hand LX, Berlin, 1S74, mai, p. 285).
(2) Gharcot et Gombault, Note sur un cas de lésions dissémiiiées des centres nerveux, ohsrrt^êes r}\ez une ffinme syphilitique. (Arrli- 'e p'n/sio!,, 1873, ii" g, p. 142, c\ u° 3, p. 304).
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cidents du côté du membre inférieur gauche. Ce fiu-ent d'abord des fourmillements, des élancements douloureux, un sentiment pénible de constriction, surtout au niveau des jointures; puis un affaiblissement qui iit bientôt des progrès assez sensibles pour gêner très notablement la marcbe. Admise successivement dans divers services hospitaliers de Paris, elle fut partout soumise sans succès à la médication antisyphilitique, et le 22 février 1871 elle entrait à la Salpétriére.
Au moment de son arrivée à l'infirmerie de cet hospice, au mois de septembre de la même année, on constatait en même temps que la paralysie incomplète du mouvement, une hyperesthésie cutanée assez prononcée dans le membre pelvien du côté gauche, tandis qu'à droite la peau des parties correspondantes était anesthésiée. La médication mercurielle et iodée fut tentée sans succès, la malade ne pouvant tolérer ces médicaments sous aucune forme. — La paralysie suivit une marche lentement progressive et jusqu'au mois de janvier 1872. Tous les symptômes semblaient se rattacher à une lésion bornée exclusivement à la moelle épiniére. Mais, vers cette époque, apparurent de nouveaux accidents.
État actuel. — 15 janvier 1872. — Il est survenu depuis quelques jours une céphalalgie intense accompagnée de vomissements La douleur siège jirofondément et n'est nullement augmentée par la pression. Elle occupe principalement le sommet de la tête et s'irradie vers la nuque. Elle revient par élancements, et au moment des paroxysmes, arrache des cris à la malade. A part une dilatation manifeste de la pupille du côté gauche, la face ne présente à cette époque rien de spécial à noter. La langue jouit de tous ses mouvements, mais elle est constamment agitée par des contractions fibrillaires. La voix est nasonnée et quelques ulcérations superficielles sont disséminées sur les amygdales et les piliers du voile du palais. Celui-ci, du reste, . est symétrique et jouit de tous ses mouvements. Les membres thoraciques et la partie supérieure du tronc ne sont le siège d'aucun trouble du côté du mouvement ou de la sensibilité. Au niveau de l'apophyse épineuse des troisième et quatrième vertèbres dorsales, la peau porte la trace de plusieurs cautères. En ce point existe une douleur spontanée qui, plus vive à gauche qu'à droite, s'irradie de là le long des espaces intercostaux correspondants pour aboutir à l'épigastre. La pression du doigt sur ces apophyses et sur le trajet des nerfs contenus dans ces espaces y fait reconnaître l'existence d'une série de points douloureux sous-cutanés. La peau qui recouvre cette zone dans une hauteur d'environ quatre travers de doigts, est au contraii-e le siège d'une insensibilité à la douleur à peu près complète. Au-dessous de cette espèce de ceinture d'anesthésie douloureuse, la peau du tronc se trouve, sous le rapport de la sensibilité, divisée par la ligne médiane en deux moitiés parfaitement symétriques. A droite, les pincements les .plus énergiques, l'application même du pinceau électrique, causent à peine une faible douleur, tandis que le contact d'un objet même très léger est nettement perçu. A gauche, au contraire, l'exaltation de la sensibilité douloureuse est assez prononcée pour que le simple frôlement du doigt soit péniblement ressenti. Les mêmes particularités s'observent du reste au niveau des membres inférieurs. A gauche, la paralysie du mouvement, bien que très prononcée, n'est cependant pas absolue.
Li malade réussit encore à soulever son pied de quelques centimètres au-dessus du lit; mais il lui est impossible de le maintenir quelques instants dans cette situation. Le membre n'est toutefois atteint en aucune façon de rigidité.
Les masses musculaires y ont subi un amaigrissement déjà appréciable. Tandis que le mollet droit mesure 29 centimètres, celui-ci n'en mesure que 28. Elles ont surtout une consistance mollasse qu'on ne retrouve pas à droite. Les fourmillements du début n'ont pas disparu complètement; ils reviennent encore de temps à autre et s'accompagnent de sensations douloureuses sous forme de brûlures. Au niveau du genou, du cou-de-pied, du dos du cou-de-pied, existe un sentiment habituel de constriction; parfois enfin il se produit de brusques contractions musculaires amenant des soubresauts tantôt partiels, tantôt dans la totalité du membre.
La notion de position y est modifiée dans une certaine mesure. La malade, les yeux fermés, se rend très bien compte des mouvements qu'on fait exécuter à sa jambe ou à sa cuisse ; elle sait distinguer si elle est tiéchie ou si elle est étendue; mais il lui est impossible de trouver son pied gauche avec la main, manœuvre qu'elle exécute aisément s'il s'agit du pied di-oit. Les mouvements réflexes ne sont accrus ni à droite ni à gauche. Le membre inférieur droit n'est, au contraire, nullement paralysé. La malade le soidéve et le porte dans tous les sens. Elle peut encore se tenir debout et faire péniblement quelques pas dans la salle. Elle traîne alors le pied gauche qui glisse sur le jiarquet, incapable de s'en détacher. La vessie et le rectum ne sont pas paralysés ; mais il se fait par l'anus un écoulement continuel de pus extrêmement fétide. Il ne se passe, du côté des poumons et du cœur, aucun phénomène morbide. L'urine ne contient ni albumine ni sucre; le pouls est à 68; la température rectale oscille depuis quelques jours entrt 37 et 38. L'état général est du reste très mauvais. L'amaigrissement a fait depuis quelque temps des progrès rapides. La faiblesse est extrême. La peau, de couleur terreuse, est couverte d'abon dantes macules pigmentaires et de cicatrices très superficielles.
Le 7 février, pendant qu'on l'examinait, la malade pâlit tout à coup, perd connaissance et st renverse sur son lit. Puis la face se congestionne, quelques grimaces apparaissent, quelques secousses convulsives dans les membres supérieurs ; la respiration devient stertoreuse, et un<
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petite quantité d'écume sanglante s'écoule de la bouche. Cette attaque, de très courte durée, est suivie presque immédiatement d'une autre. La température rectale, prise aussitôt après celle-ci, est de 38,0. Le 10, le 13 du même mois, les mêmes accidents se renouvellent, et il est probable que, pendant ces quelques jours, un certain nombre d'accès analogues ont passé inaperçus.
Le 10 février. On constate pour la première fois que le moteur oculaire, le muscle droit externe de l'œil du côté gauche, est paralysé. Lorsque la malade regarde fortement à gauche, la pupille ne peut atteindre l'angle externe de l'œil. Les mouvements de tous les muscles paraissent conservés. — Le 14 février. La déviation des traits, déjà visible hier, est aujourd'hui très accentuée. La paralysie de la face est complète à droite. Ce côté parait d'une façon très générale plus grand que le gauche, tous les plis y sont effacés. La commissure labiale gauche est fortement relevée et entraînée au dehors. La déviation de la houppe du menton s'est produite dans le même sens. Toutes ces différences s'accentuent bien davantage encore lorsque la malade vient à parler ou à rire. Du côté droit, les lèvres devenues inertes sont impuissantes à retenir l'air dans la bouche, lorsqu'elle veut gonfler les joues, elle ne peut les affronter dans l'action de siffler ou de souffler.
Lorsqu'elle boit, une partie du liquide s'écoule par la commissure droite entr'ouverte.
La paralysie de l'orbiculaire des paupières est très marquée et l'occlusion complète de l'œil droit est impossible. La langue n'est nullement déviée ; le voile du palais est symétrique.
La joue droite est vivement colorée, elle est notublement plus chaude que la gauche.
Quant à la sensibilité de la face, elle est demeurée intacte.
17. février. L'examen du fond de l'œil, pratiqué par M. Galezowski. a donné les résultats suivants : la papille droite a ses contours légèrement obscurcis par un peu d'infiltration séreuse. La papille gauche, un peu pâle, est normale.
24 février. La paralysie du facial semble avoir gagné en profondeur ; le voile du palais est asymétrique. La sensibilité gustative de la pointe de la langue est abolie du côté droit, tandis qu'elle est conservée à la base et dans le côté gauche. La sensibilité tactile, au contraire, est parfaitement conservée sur toute la surface de l'organe. L'exploration, pratiquée avec différentes substances : coloquinte, gentiane, sulfate de soude, et à plusieurs jours d 'intervalle, a constamment amené le même résultat.
27 février. L'examen de la contractilité faradique partiqué par M. Duchenne (de Boulogne) permet de reconnaître une diminution notable, mais non une abolition complète de cette propriété dans les muscles faciaux du côté paralysé. Ils répondent, au contraire, plus facilement que les muscles sains, aux excitations galvaniques. Pendant la période de temps comprise entre le 12 février et le 4 mars, la température rectale oscille, le matin entre 38"^,3 et 38'^, 6 ; le soir, entre 38"^, 4 et 39°, 3. Avec cette température fébrile il ne se produit pas d'accélération du pouls, dont la fréquence descend même au-dessous de la normale. Le nombre des pulsations varie entre 52 et 72, il est en même temps petit et dépresssible.
4 mars. La paralysie des muscles de la face est de plus en plus prononcée, ceux-ci ont perdu à peu près totalement leur contractilité faradique. La malade est devenue complètement galeuse. Elle est plongée dans un état de somnolence continuelle d'où il devient difflcile de la faire sortir. Son intelligence s'obscurcit tous les jours; non seulement elle ne quitte plus le lit, mais elle a maintenant besoin d'être aidée pour s'asseoir. La céi)halalgie et les vomissements persistent toujours. De nouveaux phénomènes morbides se sont produits du côté de l'œil droit et du côté delà face. La dilatation de la pupille, l'impossibilité où est celle-ci d'atteindre le grand angle de l'œil, la chute de la paupière sujjérieure, y révèlent l'existence d'une paralysie de la trois. ème paire.
Sur le bord inférieur de la cornée vient d'api)araître une petite pustule entourée d'une aréole vusculaire qui ne tarde i»as à s'étendre à toute la partie intérieure de la conjonctive bulbaire. Elle laisse à sa suite une petite ulcération qui, dix jours plus tard, a disparu. La sensibilité tactile de la peau est partout conservée à la l'ace; mais à droite, l'existence de plusieurs points douloureux à la pression et spécialement les points sus-orbitaire, sousorbitaire et meutonnier, semblent indiquer un certain degré de névralgie du trijumeau.
Le fond de l'œil, depuis le 17 février,aété examiné régulièrement tous les jours par M. Galezowski.
Cet observateur a pu suivre des deux côtés le développement progressif île la névrite optique, et le 30 mars on note la suffusion séreuse au pourtour de la papille, au centre la disparition des capillaires et la coloration blanc mat qui en est la conséquence. On constate vers la même époque la paralysie du nerf de la sixième i)aire du côté droit.
11 avril. L'amaigrissement et la faiblesse ont fait des progrès énormes. Les vomissements ne surviennent plus qu'à de rares intervalles. La céphalalgie persiste, bien que notablement atténuée. Du côté de la face, tous les symptômes qui se sont successivement présentés à l'observation ont persisté. Les traits sont fortement déviés du côté gauche. Le globe oculaire di'oit, réduit à l'iiamolnlité est à demi recouvert par la chute de la paupière supérieure, taiulis que l'occlusion complète de l'œil demeure impossible.
A gauche le côté extern-j seul est paralysé. La vue, trouble des deux côtés, est cependant un peu mieux conservée à gauche. Le membre inférieur gauche est complètement inerte, les mouvements réflexes y sont très notablement accru». L'amaigrissement y fait des progrès plus sensibles que dans tout le reste du corps.
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Contour du mollet droit, 27 centimètres; gauche, 24 centimètres. Les modifications de la sensibilité cutanée sont les mêmes que par le passé. La température rectale est restée au même niveau, mais la fréquence du pouls a augmenté. Il atteint maintenant 108 et 112 pidsations.
De gros râles muqueux existent dans toute l'étendue de la poitrine.
Dans les derniers jours il survient une diarrhée abondante séreuse; une vaste eschare se développe au niveau de la région sacrée. La mort survient le 25 avril à une heure du matin.
Autopsie.— Le 26, à dix hniresdu matin, la rigidité cadavérique, très prononcée dans les membres thoraciqnes, a complètement disparu dans les membres in férieurs.
État des riscèrcs. — Le sommet du j)ouini)n gauche est creusé de petites excavations dans le voisinage desquelles existent quelques îlots de pneumonie caséeuse. Le poumon droit, fortement congestionné à la base, est luii à la paroi costale par de nombreuses adhérences celluleuses. Le cœur est petit, son tisss\i est flasque, et la lilire cardiaque a une teinte feuille morte très prononcée. Il n'existe pas de lésions au niveau des orifices. Le foie n'est pas augmenté de volume, il présente à sa surface un certain nombre de plaques blanches qui, du reste, ne pénètrent pas dans la profondeur de l'organe. Les reins et la rate ne sont le siège d'aucune altération. Sur la muqueuse rectale existent de nombreuses ulcérations, profondes, arrondies, à bords légèrement déchiquetés. Dans l'intervalle des jjoints ulcérés la membrane est épaissie et a pris une coloration ardoisée.
Système nerveux. — La boîte crânienne est saine dans toute son étendue ; il en est de même de la dure-mère. Dans la cavité arachnoïdienne et le tissu sous-arachnoïdien existe une quantité notable de sérosité transparente. Les circonvolutions de la face convexe du cerveau sont légèrement aplaties et anémiées, mais elles ont partout conservé leur consistance normale. La pie-mère n"a contracté avec elles aucune adhérence et s'en détache facilement. Les gros troncs artériels de la liase sont exempts de toute lésion athéromateuse. Les bandelettes optiques et les pédoncules cérébraux présentent de chaque côté des altérations. A droite, la bandelette, diminuée de volume, est parcourue dans le sens de sa longueur par des tractus gris que séparent les uns des autres des intervalles de substance blanche. La lésion est surtout prononcée vers le bord interne du faisceau, elle semble augmenter d'avant en arrière et à sa partie postérieure; ce dernier tractus n'est plus représenté que par une mince couche grise demi-transparente. Le pédoncule présente vers sa partie interne et s' étendant un peu dans l'espace interpédonculaire une plaque de couleur grise à grand diamètre parallèle à la direction des fibres nerveuses. De la partie antérieure de celle-ci se détachent des traînées de même couleur qui peuvent être suivies assez loin. Le nerf moteur oculaire commun qui émerge de cette plaque est atrophié et manifestement dégénéré. A gauche, la bandelette n'a pas diminué d'épaisseur, elle a conservé sa coloration blanche^ excepté à la partie antérieure, où ses fibres sont interromimes par une tache grise peu profonde. Sur la partie moyenne du pédoncule, un peu plus rapprochée de la bandelette optique que de la protubérance, existe une plaque de la grosseur d'une lentille arrondie et constituée par deux portions de couleur différente : l'une périphérique, d'un rouge vineux, l'autre centrale, jaunâtre et d'apparence caséeuse. Le tubercule mamillaire gauche est de moitié moins volumineux que le droit ; sa coloration est également beaucoup plus grise. La même teinte se retrouve à la partie postérieure du chiasma et au côté externe du nerf optique droit. Quant à celui du côté gauche, il est atrophié et gris dans toute son étendue. Sur la face antérieure de la protubérance on rencontre deux plaques d'un gris rouge pourvues d'une partie centrale jaune. L'une d'elles est située sur la moitié gauche, un peu jjIus rapprochée du bord antérieur que du bord postérieur. L'autre est placée sur la partie latérale droite en arrière du point d'émergence du nerf de la cinquième paire. Ses dimensions sont plus considérables et elles s'étendent jusque dans la fossette sus-olivaire. Elle semble constituée ])i\v la réunion de trois plaques distinctes à leur origine, car elle contient im nombre égal de centres dégénérés. La partie antérieure du bulbe est exempte d'altérations; il en est de même du cervelet, qui paraît sain aussi bien à sa surface que dans son épaisseur. Mais sur le plancher du quatrième ventricule, à droite du sillon médian, un peu en avant d'une ligne qui réunirait les angles latéraux, existe une petite i)laque de coloration rouge.
Une plaque rougeàtre à centre jaune occui)e à gauche la partie antérieure du faisceau latéral de l'isthme. Elle empiète sur la jjartie externe du tubercule quadrijumeau postérieur et coupe pour ainsi dire en deux le tractus blanc qui de ce tubercule va gagner le corps genouillé interne. Les parties voisines de cette plaque ont une teinte grise assez prononcée.
Le cerveau proprement dit, examiné à l'aide de coupes verticales nudtipliées, n'a pu contenir aucune production niorliide. Les ventricules cérébraux ne ])résentaient à leur surface ni saillie ni coloration anormales. Parmi les nerfs de la base du cerveau, indépendamment des nerfs optiques et du moteur oculaire connnun du côté droit, on constate que les filets d'oi'igine des deux moteurs oculaires externes ont une coloration grise et ont notablement diminué de volume. Le trijumeau et le facial droits jjaraissent également plus gris que ceux (hi côté oi)posé.
Dans le rocher, qui (Ui reste ne contient aucune producti(jn pathologique, le nerf facial droit ainsi que la corde du tymi)an ont les caractèies de l'état normal. Les plaques observées à la surface de l'isthme présentent les (;aractères suivants, qui leur sont communs : elles sont situées
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iHimédiatement sous la pie-mère; on n'en rencontre aucune dans la profondeur de la substance nerveu.se. Légèrement déprimées à leur centre, elles se distinguent du tissu voisin par une dureté un peu plus grande, mais elles ne font jamais de sadlie à sa surface.
La pie-mère qui les recouvre paraît légèrement épaissie, mais s'en détache facilement, du moins au niveau du pédoncule cérébral. Leurs dimensions sont toujours petites, la i)lus grande ne dépasse pas la largeur d'une pièce de cinquante centimes. Elles sont pour la plupart constituées par deux portions, l'une périphérique, l'autre centrale. La premièi-e. d'un gris rouge, devenant rapidement plus foncée par l'exposition à l'air, est limitée par un liséré plus coloré qui va en se dégradant en dehors, où il se confond par nuances insensibles avec le tissu environnant. La seconde, jaunâtre, assez régulièrement arrondie, de consistance assez ferme, a l'aspect du pus concret ou de la matière caséeuse.
Elles ne pénètrent pas à une grande profondeur dans la substance nerveuse, comme il est facile de s"en assurer sur les coupes, où elles conservent la même forme arrondie et leur union intime avec le tissu normal.
Moelle épinière. — Les parois du canal rachidien et la dure-mère ne sont nullement altérées. Au niveau des racines de la troisième paire dorsale du côté gaiiche, sur une étendue d'un centimètre environ, la partie latérale de la moelle, légèrement renflée, forme une sorte de nodosité, et le doigt promené à la surface de l'organe sent dans cet endroit une induration. L'arachnoïde épaissie englobe les racines nerveuses correspondantes et les applique sur cette sorte de tumeur. Celles-ci sont du reste grises et manifestement atrophiées. Au-dessous le cordon latéral reste induré dans une étendue considérable, mais il est alors plutôt rétréci qu'augmenté de volume. Des coupes transversales pratiquées à différentes hauteurs sur la moelle permettent de constater les particularités suivar' .'s : au niveau de la tumeur, dans toute la moitié gauche de l'organe et dans les cordons postérieurs, le tissu a pris une coloration gris rosé, uniforme, et paraît très vasculaire; sa consistance est grande, ainsi que son élasticité. 11 est impossible de distinguer la substance grise, qui paraît envahie par le produit morbide. Au-dessous, la coloration grise se limite de plus en plus exactement au cordon latéral. Au-dessus, elle occupe les cordons postérieurs jusqu'à la partie supérieure de la région cervicale. Nulle part on ne rencontre de ramollissement de l'organe. Dans le membre inférieur gauche, les masses muscuhdres. et en particulier celles du mollet notablement diminué de volume, ont une coloration jaune qui ne se retrouve pas dans celles du côté droit.
Examen microscopique des centres nerveux. — Après quelques jours de macération dans l'acide chromique, des portions du tissu sont prises au niveau des plaques de la protubérance et dissociées soit dans l'eau, soit dans la glycérine.
Les résultats de l'examen différent suivant qu'on le fait porter sur le centre de la plaque ou sur la zone périphérique. Au centre on rencontre, en même temps qu'une très grande quantité de noyaux libres de petites dimensions et des granulations graisseuses isolées ou réunies en amas, deux sortes d'éléments cellulaires: les uns sont constitués par de grosses cellules arrondies et possédant un contour très net. Leui-s dimensions varient dans des limites assez larges, mais la plupart mesurent de 15 à 20 millièmes; leur contenu est également variable, dans un petit nombre il est tinement grenu. Quelques-uns ont l'aspect de véritables corps granuleux cellulaires. La plupart renl'ermeut une sidîstance jaunâtre extrêmement réfringente fragmentée en masses irréguliéres ordinairement de grandes dimensions. Cette substance résiste à l'action du carmin qui fait apparaître le plus habituellement au centre de la cellule un noyau ovalaire. Elle se colore en brun par la teinture d'iode; l'acide acétique ne lui fait éprouver aucun changement, mais l'essence de térébenthine et l'alcool la (ont en grande partie disparaître. A côté de ces cellules arrondies il en existe d'autres qui en diffèrent surtout par leur forme. Elles ont en effet des contours i>ius ou moins irréguliers et anguleux et possèdent même parfois des prolongements épais et courts qui paraissent avoir été brisés au niveau de la cellule par le fait de la préparation. On rencontre enfin, entre ces éléments, une foule de filaments' épais et raides qui pai-courent dans tous les sens le champ de la préparation.
Le tissu de la zone périphérique est dense, élastique, se laisse diflicilement dissocier et se colore vivement par le carmin. La quantité de substance unissante interposée aux éléments figurés est très considérable, elle contient de nombreuses granulations qui di.sjtaraissent en grande partie dans l'acide acétique. Indépendamment des noyaux libres, qui sont encore ici très abondants, on rencontre, comme dans le centre, lieux variétés d'éléments ûgurés : les uns sont constitués i)ar des cellules arrondies à contenu finement grenu et possédant dans leur intérieur un noyau volumineux. Le contenu de la cellule se colore par le carmin moins vivement cependant que le noyau. Les autres ont une forme très singulière et méritent une attention spéciale.
Us sont constitués par une masse centrale de laquelle partent dans toutes les directions une multitude de prolongements. La partie centrale se colore fortement parle carmin, et comme elle donne naissance, par tous les points de sa surface, à une prodigieuse végétation d'appendices, il arrive fréquemment que ceux-ci la masquent complètement, et on ne distingue qu'une foule de rilanients plus ou moins enchevêtrés les uns dans les autres. Cependant on en rencontre d'autns mieux disposés pour l'examen, et il est facile alors de reconnaître qu'elle est formée par une
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cellule ordinairement uu peu allongée et contenant à une de ses extrémités, parfois à son centre un noyau ovoïde volumineux. Quelquefois à la place du noyau on peut observer dans l'intérieur (le la cellule une masse ayant tons les caractères d'un véritable corps granuleux.
Lorsque l'élément est ainsi disposé avec ces prolongemenls étendus à l'entour, son aspect justifie assez bien le nom de cellule araignée que lui a imposé M. JastrowiU (') {Spinnenàhnliche Gliasellen). La cellule, au lieu de se présenter de face, vient-elle à se placer de champ, on a alors so\is les yeux une sorte de ci>rps fusiforme légèrement strié suivant sa longueur, et les filaments auxquels il tlonue naissance s'ecarteut en pinceau aux deux extrémités de son grand diamètre. Les prolongemenls ont un cai-actére de rudesse toute spéciale; aplatis et connue rubanés, épais et opaques, ils parcourent parfois un long trajet sans se diviser et sans changer beaucoup de largeur. Leurs dimensions varient du reste à l'infini. Ils résistent à l'action du carmin et ne pâlissent pas sous l'influence de l'acide acétique. Ils paraissent assez fragiles, et les préparations sont semées de leurs débris.
L'étude de coupes minces comprenant la totalité de la plaque permet de se rendre un compte plus exact du mode de distribution de ces éléments et des rapports qu'ils affectent entre eux. On retrouve sur ces coupes la disposition que 1 examen à l'œil nu avait permis de constater; l'ensemble de la lésion forme une sorte de nodule à couches concentriques. La zone corticale est constituée par l'accumulation des cellules ramifiées, pressées les unes cuntre les autres. Elles sont mélangées à une assez forte [)roportion de noyaux libres et à queli^ues petites cellules rondes. Tous ces éléments se colorent vivement par le carmin; aussi cette zone se distingue-t-elle des autres sur les préparations, par sa coloration d'un rouge intense. A mesure qu'on s'avance vers la partie ceutrale, le nombi-e des cellules ramifiées décroît, tandis que celui des cellules rondes augmente proportionnellement. Celles-ci, du reste, ne tardent pas à se remplir de granulations graisseuses ou de la substance dont nous avons donné plus haut les cai-actéres, et au centre de la formation ces éléments sont les seuls qu'on rencontre. Il en resuite que ce dernier demeure jaune sur les jjréparations colorées au cai-min. Le réticuhmi épais, qui donne au tissu de la zone extérieure une remarquable solidité, tend à perdre ces caractères sur la limite de celle-ci; aussi le centre se détache-til facilement du cercle qui l'entoure et se laisse-t-il désagréger par la moindre pression. A la périphérie du nodule, le tissu nerveux ne reprend pas brusquement ses caractères normaux. Les cellules ramifiées commencent par s'écarter les imes des autres, et dans les espaces laissés libres, comblés d'abord par des cellules rondes et de nombreux noyaux, on ne tarde pas à voir apparaître quelques tubes. Puis, ceux-ci devenant de plus en plus abondants, le tissu se reconstitue peu à peu. Mais, loin de disparaître à ce niveau, les cellules ramiliées persistent, très régulièrement disposées à intervalles à peu près égaux, et envoyant l'une vers l'autre leurs prolongements. Ainsi se trouve formée une troisième zone d'.iuie étendue variable, dans laquelle l'irritation du tissu se traduit et par la présence des cellules ramifiées et par l'épaississement manifeste du réticulum que constituent leurs prolongements. Du côté de la surface de l'organe, la piemère, légèrement épaissie, recouvre le nodule, séparée le plus souvent du centre granuleux par une couche de cellules ramifiées, mélangées à un nombre considérable de noyaux. Des vaisseaux assez volumineux se détachent ordinairement de la pie-mère, au niveau du nodule, pour pénétrer dans son intérieur. Ceux-ci y sont en effet abondants, du moins dans la couche périphérique, mais tous portent sur leurs j)arois les traces d'une irritation manifeste. Vus suivant leur longueur, ils apparaissent enveloppés dans im manchon de noyaux et de cellules granuleuses. Sur les coupes transversales, ces éléments leur forment, au contraire, une épaisse couronne qui double et triple quelquefois leur diamètre. Il s'en rencontre même, mais en petit nombre, au sein de la couche granuleuse.
11 convient de compléter cette descrijjtion générale par celle de quelques plaques qui en dift'è* rent notablement. L'une d'elles, située sur la protubérance, a perdu la forme ari'ondie et s'est allongée vers le centre de l'organe. On ne voit plus ici de corps granuleux; quelques rares cellules ramifiées s'y rencontrent encore, mais on trouve surtout d'épais tractus légèrement contournés, au milieu desquels on constate à peine quelques éléments nerveux. Les parois des vaisseaux ne sont plus infiltrées de petits éléments nucléaires, mais elles ont au moins doublé d'épaisseur; leur gaine ne renferme plus de corjjs gramdeux, mais elle est épaissie et comme fibreuse.Dans quelques autres plaques les zones externes existent à la vérité, mais le centre tel que nous l'avons décrit n'est pas encore constitué. On rencontre a sa place d épaisses Irainées i)ai'alleles formées par les cellules ramifiées, et dans les intervalles, appendues en quelque sorte à leurs prolongements latéraux, des cellules rondes, les unes colorées, les autres déjà granuleuses.
Moelle épiniére, examen de coupes transversales colorées par le carmin et traitées ynv l'alcool et l'essence de térébenthine. Par ses caractères, la lésion de la moelle diffère notalilement de celle de l'encéphale. Elle est, en effet, beaucoup plus diffuse, eb nulle part on n'y rencontre de foyer en dégénération granuleuse. A la partie supérieure de la région dorsale, dans le point où la moelle paraissait comme renflée, on voit que la tuméfaction de l'organe est constituée en
(1) Jastrowitz, Studien ûber die Encephaiitis und Myelitis des erslen Kinderallers (Arch, fur Psychiatrie, t. III, 1872J.
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partie par l'épa'ssissement de la pie-mére et de l'arachnoïde enflammées qui enveloppent les racines nerveuses protondément altérées à ce niveau, et les appliquent sur le cordon latéral gauche. Celui-ci n'a pas notablement augmenté de largeur, son tissu se colore vivement parle carmin, ses parties postérieure et externe, transformées en gros faisceaux verticaux, sont intimement confondues avec la face pie-mère ; toute ligne de démarcation a cessé d'exister entre elles. Les éléments nerveux ont à ce niveau complètement disparu. D'épais tractus conjonctifs, partis de ce point, traversent toute la largeur du cordon pour gagner la substance grise. La plupart servent de support à des vaisseaux couverts de noyaux nombreux, et dont la gaine est remplie de corps granuleux cellulaires. Dans cet espace, le tissu paraît en grande partie formé de corps étoiles pressés les uns contre les autres, et laissant çà et là entre eux quelques espaces ai'rondis dans lesquels on distingue à grand'peine un cylindre d'axe.
De distance en distance, on rencontre quelques corps plus volumineux munis de prolongements multiples et; analogues à ceux qui se trouvent dans les nodules de la protubérance. Mais ceux-ci sont surtout abondants dans la substance grise, qui a été envahie à son tour. Les cornes antérieures et postérieures du côté gauche sont confondues avec les portions voisines de la substance blanche, et il est difticile à première vue, de les en distinguer. Leur tissu parait épaissi et a perdu de sa transparence habituelle. Les prolongements des cellules et les nombreux cylindres d'axe qui, à l'état normal, la sillonnent dans tous les sens, ont entièrement disparu. On trouve à leur place une sorte de réticulum épais, formé de filaments très raides, et qui paraissent se rattacher aux cellules ramifiées, disposées dans le tissu de distance en distance.
Cependant les grosses cellules nerveuses des corues antérieures ont persisté en assez grand nombre ; elles ont pris une forme globuleuse et il est difficile de suivre leurs prolongements. Leur contenu, au contraire, n'a pas été sensiblement modifié. La wimmissure, une partie de la région moyenne de la corne droite, les deux cordons postérieurs, ont été à ce niveau envahis par le tissu morbide. Il est du reste impossible d'assignerà la lésion des limites précises. Elle va en diminuant d'intensité, et tend de plus en plus sur ses limites, à prendre les caractères de la sclérose ordinaire ; aussi le réticulum est-il manifestement épaissi dans toute la largeur du cordon latéral droit.
Dans celui-ci se rencontrent deux points, où l'épaississement névrologique prend les i)roportious d'une véritable plaque scièreuse. L'un, situé sur le trajet des filets radiculaires antérieurs, figure un triangle dont la base est tournée en dehors, et dont le sommet conline à la corne antérieure. Vautre, placé au voisinage de la corne postérieure, occupe aussi surtout la zone corticale du cordon.
Au-dessous de ce point Taltération abandonne successivement les faisceaux postérieurs, puis es cornes de la substance grise, pour se limiter au cordon latéral gauche atrophié dms toute sa hauteur, où elle ne tarde pas à prendre les caractères anatomiques de la sclérose commune. Celle-ci, une fois constituée, affecte la disposition habituelle de la dègénération secondaire descendante.
A Ja région cervicale, au contraire, la lésion abandonne le cordon latéral, mais elle se fixe sur les faisceaux postérieurs qu'elle accompagne jusqu'à leur terminaison dans le bulbe. Indépendamment de ces dégénérations fasciculées, on trouve de distance en distance sur les coupes, des îlots de tissu scléreux occupant habituellement les deux régions où nous les avons déjà rencontrés. Ils ont tous pour caractère d'être très larges à la périphérie et ne sont parfois représentés que par un simple épaississement de couche névroglique corticale. iCharcot et Gombault, Archives de physiolo'jie).
Le diagnostic de syphilis semble pleinement justifié à l'auteur, On ne peut pas considérer ce cas comme une sclérose en plaques, à cause de l'absence des symptômes caractéristiques tels que trouble de la parole et tremblement de la tête ; d'ailleurs il existe aussi de grandes difierences au point de vue des lésions anatomiques. Dans la .sclérose en plaques les cylindres d'axe persistent pendant longtemps : dans l'observation actuelle au contraire, il a été impossible d'en retrouver des traces; enfin, la sclérose en plaques n'occasionne jamais de dégénération secondaire. La lésion concorde non-seulement avec la description de Lancereaux, mais encore avec celle de Virchow, et aussi avec celle de Moxon. ((ks auteurs parlent également de j.laques disséminées constituées par de ])etites taches dures, comprenant deux zones, l'une |]ériphérique, qui est brunâtre, l'autre centrale). Il faut, par conséquent attendre de nouvelles observations avant de pouvoir se prononcer d'une manière définitive sur la nature anatomique de la myélite syphilitique.
Symptômes. — Les sviiii)t''iiaes des aflectiou.< spinales svpliiliti((ues n'ont aucun caractère patliognonionique. Le diagnostic no repose d'ordinaire quo sur deiS probabilités : il est vraisemblable lorsque, pendant ou a[)rès des accidents syi)fiilitiques dûment coustatc's, survient une paralysie spinale, et il devient encore plus pr()bal)l(']()rsqtie cette paralysie disparait sous riniluence d'un traitement antisyi)liilitique. Mais on est exposé à se tromper bien souvent, commo Levdicn. Moelle épinièrc 3G
562 AFFECTIONS SPINALES SECONDAIRES [pathol.
cela arrive pour la syphilis cérébrale, et le diagnostic reste toujours dans le domaine des choses probables, mais non certaines.
Les accidents spinaux qu'on a coutume de rapporter à la syphilis peuvent affecter des formes très variées.
1. En première ligne se place la paraplégie, laquelle suit la même marche que dans la myélite aiguë ou subaiguë et peut devenir chronique. Quand une paraplégie se développe dans le cours d'une syphilis constitutionnelle, on ne manque jamais de l'attribuer à la maladie générale.
J. Ladreit de Lacharrière, dans une thèse remarquable sur les paralijsies syphilitiques (Paris, 1861), relate les observations suivantes :
Observation VI. — Chancre induré, angine, douleurs rhumatoïdes, affection oculaire (iritis?). Six mois après, paraplégie qui survient d'une manière progressive; douleurs nocturnes dans les membres inférieurs, avec diminution de la sensibilité. Traitement antisyphilitique, bains sulfureux, hydrothérapie. Guërison complète. (Observation recueillie dans le service de M. Hérard, par notre ami M. Danjoy, interne des hôpitaux. ) — G... (Joseph), 34 ans, employé ; entré à l'hôpital Lariboisiére le 14 août 1860, salle Saint-Landry, n° 6. Ce malade a toujours eu jusqu'à présent une assez bonne santé ; il n'a pas d'antécédents scrofuleux, et ne peut donner de renseignements sur la santé de ses parents, qui sont morts très ào-és. Dans sa jeunesse il a eu, vers l'âge de 10 ans, une attaque de rhumatisme; mais rien de semblable ne s'est manifesté depuis, bien qu'il ait travaillé dans un rez-de-chaussée humide.
Il menait du reste une vie assez régulière, ne faisant pas d'excès alcooliques ; mais il accuse quelques excès vénériens.
Il y a un an, au mois d'août, il contracte un chancre induré placé près du frein de la verge, et qui fut bientôt suivi d'un bubon inguinal gauche non suppuré. Il laissa ces accidents sans traitement, et ce fut vers la troisième semaine seulement qu'il commença le traitement mercuriel suivi sans interruption pendant trois mois. Dans cet intervalle, quelques nouveaux accidents se sont montrés : un peu cVangine, des douleurs rhumatoïdes nocturnes, et une affection oculaire gf^ve qui semble avoir été une iritis.
A la fin de janvier, six mois après l'apijarition des accidents primitifs, G commence à
ressentir des engourdissements et fourmillements dans les membres inférieurs, en même temps qu'une sensation de fatigue et un refroidissement des extrémités. Ces divers symptômes ont été en augmentant jusqu'à l'époque actuelle, et n'ont jamais été accompagnés de douleur dans la région lombaire ni de douleur en ceinture. Ces nouveaux symptômes n'ont pas été traités ; le malade a commencé pendant quelques jours un traitement ioduré, mais a été bientôt forcé de l'interrompre, à cause d'un mal de gorge et d'un enchifrènement assez intenses. Il a seulement pris, d'après les conseils de M. Cullerier, des pilules de sublimé, qui ont été continuées sans interruption depuis le mois d'avril jusqu'au moinent de l'entrée.
État actuel (14 août 1860). Homme fort, vigoureusement constitué, notre malade présente le» attributs d'un tempérament sanguin ; cheveux et barbe noirs, face colorée, muscles bien développés.
Il n'a pas de céphalalgie habituelle ni d'étourdissements; l'intelligence est saine et parfaitement conservée ; les organes des sens sont intacts.
En exploraui attentivement le rachis, nous n'avons i)U découvrir aucun point qui fût le siège d'une douleur spontanée ou de sensibilité à la pression ; il n'y a pas non plus de douleur en ceinture.
Les muscles supérieurs ont conservé leurs mouvements; les forces musculaires sont intactes el égales des deux côtés.
L'irritabilité électrique est diminuée et la sensibilité est un peu moindre qu'à l'état normal, e' il y a un peu d'engourdissement au bout des doigtsi
Aux membres inférieurs, les forces musculaires et l'action isolée de chaque muscle sont con serrées; mais la coordination des mouvements manque. Le malade peut bien soulever 1) jambe lorsqu'il est couché, mais ne peut le faire sans tremblement et oscillation du membre.
La marche, qui est incertaine et accompagnée d'hésitation, devient vacillante et impossibl' lorsque les yeux sont fermés.
L'irritaljilité électrique est perdue complètement à gauche ; il y a encore un peu de contractioi musculaire du côté droit.
La sensil)ilité est également modiliée, un peu diminuée ; le sol n'est pas bien senti sous le pieds, il semble au malade qu'il marche sur du coton.
Il y a eu, à plusieurs reprises, des douleurs assez vives dans les memln'es inférieurs; cet dou leurs n'ont pas le caractère nocturne.
Le tube digestif est en bon état; un peu de constipation habituelle.
Rien au cœur ni dans les organes thoraciques : pas de bruit de souffle vasculaire,
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L'émission des urines est facile : aucune rétention d'urine, pas de douleurs en urinant. Il existe la trace d'un chancre à la partie inférieure de la verge, prés du frein. Il n'y a pas d'érections ni de pollutions nocturnes; elles étaient assez fréquentes antérieurement, au dire du malade.
Le 18 août, le malade est mis au traitement ioduré et prend par jour 0,50 gr. d'iodure de potassium. Les premiers jours, le traitement est mal supporté ; on est obligé de prendre des doses plus faibles : 0,20 au début, et on peut, au bout de quinze jours, aller jusqu'à 0,76, puis à 1.50 au bout de vingt-cinq jours. A la même époque, on donne concurremment des bains sulfureux tous les deux jours.
Sous l'influence de ce traitement, les forces sont revenues ; le malade marche beaucoup mieux, avec moins d'hésitation. Depuis le mois de septembre jusqii'au mois de janvier, le malade a pris et cessé plusieurs fois le traitement ioduré concurremment avec l'usa^-e des bains sulfureux et de l'hydrothérapie. Vers la fin de décembre, il marchait sans hésitation et pouvait aller seul aux bains, chose qu'il n'eût pas pu faire lors de son entrée; il y avait seulement, un peu de faiblesse dans la jambe gauche. Enfin la contractilité électrique avait reparu. Sorti le 24 janvier.
Observation VII. — Chancres, adénopathie bi-ingumale, accidents consécutifs, douleur dans les metnbres inférieurs, paraplégie avec perte de la sensibilité; insuccès du traitement antiphlogistique ; amélioration rapide par l' ioduré de potassium. — M. A , àf^-é
de 33 ans, courtier de marchandises, est entré à l'hôpital Lariboisiére le 29 novembre 1860.
Cet homme, d'une constitution très épuisée, n'a jamais eu de rhumatisme aigu ; il dit seulement qu'il a ressenti plusieurs fois des douleurs vagues dans les membres. Son état robli"-e à marcher beaucoup et à se fatiguer. Il a fait des excès de femmes et de boissons. Comme accidents syphilitiques, il a eu deux chancres avec adénopathie inguinale double, qui se sont cicatrisés sous l'influence seulement de lotions d'eau blanche.
Deux ou trois mois après, il s'aperçut qu'il avait sur le corps quelques boutons rouges, pour lesquels il fut consulter à Ihôpital Saint-Louis. On lui conseilla l'usage de la décoction de salsepareille et des pilules de proto-iodure d'hydrargyre. Il fit ce traitement pendant un mois tout en travaillant.
Vers le mois de septembre 1860, il commença à éprouver de violentes douleurs entre les deux épaules ; elles revenaient la nuit, l'empêchaient de dormir, et les frictions ne le soulageaient pas. Il entra à l'Hôtel-Dieu, et un vésicatoire suffit pour les faire disparaître. Il put reprendre ses travaux, et, pendant deux mois il fut tout à fait bien. Mais, en novembre, il ressentit des douleurs de rein, des fourmillements dans les extrémités inférieures, et des soubresauts dans les jambes , ces accidents se manifestèrent surtout la nuit. La marcne était plus difficile, il était vacillant et marchait un peu comme un homme ivre. Cet homme ne portait aucune trace de manifestations syphilitiques ; tout semblait localisé dans les membres inférieurs, et la région lombo-sacrée qui était douloureuse. — Ventouses scarifiées, sangsues à l'anus, vésicatoires, enfin deux cautères dans la région sacrée.
Aucune amélioration ne suivit cette médication énergique; les forces diminuaient chaque jour, et, au bout de quelque temps, le malade ne pouvait plus se tenir sur ses jambes.
La sensibilité était aff'aiblie sur les deux jambes, surtout sur le mollet gauche ; elle était complètement perdue aux pieds et aux orteils, le malade ne les sentait pas remuer; quand il mettait le pied p ir terr.^, il n'avait pas conscience de la nature du sol qu'jl pressait.
Vers les premiers jours de janvier, le malade était paralysé, disait-il, jusqu'à la ceinture, et il sentait que les accidents augmentaient. Les forces diminuaient chaque jour; depuis quatre mois, les facultés viriles étaient abolies chez lui ; il perdait constamment ses urines, qui s'échappaient par regorgement et coulaient goutte à goutte ; il ne pouvait pas non plus retenir les matières fécales.
M. Moissenet fit cesser le traitement antiphlogistique, et prescrivit : sirop de salsepareille, 250 grammes ; ioduré de potassium, 8 grammes. On commença par une cuillerée, et, au bout de quelques jours, le malade en piit quatre. Au bout de très peu de jours le malade accusait une amélioration considérable ; il sentait revenir dans ses membres la sensibilité et le mouvement. En février il pouvait marcher sans bâton, ramasser une pièce de monnaie par terre; il avait |i des érections toutes les fois qu'il restait couché sur le dos, mais ses urines coulaient toujours 1! involontairement. Nous constatons que la vessie était pleine.
[I L'appétit était redevenu meilleur, mais il y avait toujours un peu d'incontinence des matières Ij fécales. La sensibilité avait reparu dans les jambes; il y avait encore quelques soubresauts, j; mais qui n'étaient pas assez forts pour remjjêcher de dormir.
(| Le malade est toujours en traitement et en voie de guérison complète; le mouvement et la ' sensibilité sont bien revenus, mais la miction est toujours pénible, il relient bien à présent les ' matières fécales.
11 continue à prendre de l'iodure de potassium et des bains sulfureux (f'mars 1861).
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Le même auteur résume en outre quelques observations ayant trait à des pararalysies eons-cutives à la syphilis, et guéries rapidement par l'iodure de potassium.
Observation X. Chancre : aucun autre accident secondaire constaté qu'une adénopathie cervicale; fourmillements, affaiblissement musculaire. Douleurs lombo-abdominales. Cécité de l'œil droit. Amélioration rapide par l'iuilure de potassium (p. 74).
OBSERVATION XI. Chaucres : Llennorrlia^'ie, jiarapléyie ; guérison par l'iodure de potassium et des bains sulfureux (p. 75).
Observation XII. L'réthi-ite, chancres, adénopatliies multiples. Eruptions idcéreuses et ])apuleuses. Paraplégie avec hyperesthésie; eschares multiples ; affaiblissement général. Mort (p. 76).
Nous extra^'ons du livre de G. Lewin (') l'observation suivante :
E. F., négociant, âgé de 31 ans, issu d'une famille saine, fut atteint en i863 d'un chancre induré et fit à cette époque un traitement par les frictions mercurielles qui dura trois semaines. Deux mois après se montra sur le front une éruption papuleuse et le malade prit pendant cinq semaines des pilules de Dyondi et d'3 l'iodure de potassium. Huit semaines plus tard enrouement et sène de la déglutition : on prescrit la tisane de Zittmann. En 1864, il fit la campagne du Schleswig-Holstein, eut à supporter de nombi-eusos fatigues et fut obligé de coucher dans des endroits humides. Il se déclara subitement une jjaraplégie. Il prit un grand nombre de ]jédiluves, et la pai'alysie disparut du côté droit, mais non à gauche. De plus il survint de Ja constipation, une paralysie de la vessie et du catarrhe vésical. Voici dans quel état se trouvait le malade en juillet 1865 : constitution faible, muscles flasques, muqueuses pâles. Myopie, intelli"ence nette. Pas de sensibilité à la pression le long du rachis. Les deux membres inférieurs ont la même longueur et ils fonctionnent bien lorsque le malade est couché sur le dos, seulement le gauche est un peu plus faible. La sensibilité est intacte. Quand le malade s€ tient debout, il s'appuie plus sur son pied droit que sur le gauche : ce dernier traîne sur le sol pendant la marche. La coutractilite électro-musculaire est normale. La paralysie de h vessie et la constipation continuent toujours. L'iodure de potassium améliora cet état dam l'espace de 4 semaines; on pratiqua ensuite des injections hypodermiques de sidjlimé à la dost de gr. 0, 0075 par jour : à la 20' injection l'amélioration était très marquée et à la 28* la gué rison était a peu près complète.
Lewin donne encore le résumé de deux autres observations :
IL, pharmacien, 41 ans, difficultés dans l'articulation de la parole, troubles de l'idéation, jia ralysie incomplète. ■ — Un ouvrier de 27 ans était atteint de paralysie de la langue, d'apathi et de parésie du bi-as droit. Catalepsie; rétention d'urine, etc. Les injections de sublimé amélic rèrent son état.
Enfin 0. Braus <^' cite le fait qui suit :
Un homme de 38 ans avait eu une blennorrhagie à 19 ans; à 26 ans un chancre qui fut trait extra et intus. Depuis il a e i des chancres à diverses reprises, mais jamais aucun accider secondaire. Il y a six mois il fut atteint d'un chancre induré pour lequel il fit un traitement loci et prit des pilules mercurielles. Trois mois après il éprouva de la douleur dans la région Ion baire, de la pesanteur et de la faiblesse dans les jambes, im grand épuisement et de l'anc rexie. En même temps il commença à maigrir et son teint devint terreux. Il y avait en outr de l'insomnie, delatiévre et une forte dépression psychique. La faiblesse gagna ensuite les bra L'int-îlliiîence et la mémoire étaient nettes, seulement le malade n'avait aucun goût pour travail intellectuel ou manuel. Le foie était un peu hypertrophié. La marche était traînant La pression que les maius pouvaient exercer était faible. Psoriasis palmaire et plantair Frictions mercurielles combinées avec l'iodure de potissium durant 24 jours, puis l'iodure e continué seul. Disparition de tous les symptômes.
2. On a aus.si attribué à la syphilis certains cas ào 'paralysie ascendante aigu< Chevalet (^' rapporte l'histoire d'un homme de 39 ans qui avait eu autrefois syphilis et qui , dans la suite, fut atteint de diarrhée, de douleurs lombaires, ( faiblesse dans les pieds et finalement d'une paraplégie très prononcée : la coi
(1) G. I.e\»'in, Die Bchandlung der Syphilii mil subculonen Sublimat'Injectionen, Berlin, 1809.
(2) O. Uraus, Die Ilirnsyphilis, Berlin, 1873 p. 110. — Di<' linclienmarckssi/philis.
(3) Clievalet, Paralysie usci-ndwilc air/he, d'origine cyphiliU'iua. (Bullcl.do tlidra})., lt<69, LXXV p. 32S.)
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tractilité réflexe était presque nulle; la sensibilité était intacte et il n'y avait pas d'amyotrophie. Les jours suivants les membres supérieurs furent pris à leur tour, et la parole devint embarrassée. On diagnostiqua une affection syphilitique, et on prescrivit des frictions mercurielles : on obtint une guérison à peu près complète dans l'espace de sept semaines. — Beyer '*' rapporte un fait absolument semblable. Mais, nous le répétons, la marche de l'atfection, pas plus que l'efricacité d'un traitement mercuriel, ne suffisent pour démontrer la nature syphilitique de ces accidents.
3. A. Rodet (de Lyon) <-* a incriminé la syphilis dans un cas très remarquable d'atrophie musculaire, par la raison que l'iodure de potassium avait fait justice des accidents.
Un homme de 5(3 ans, manœuvre, présentant des manifestations syphilitiques secondaires fut soumis à un traitement mercurieL Au cours de ce traitement il fut pris d'insomnie, d'étourdissements, de douleurs ohtuses dans les jambes, de crampes dans la main droite et d'un amaigrissement rapide de tous les muscles du membre correspondant, surtout de ceux de la racine du membre. Puis l'amyotrophie commença dans le membre inférieur du même côté, surtout dans le mollet et elle s'accompairna de tremblements fibrillaires continuels. Le mercure resta sans effet, mais l'iodure procura une prompte guérison. Rodet pense qu'il y a eu là une lésion primitive des racines antérieures. — Niepce, médecin des Eaux d'Allevard, relate aussi le iait d'une atrophie musculaire datant de trois ans, accompagnée de syphilis et guérie pe u à peu par l'iodure de potassium '3). — Nous avons eu nous -même occasion, il y a' trois ans, de voir une femme qui avait été atteinte antérieurement de syphilis et qui présentait une atrophie considérable d«s muscles de l'avant bras : on avait longtemps et en vain employé l'électricité; nous obtînmes une amélioration rapide et notable par l'iodure de potassium.
S'est-il agi dans tous ces cas d'une lésion portant sur la moelle, comme dans les cas de Gombault dont il a été question plus haut, ou bien sur les troncs nerveux périphériques, comme le veut Rodet? il est impossible de le dire.
4. Carlo Ambrisoli décrit, sous le nom de névropathie syphilitique, une affection dans laquelle existaient un sentiment de faiblesse et des douleurs dans les membres, avec diminution du sens tactile et du sens musculaire. J. Frank parle aussi d'une névropathie syphilitique cérébro-spinale sine mater ia qui guérit promptement à l'aide de l'iodure de potassium.
La période de temps qui s'écoule entre V accident primitif et V apparition des affections spi/iales Tpeul être très étendue. Dans certains cas la participation de la moelle se manifeste déjà avec les premiers signes de l'infection générale. Gjor, de Christiania, a vu deux fois des paralysies apparaître presque en même temps que les accidents secondaires : chez onze malades elles survinrent dans un délai de plusieurs mois ou d'une année; chez huit autres elles se manifestèrent dans le cours des huit premières années, et chez un dernier au bout de seize ans. Dix de ces malades avaient subi plusieurs traitements, les autres un seul. Souvent il y avait des manifestations syphilitiques qui coexistaient avec les accidents spinaux, mais cette relation n'était nullement constante.
On a voulu rejeter sur le mercure la cause de tous ces accidents nerveux, mais les ennemis du mercure n'ont pas pu justifier la prévention qu'ils avaient contre ce médicament. En outre, sur quarante-un malades qui avaient présenté des affections nerveuses syphilitiques, Yvaren en a compté quatorze qui n'avaient jamais fait usage de mercure.
Pronostic. — On s'exagère en général la bénignité des affections nerveuses syphilitiques. On est loin de réussir toujours à guérir ou même à enrayer le processus morbide : pour les ramollissements cérébraux syphilitiques, la chose est
(i) Beyer, Ein Fait von aculer aui'xleigrnder Syphilis (Wagner's Arc;)., 1867.)
(2) A. Rodft (de I.yon), Ohs. d'atroph. musc, progr. de nature syph. guérie par Viodure de polassiutn (Un méd., 4859, 2' Série, t. ï, p. 403, n° 26).
(3) Niepce, Atrophie musculaire progressive (Bulletin de l'Acad. çie mèj„ séaiicv du !<.> avril 1^53 ç\ ynion mdJ., 1853, avril, p. 188).
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démontrée surabondamment, et elle est tout aussi incontestable pour la moelle. Rappelons en outre que toutes les paraplégies guéries au moyen de l'iodure de potassium ou du mercure ne sont pas toujours de nature syphilitique. Quoi qu'il en soit, le pronostic des lésions spinales dues à la syphilis est plus favorable que celui des affections rachidiennes qui reconnaissent une autre origine. Habituellement on obtient une amélioration et presque toujours une sédation des accidents. Les chances sont d'autant meilleures que la paralj'sie n'a pas encore atteint son degré définitif et qu'elle est moins complète. Elles sont également plus favorables lorsque les sujets sont encore jeunes. Le génie propre à la syphilis doit, durant de longues années, faire redouter les récidives.
Traitement. — Le traitement consiste avant tout dans l'administration du mercure ou de Yiodure de 'potassium. On emploie, soit les frictions, soit des injections hypodermiques de sublimé à la dose de0?'",0075 par jour : du reste, on n'a qu'à consulter sur ce point les traités spéciaux. Parfois on associe le mercure et l'iodure de potassium et en même temps on prescrit un régime fortifiant et tonique ('). On peut aussi recommander les eaux thermales et en particulier les sources sulfureuses (Aix, Luchon, Baden, etc.). L'expé)'ience a appris que toutes ces méthodes ont été suivies de succès, mais que toutes aussi comptent des revers.
On devra prescrire en outre tous les remèdes qui sont indiqués contre la myélite subaiguë ou chronique, c'est-à-dire sans compter l'iodure de potassium, les toniques, le fer., la strychnine, les eaux de Wildbad, les bains salins et V électricité.
Une question importante se pose toujours : dans quel cas faut-il recourir au traitement antisyphilitique ? Gomme le diagnostic n'est jamais certain, force est de se contenter d'une grande probabilité: dans la pratique, on va plus loin encore, et on ordonne les antisyphilitiques pour peu que la syphilis puisse être seulement soupçonnée. Cette manière d'agir, lorsqu'elle s'exerce avec une réserve prudente, est d'autant moins à blâmer que la même médication est applicable aux affections spinales aiguës de nature non syphilitique. Mais on devra avoir toujours à l'esprit le précepte qui dit primum non nocere et se rappeler que les débilitants ont une influence fâcheuse sur beaucoup do maladies de la moelle. Aussi se gardera-t-on de trop aflaiblir le malade par les mercuriaux. On ne négligera pas non plus de conseiller les autres moyens qui seraient indiqués au cas où l'on se serait trompé sur la véritable nature de l'affection : telles sont Vélectricité, la gymnastique , VortJiope'die, etc.
MALADIES DE LA MOELLE PAR EMPOISONNEMENTS. — PARALYSIES TOXIQUES
i. Maladies de la moelle causées par l'alcool; 2. Paralysies causées par l'oxyde de carbone; 3. Paralysies causées par le sulfure de carbone; 4. Empoisonnement par la nitro-benzine ; 5. Empoisonnement par le baume de copahu ; 6. Empoisonnement par le seigle ergoté : Ergotisme ; Raphanie; 7. Pellagre ; 8. Intoxication par le plomb. — Paralysie saturnine; 9. Paralysies causées par l'arsenic; 10. Paralysies causées par le phosphore.
Un certain nombre de poisons ont sur le système nerveux une action élective qui fait qu'ils donnent naissance à des troubles persistants dans son fonctionnement, notamment à des paralysies. Nous parlerons surtout des poisons que l'on
(1) Brandis, Grunfh'àlzp <h-r lirh'indlunn dry Sypliili^, Berlin, -ISTO,
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manie dans l'industrie ou de ceux auxquels les habitudes de la vie exposent plus ou moins fréquemment. Un certain nombre de névropatliies toxiques sont connues depuis longtemps, telle est la paralysie saturnine : d'autres n'existent que depuis le développement d'industries nouvelles, comme l'empoisonnement par le sulfure de carbone, par l'aniline, etc. Plusieurs d'entre elles se développent sans que le malade s'en doute, prenant alors le masque de maladies nerveuses spontanées et il a fallu de nombreuses observations pour arriver à découvrir leur véritable nature. La plupart des affections spinales toxiques sont des paralysies : on observe aussi quelques accidents convulsifs et de l'hyperestliésie. La pathogénie de ces divers troubles nerveux est encore obscure, les recherches anatomopathologiques dont elles ont été l'objet étant peu nombreuses et ayant fourni des résultats peu satisfaisants. Aussi plusieurs auteurs rangent-ils encore ces maladies parmi les paralysies cachectiques ou fonctionnelles; cependant la chronicité de certaines d'entre elles, notamment de la paralysie saturnine ne permet pas de douter qu'elles aient pour substratum une lésion matérielle à marche lente ; mais cette lésion siége-t-elle dans les muscles, dans les nerfs périphériques ou dans les organes centi^aux? On ne saurait encore répondre à cette question que par des hypothèses.
Nous n'étudierons que les poisons qui, par leur maniement longtemps prolongé, industriel ou domestique, sont la cause de maladies nerveuses d'une durée plus ou moins longue et ordinairement chronique et qui se rattachent particulièrement aux affections de l'axe spinal. Quant aux poisons qui ont sur le système nerveux une action directe et aiguë comme le curare, la strychnine, la nicotine, etc., nous ne nous en occuperons pas.
].- MALADIES DE LA MOELLE CAUSÉES PAR L'ALCOOL (i).
Les effets toxiques de l'alcool se manifestent avec une prédilection marquée du côté de l'encéphale.L'intoxication aiguë, l'ù-re^^e, intéresse surtout le cerveau; les fonctions de la moelle sont troublées seulement en ce sens que la coordination et l'équilibre sont compromis. Plus rarement il y a dans l'ivresse des désordres qui dérivent plus spécialement de la moelle. Toutefois, chez certains individus et avec certaines boissons, notamment avec certains vins, ce qui se produit le plus volontiers, c'est non pas une excitation cérébrale, mais une lourdeur, une raideur dans les reins et les jambes qui fait que la station debout et la marche sont rendues difficiles, momentanément même impossibles. Cette faiblesse paralytique peut durer quelques heures, voire même quelques jours, comme nous avons eu occasion de le constater nous-même.
\J alcoolisme chronique fait, lui aussi, sentir de préférence ses effets sur le cerveau : nous n'avons qu'à rappeler le delirium tremens, la manie, les lésions de la pie-mère cérébrale (œdème, opacité), de la dure-mère (pachyméningite hémorrhagique) et des vaisseaux de l'encéphale. Les désordres spinaux sont plus rares dans l'alcoolisme chronique, cependant ils sont encore assez communs pour mériter que nous nous y arrêtions.
a). On connaît le tremblement alcoolique (tretnor potatorum), qui n'est pas rare et dont la physiologie pathologique n'est pas encore élucidée : disons seulement que, d'une façon générale, le tremblement est rangé parmi les symptômes spinaux.
b). Une paraplégie alcoolique bien caractérisée est un phénomène peu commun. Wilks (^> a décrit sous le nom de piaralysie alcoolique une forme d'alcoolisme
(I) Voyez bibliographie dans Jaccoud . P<itho1, ialrriie, appendice, 1877, p. 359 et suiv, (2i ^Vilks. Lann-i, 1872, vol. I, n'- 10,
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chronique surtout fréquente chez les femmes : il v a des douleurs, la force des jamhcs diminue, la marche devient incertaine, traînante, même impossible par moments; parfois il y a simultanément de l'anesthésio. Surmay dit avoir vu un cas dé paralysie chez un alcoolique. Nous avons observé aussi, à plusieurs reprises, des paralysies passagères. Leudet (de Rouen) a remarqué de son côté que les hyperesthésies étaient quelquefois suivies de paraplégies.
c). h'afaxie des buveurs a des rapports assez étroits avec la paralysie. La marche est incertaine, les mouvements sont maladroits, quelquefois franchement ataxiques, aussi bien ceux des bras que ceux des jambes ; toutefois les contractions musculaires, au lieu d'êtres brusques et saccadées, sont tremblées, incertaines, et le malade a grand'peine à maintenir son équilibre quand il marche. Topinard^^) a publié plusieurs observations de ce genre. Deux faits appartenant à Bourdon (Arch. gènér. 1861, p. 515) et à Marcé {Soc. mécl. 18G2, mai) ont bien certainement la même origine. Jaccoud (Les faraflégies, etc., p. 030) range l'alcoolisme chronique parmi les causes de l'ataxie,
d) La forme hyperesfhèsique de V alcoolisme chronique parfaitement décrite parE. Leudet (de Rouen) '^^ est la plus importante de ces manifestations spinales. Il y a une forte hyperesthésie cutanée, surtout aux membres inférieurs ; elle est moindre au tronc et rarement elle atteint la moitié supérieure du corps et des bras. La sensibilité est telle que lorsqu'on plisse ou qu'on presse ou même qu'on touche très légèrement la peau ou les muscles, le malade saute en l'air ; la près sion en difterents points de la colonne vertébrale révèle souvent une sensibilité analogue. Avec cela, il y a des douleurs très peu vives. Ordinairement l'hyperesthésie est précédée dans les jambes par une douleur profonde qui alourdit la marche. Plus, rarement il y a, en même temps que l'hyperesthésie à la pression et au pincement, une analgésie ou même une anesthésie de la peau.
La force musculaire peut, dans cette hyperesthésie, être tout à fait intacte, cependant en général elle est diminuée, la marche est incertaine et tremblante et les muscles se fatiguent plus vite; quelquefois il y a une paralysie véritable ou une ataxie telle que nous veno:i3 de la décrire, ou bien enfin la marche est ernpêchée pendant quelque temps par l'excès de la douleur. Des crampes et des convulsions accompagnent souvent cet état.
On peut admettre avec Leudet qu'on a affaire dans ces conditions à une maladie de la moelle, quoique les observations anatomo-pathologiques ne le démontrent pas avec certitude. Ce qui est le plus probable, c'est une affection des méninges : témoins l'hyperesthésie et la terminaison habituellement favorable. Déplus, nous savons que dans l'alcoolisme chronique, ce ne sont pas seulement les méninges cérébrales qui présentent des modifications inflammatoires chroniques, mais encore les méninges rachidiennes. Plus haut déjà (p. 298) nous avons cité des observations qui démontrent le développement de la pachyméningite interne spinale (hémorrhagique) chez les buveurs; pourtant cette maladie a été observée trop rarement pour qu'on puisse la considérer comme étant la cause ordinaire de l'hyperesthésie alcoolique qui, elle, est si fréquente. On a décrit encore chez les buveurs d'autres formes de méningite chronique avec épaississements et opacités de la pie-mère et delà dure mère, et aussi avec unehydrorhachis qui est l'analogue de l'œdème de la pie-mère cérébrale.
La marche des affections chroniques de la moelle dans l'alcoolisme chronique est en général favorable. Les divers accidents que nous venons de passer en revue
(1) Topinard, De Valaxie locomotrice, Paris. ISG'i, p. 4i-47.
(2) E. Leudet (de Rouen), Etude clinique de la forme hyperesthèsique de l'alcoolisme chronique et de sa relation avec les maladies de la moelle (Arr/i, rjén, de méd,, 18G7, 6' Série, t, IX, p. 5),
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se modiiiont assez vite sous l'influence d'un traitement approprié et aboutissent à la guérison après quelques semaines ou quelques mois. Le tremblement seul est généralement incurable. La continuation des habitudes du buveur est, comme on le sait, recueil contre lequel se brisent les eftbrts du traitement et qui favorise les récidives et les progrès de la maladie ; aussi l'incertitude et la faiblesse dans les mouvements des membres inférieurs finissent-elles par persister.
Le traitement consiste avant tout : 1) dans la cessation de l'usage des liqueurs alcooliques ; — 2) dans l'emploi des toniques : quinquina, fer. nourriture reconstituante, air pur;— 3) dans l'usage des bains chauds; — 4) de l'électricité; — 5) de l'iodure de potassium, de la noix vomique.
Quelques auteurs français ont attribué une ac.tiou spéciale au kirsch et à Tabsinthe Caution (') rapporte l'observatiou suivante :
« Le 13 avril 1861, un homme de la campagne, càgré d'une trentaine d'années, se coucha dans un fossé et y resta une partie de la soirée. Dans la nuit suivante, il fut pris d'une douleur violente au bas-ventre, et, vei-s les quatre heures du matin, cette douleur allant toujours en augmentant, il prit, pour la calmer, un demi-verre environ de kirsch. Il n'en éprouva aucun soulagement. Au lever du soleil, il sortit du lit et alla dans sa vigne, espérant calmer cette douleur par la promenade; il y fut saisi d'une violente colique suivie d'évacuation ; il rentra vers dix heures du matin, poursuivi par ses sourt'rances, et prit environ 50 à 60 grammes de kirsch. Trois quarts d'heure après, sur l'indication d'un de ses voisins, il en fit chauffer un verre, le sucra et le prit d'iui trait. Ses souffrances empirèrent et il commença à ressentir des fourmillements et de l'engourdissement dans le bas des reins, les fesses et le haut des cuisses. A peme une heure s'étaitelle écoulée qu'il s'en administra encore un demi- verre. Peu d'instants après, pressé par d'atroces douleurs, il se leva de dessus sa chaise pour gagner son lit; mais, en y arrivant, ses jambes se dérobèrent sous lui et il tomba paralysé des extrémités inférieures, de la vessie et du rectum. L'urine coula d'abord par regorgement, goutte à goutte ; mais, au bout d'une douzaine d'heure-, la rétention fut complète. Nous le vîmes le 18 et nous trouvâmes : résolution complète des extrémités inférieures, paralysie du mouvement et du sentiment des deux membres jusque vers les hanches, refroidissement des parties paralysées, rétention, d'urine, abolition complète du sentiment du besoin de les rendre, impossibilité de retenir les lavements, dont l'injection n'est nullement sentie par le malade, fièvre intense, pouls mou, fréquent ; abdomen ti'ès sensible à la pression, un peu tendu et fluctuant, soif ardente, faciès grippé, intelligence intacte. Nous n'avons plus revu le malade ; mais, d'api'és les renseignements qui nous ont été fournis par le médecin ordinaire, voici comment se termina ce terrible accident :
Le 21, refroidissement général, mouvements ataxiques ; le 22, vomissements verdâtres, ventre très tendu; 23, deux selles noirâtres et fétides ; 24, affaissement, vomissement noir de mauvaise odeur, mouvements convulsifs; 25, urines noires avec sortie de malières glaireuses et purulentes ; 26, abdomen très tendu et parsemé de taches noires ; 27, abattement, froid glacial, teinte ardoisé:; de la paroi abdominale, haleine cadavéï-euse, assoupissement.
Mort le 2?.
La Tc-laiion des symptômes ultimes graves avec l'usage du kirsch n'est cependant pas absolument démontrée. Néanmoins il existe encore d'autres observations tendant i; prouver l'influence particulière de cette boisson. Bonneuil cite les observations suivantes : I. Un jeune homme avaitbu du kirsch avec un ami. Le soir, rentré chez lui, il prit encore plusieurs doses de la même boisson; il se plaignit, quelques heures après, de violentes douleurs dorso-lombaires, d'engourdissement des membres inférieurs et d'un fort ténesme vésical. Douleurs intenses dans le bas-ventre, paraplégie complète de la motilité et de la sensibilité ; urines involontaires ; fièvre forte. Mort après neuf jours sans que les symptômes se fussent améliorés. — IL Un enfant de 14 ans auquel on avait donné une assez grande quantité de kirsch, eut des accidents nerveux assez sérieux pour qu'on appelât le médecin; mai.s le malade mourut avant l'arrivée de l'homme de l'art. La question n'est pas résolue par ces observations, et de nouvelles recherches sont encore nécessaires ]iout' la trancher.
On a accusé l'absinthe de causer souvent l'épilepsie au cours de l'alcoolisme chronique. Nous avons nous-méme remarqué que la plupart des mal ides atteints d'épilepsie alcoolique. buvaient volontiers de l'absinthe : cependant la relation de cause à eflet n'est jias constatée avec certitude. Amory a vu par ses expériences que rabsinlhe tue les cochons d'Inde au milieu de convulsions, tandis que l'alcool les enivre, amène de la torpeur et enfin les (laralyse ; après la mort on trouve de i'hypérémie cérébrale et spinale.
(*) Gauflon, Mémoire sw les acci'li'nts produits p'ir le kirsch pris à hautes doses (Gaz. med. de Paris, 186i, n° 38, p. 001). — Bonneuil-Amory, Expérimenta and observât ioni on aOsinth and absinthistn. Poffon, me >,Journ(iJ, 1868),
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IL -PARALYSIES CAUSÉES PAR LOXYDE DE CARBONE
Les paralysies dues à l'oxyde de carbone semblent avoir été observées depuis longtemps. Cependant H. Bourdon O le premier, dans sa thèse inaugurale, a dit avoir remarqué que des personnes asphyxiées par la vapeur de charbon présentaient pendant plusieurs mois, non pas seulement une simple faiblesse musculaire, mais une véritable paralysie d'un membre ou d'une moitié du corps. Il décrit de nombreuses formes de cette paralysie : 1) Paralysie du bras droit chez une jeune fille de quatorze ans; la paralysie s'améliora, mais persista néanmoins et amena une légère atrophie. — 2) Paralysie du membre supérieur droit chez une femme de trente ans; chez un jeune homme , paralysie de l'avant-bras et de la main dans les parties innervées par le radial avec atrophie analogue à celle de la paralysie saturnine ; pas d'amélioration. — 4) Hémiplégie. — 5) Hémiplégie avec contracture. Mort. Commencement de ramollissement des circonvolutions. — 6) Paralysie générale avec démence (un cas de Ferraz, un autre de Malgaigne relatif à une jeune fille.) — 7) Paralysie de courte durée. — 8) Paraplégies]d'intensité variable.
Portai raconte l'histoire d'une jeune fille qui fut trouvée asphyxiée dans son lit, revint à elle, mais ne guérit qu'après six jours ; pendant plusieurs jours elle ne put pas se tenir sur ses pieds, et ses membres inférieurs lui paraissaient comme morts. Le même auteur a observé un homme de vingt-deux ans qui, ayant été empoisonné par l'oxyde de carbone, eut, à la suite, une grande faiblesse de la mémoire; en même temps ses membres inférieurs étaient paralysés, de sorte que la station était impossible. Un traitement par les bains froids amena une amélioration lente ; lorsque le malade quitta l'hôpital, ses jambes étaient encore tremblantes et elles ne recouvrèrent leur force que peu à peu.
Plus tard, Leudet (de Rouen) (^) publia de nouvelles observations dans lesquelles il insista surtout sur des symptômes qui indiquaient une altération des nerfs périphériques et vaso-moteurs. H vit dans un cas une éruption de zona le long des ramifications du trijumeau, dix jours après l'asphyxie. H a noté également du pemphigus et du décubitus, et une fois une chorée partielle. — Tessier rapporte l'histoire d'une jeune fille qui, quelques heures après l'asphyxie, ne pouvait pas se tenir sur ses pieds et avait de la peine à se remuer ; la faiblesse ne disparut que peu à peu. — Pokrowski (^) signale des paralysies d'origine spinale, et Baur '•*'> rapporte }e fait d'une paralysie du mouvement et de la sensibilité des membres du côté droit, qui s'améliora lentement.
La cause de ces singulières paralysies semble résider dans des altérations anatomiques matérielles qui ont été constatées à quelques reprises et qui siègent en partie dans les nerfs périphériques , en partie dans le cerveau et probablement aussi dans la moelle. La participation des nerfs périphériques et vasomoteurs a surtout été indiquée par Leudet, qui nous fournit l'intéressante observation que voici. A la suite d'une courte asphyxie par la vapeur de charbon, il survint dans la jambe droite une douleur qui suivait le trajet du sciatique; puis une paralysie des extenseurs et plus tard une perte complète de la motilité, d'abord dans la jambe droite et ensuite dans la gauche; ultérieurement enfin les membres supérieurs et la face furent atteints. Mort au milieu du délire. A l'autopsie le cerveau et la moelle allongée furent trouvés intacts ; il y avait, au con-
(1)H. Bourdon, Des paralysies coiisécntives à l'asphyxie par la vapeur de charbon, thèse de Paris,
(2) Leudet (de Rouen), Recherches sur les troubles des nerfs périphériques et surtout dei nerfs vaso-moteurs, consécutifs à l'asphyxie par la vapeur de charbon (Arch. de médecine, 18()5, mai, 6' Série, t. V, p. 313.)
(3) pokrowsky, Ueber die Vn-r/ifiuag durch Kohlenoxi/dr/as {Wh-c^ww's Arrh. fin- pathol. Anat. 1804, Band XXX, p. 525-56S).
(4) Baur, Ein Fnll ron Verrjiftunr/ durch Kohlenoxydfias (Wùrtemh, med, Correspondenzblatt, 1868, n-SO.)
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traire, névrite du sciatique droit, qui était d'un tiers plus gros que celui du côté opposé; le névrilème était injecté, épaissi, dur; cette lésion ne s'étendait que sur une longueur de 0™,03 et le reste du nerf était sain. L'auteur admet que la névrite a été primitive et que l'inflammation s'est propagée de là à la moelle^et au cerveau. — Les observations de lésions cérébrales sont plus nombreuses. Oiifre les cinq cas de Bourdon déjà cités, nous connaissons une observation très instrii^-j tive d'Andral. Après un empoisonnement par la vapeur de cliarbon, il persista de la céphalée : un mois plus tard, perte subite de connaissance et paralysie; mort après environ vingt heures. La partie centrale des hémisphères était ramollie. Récemment Th. Simon <^' a observé des cas de ramollissement cérébral à la suite d'asphyxie par le charbon, et a admis, malgré l'intervalle de temps qui séparait la lésion de la date de l'accident, que le ramollissement était dil à l'intoxication. Nous n'avons pu trouver aucun exemple d'une lésion anatomique de la moelle.
On ne saurait dire avec certitude à quoi il faut attribuer les conséquences curieuses de l'empoisonnement par l'oxyde de carbone. Il nous paraît probable^qu'il y a d'abord des hémorrhagies capillaires suivies plus tard d'une réaction inflammatoire. Une jeune fille de treize ans, ayant été asphyxiée par l'oxyde de carbone et ayant succombé après vingt-quatre heures au milieu des symptômes du tétanos et du trismus, on découvrit dans l'hémisphère cérébral gauche un foyer d'hémorrhagies capillaires punctiformes et dans la substance grise et blanche de la moelle des extra vasats sanguins punctiformes disséminés, sans qu'on pût démontrer aucune autre altération du parenchyme médullaire, ni sur l'organe frais ni après durcissement. On n'a pas, jusqu'à ce jour, publié le résultat de recherches analogues faites sur des animaux.
Là marche des paralysies dues à l'empoisonnement par l'oxyde de carbone est loin, comme on l'a vu, d'être toujours favorable. Non-seulement la mort est quelquefois le résultat immédiat de l'intoxication, mais les paralysies elles-mêmes, surtout celles de cause encéphalique, peuvent l'amener. Dans bien des cas, la paralysie demeure incurable, dans d'autres elle ne guérit qu'après des années. Nous-même avons vu un homme qui après un empoisonnement par le charbon, en apparence léger, avait gardé pendant plus d'un an une faiblesse dans les mouvements et des troubles psychiques. Mais il y a aussi beaucoup d'exemples de paralysies peu fortes qui ont guéri en quelques semaines.
Le traitement doit s'adresser tout d'abord à l'asphyxie et à ses conséquences immédiates. On soignera la paralysie d'après les règles générales: toniques, électricité, bains.
m. - PARALYSIES CAUSÉES PAR LE SULFURE DE CARBONE
Dans les fabriques de caoutchouc, il se dégage des vapeurs de sulfure de carbone qui sont respirées par les ouvriers. Delpech(^>,le premier, a signalé les paralysies et ]^s anesthésies des membres inférieurs, qui peuvent en résulter et qui sont suivies assez souvent de tremblements musculaires, d'atrophie et de troubles psychiques. Gourdon (^> a publié ultérieurement dos exemples de ces accidents. M. Bernhardt(^) a cité l'observation d'une fille de vingt-deux ans qui avait travaillé six semaines dans une fabrique de caoutchouc; elle fut prise de syncopes,
(1) Tli. Simon, Ueber Eticephnlomnlncie nach Kohi end wnslverijiflung (Arch. fur Psychiatrie und Nervenkranhheitcn, Berlin, Band I, \i. 263-271).
(2) Delpech, Union, médicale, 185C, n" GO, et plus tard : Industrie du caoutchouc soufflé. Recherches sur l'intoxication spéciale que détermine le sulfure de carbone (Annales d'hygiène publ. et de médecine légale, 1863, t. XIX, p. 65-183).
(3) Paul Gourdon, De l'intoxication par le sulfure de carbone, thèse de Paris, 1867.
(*) M. Bernhardt, Uebi'r einen Fall ron Sehwefelkohlenstoffi-ergiftung (Berl. klin. 'Wai'h^nschrifl t lg71, n"2.
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de délire, de démence, de troubles dans la parole, de faiblesse des jambes, de tremblements et d'anesthésie générale. La malade pouvait à peine rester debout pendant quelques instants. La maladie s'améliora assez vite, la faiblesse diminua d'abord, puis l'anesthésie des membres inférieurs, Bergeron et Pellegrino-Lévi <*' ont noté de l'anesthésie de la cornée. Fliess a vu un homme paraplégie, dont les bras étaient un peu gênés dans leurs mouvements, et qui avait en même temps de la mydriase'; il guérit par l'application du courant continu.
Les causes anatomiques de ces paralysies ne sont pas con«ues et les expériences sur les animaux n'ont fourni aucun renseignement.
IV. -EMPOISONNEMENT PARLA NITRO-BEXZINE
Depuis un peu plus d'une dizaine d'années, les paralysies causées parla nitrobenzine ont éveillé l'attention des médecins. En 1870, on en a publié quatre exen;ples dont un s'est terminé par la mort. Récemment, Ewald ('> a fait connaître deux observations recueillies à la clinique de Frerichs. Les symptômes dans ces différents cas ont été, d'une façon générale, concordants. Coloration bleuâtre delà face, douleurs dans le ventre, convulsions dans les mains etlesbras,trismus et raideur de la nuque, contractions fibrillaires dans les muscles, perte de connaissance.
V. - EMPOISONNEMENT PAR LE BAUME DE COPAHU
Quelques observations d'empoisonnement par le baume de copahu sont très intéressantes. Pidoux a vu un jeune homme qui, après avoir fait un usage immodéré de copahu, fut pris d'une paralysie grave avec contracture spasmodique de presque tout le corps. Maestri (^> raconte qu'un homme de trente-sept ans, pour se guérir d'une gonorrhée, prit des doses de copahu et de cubèbe quatre fois plus for tes que ne le portaient les ordonnances médicales. Dix jours après qu'il eut commencé ce singulier traitement, il survint de la céphalée, du vertige, de l'incerti tude de la marche, de la constriction autour du cou, de la douleur et de la raideur des muscles du cou et de la mâchoire ; puis apparurent du tremblement, des crampes et des horripilations ; la peau était chaude, la tête turgescente, mais les membres inférieurs étaient froids et leur faiblesse devint telle que le malade ne pouvait plus se tenir sur ses pieds; contracture légère dans les muscles de la cuisse et de la jambe ; anesthésie de la peau dans les parties douloureuses. Les antiphlogistiques ne donnèrent aucun résultat, l'électricité amena une guérison complète.
VI. -EMPOISONNEMENT PAR LE SEIGLE ERGOTÉ. ERGOTISME. RAPHANIE. CONVULSIO CEREALIS (*) Cette maladie a paru anciennement sous forme d'épidémies étendues et a fortement excité la curiosité, alors que sa cause était inconnue; aujourd'hui elle appartient presque exclusivement à l'histoire du passé et on ne l'observe plus que rarement et à l'état sporadique.il est absolument démontré que l'alimentation par du seigle ergoté en est la cause unique. Depuis que le fait est connu, on a cherché à se protéger contre le parasite dangereux, et il n'arrive plus que par exception que des gens pauvres fassent usage par nécessité ou par incurie de pain fabriqué avec du seigle altéré. C'est ce qui est arrivé dans la Prusse occidentale pendant la
(1) Georges Berg-ei'on et l'ellegrino Levi, Anesthésie de la cornée dans l'empoisonnement par le sulfure de carbone (Gozelte inédir. de Paris, 1804, et Gaz. des hôpitaux, ISG'i, p. 4'»3).
(2) Ewald, Bert. klin. Wocheuschrift, 1875.
(H) Maestri, Paralysie grave produite par l'abus du copahu et fiuéric par l'vlectricité. (Gazelta medica ilaliina, 1857, Onzetle mi'dicale de Paris, 1858).
(4) Romherg, Lchrhuch der Nervenkrankheiten,-p. 500. — D.-J.Taube, Die Geschichte der Kribelhrankheit, Gbllingeii, 1782. — Wagner's iiiid Ilufeland's Journal, 1831-1832. — Th. Ileusinger, Studien ùher den Ergotismus, Marburg, 1856. — Fliiizer, Vergiftungen durch den Genttss mutterkernhaltigen Brodes (Horu's Vierieljahreschrift f. ger. Mcd., Band VIII, p. 360-367. — L. Colin, art. Raphanie. du Diri. encyclop. des sciences me'd, — A, Laveran, Traité '^^S mala'i'"' et épidémies des c^rmées. 1 uris, 1§75, p. 469.
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disette de l'année 1868-60: on a pu observer à ce moment à la clinique médicale de Konigsberg plusieurs faits d'ergostisme et notamment quatre cassurvenus dans la même famille. Ils ont été analogues à ceux décrits par les auteurs, seulement il se développa un symptôme très important que nous n'avons trouvé décrit nulle part antérieurement : nous voulons parler d'une atrophie musculaire intense et étendue des membres inférieurs et supérieurs et portant surtout sur les avant-bras et les jambes.
Les symptômes de la maladie sont une sensation particulière de picotements, de fourmillements avec des contractions cloniques et de la faiblesse des jambes. Les fourmillements débutent ordinairement dans les extrémités des doigts et sont accompagnés d'ane>sthésie de la peau: puis ils s'étendent aux mains, aux bras, aux jambes, quelquefois même à la face et à la langue. Les mains et les pieds deviennent crochus, les orteils et les doigts restent fléchis. L'articulation du poignet s'infléchit de telle sorte que la main prend, selon l'heureuse comparaison de Romberg, la forme d'un bec d'aigle. Plus tard, l'avant- bras et le bras se dévient d'une façon analogue ainsi que la jambe et la cuisse, quelquefois même les muscles de la nuque sont atteints. Ces contractures sont particulièrement marquées le matin, elles cessent l'après-midi et sont accompagnées de fortes douleurs. La peau est pâle et terreuse, La respiration, la circulation, les fonctions rénales et intestinales sont normales.
Dans les cas types, les membres inférieurs sont paralysés , les bras tremblent, il y a une forte anesthésie de la peau. Exceptionnellement on observe des convulsions épileptiformes, du délire et de l'imbécillité. Taube décrit une altération particulière des ongles, qui deviennent raboteux, d'un brun foncé et présentant des saillies de 0™,001, alternant avec des parties lisses; ces saillies auraient apparu chacune au moment d'une forte attaque.
Marche. — L'attaque peut ne durer que quelques jours ou se prolonger pendant plusieurs semaines. Les rechutes sont fréquentes, de même les maladies consécutives, c'est-à dire l'épilepsie, l'imbécillité, la paraplégie. Quelquefois il survient une gangrène des doigts et des orteils semblable à la gangrène sénile, La mort peut avoir lieu dans une violente attaque de suftbcation ou d'apoplexie. l)'après les médecins du siècle dernier, la mortalité a été de six à neuf pour cent et elle a porté surtout sur les enfants de deux à dix ans. Les autopsies, jusqu'à ce jour, n'ont montré aucune altération positive dans le système nerveux.
Le traitement eaX essentiellement prophylactique et consiste à ne pas faire usage de pain altéré par l'ergot. Au début de la maladie les vomitifs et les purgatifs sont indiqués pour évacuer la substance toxique. Les narcotiques (opium, morphine, chloral) seront employés pour calmerles douleurs. Le reste du traitement se fera, selon les prescriptions générales, par les ï;on?(7Wff5, les bains cW'ùlectricité^^K
Vil. - PELLAGRE.
La pellagre, elle aussi, est, par bien des côtés, une affection nerveuse. Elle reconnaît pour cause l'usage de la farine avariée de maïs. Cette maladie étant rare en Allemagne, nous nous contenterons de la décrire en quelques lignes d'après les auteurs français. — Elle porte principalement sur le système nerveux ; il y a des paralysies des membres inférieurs, de l'ataxie, mais surtout des troubles psychiques (délire, hallucinations, manie). Les pellagreux ont une certaine ressemblance avec les alcoolisés, mais les premiers présentent des éry thèmes que n'ont pas les seconds; de plus, dans la paralysie pellagreuse il n'y a pas de phénomène ataxique, mais du tremblement et de la faiblesse (Théophile Roussel) <^*. Dans les
1) D'autres plantes peuvent amener des accidents analogues à ceux du seigle ergoté; ainsi les oranges, I -i pois, les pois chiches, etc., ont oi.-casionné des a-cidenls convulsifs et paralytiques. 1?) Théophile Roussel, Dr la pvUngrc et des j^seulo-petlugres (A'-ch. gemJr. de tr.dd., iS6'^, 6' sévie,
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autopsies des pellagreux, on a constaté plusieurs fois des lésions anatomiques importantes. Billod dit que, d'après ses recherches, le ramollissement général ou partiel de la substance blanche de la moelle semble être constant dans les autopsies des maniaques pellagreux qui succombent pendant la période cachectique '•^K Une observation de Marcé est bien d'accord avec cette opinion (délire partiel, hallucinations, état chronique tendant à la démence ; éruption pellagreuse,tuberculisation pulmonaire; mort. Ramollissement de la moelle épiniére au niveau de la région lombaire) (•>. Bouchard, sur une femme morte de pellagre, a vu les mêmes lésions que dans l'ataxie : les tubes nerveux étaient rares dans les cordons postérieurs et latéraux, le tissu atrophié était riche en noyaux et en corpuscules amyloïdes (3).
VIll. -INTOXICATION PAR LE PLÛMIÎ. PARALYSIE SATURNINE (^ Les intoxications par le plomb sont les plus importantes, non-seulement parmi les empoisonnements métalliques, mais encore parmi toutes les intoxications, et sont à rano-er à côté des désordres produits par l'alcool. Les accidents imputables au plomb sont connus depuis longtemps et ils sont très fréquents, grâce aux nombreux usages industriels de ce métal. De plus, la façon dont le plomb agit sur le svstème nerveux offre un intérêt tout particulier, d'abord parce qu'il y a analogie symptomatique entre l'atfection saturnine et les maladies de la moelle qui sont accompao-nées d'atrophie musculaire, et ensuite par le fait de cette limitation inconnue dans son essence, mais constante de la paralysie, sur les muscles extenseurs de l'avant-bras. Nous allons nous occuper de cette paralysie si curieuse.
La 'paralysie saturnine dans sa forme ordinaire et classique attaque ordinairement les extenseurs de l'avant-bras, qui sont d'abord frappés de paralysie, puis d'atrophie : il en résulte que la main pend dans le sens de la flexion, forme avec l'avant-bras un angle presque droit et ne peut plus être étendue volontairement. Cette paralysie atteint ordinairement les deux bras simultanément et avec une égale intensité ; elle arrive progressivement ou quelquefois presque subitement ; le plus souvent elle reste limitée aux membres supérieurs, et elle n'atteint que rarement les membres inférieurs, à peine dans un sixième des cas, d'après Tancquerel. Duchenne*^* a étudié avec une grande exactitude quels muscles de l'avantbras étaient paralysés, et il a constaté que c'étaient toujours à peu près les mêmes. D'après lui, les extenseurs sont paralysés, mais non les supinateurs ni l'anconé. Les extenseurs de tous les doigts ne sont pas toujours également afi'ectés • au début, souvent l'extension n'est abolie que dans quelques doigts. Si la maladie progresse plus loin, le deltoïde et parfois aussi le triceps sont pris. Ce qui est caractéristique, c'est que les muscles paralysés s'atrophient aussitôt. Le contour des muscles disparaît de façon que la face dorsale de l'avant-bras et l'espace interosseux ont l'aspect de profonds sillons dans lesquels on voit des tendons, mais plus de muscles. Avec cette atrophie coïncide, comme l'a montré Duchenne, la disparition de la contractilité électrique ; les muscles atrophiés ont cessé de
t. VII, p. 199- — Traité de la "pellagre et des pscrt do-pellagres, Paris, 1866. — Leudet, Recherches pour servir à /'histoire de la j)ellagre sporadique et de la pseudorpellagre des alcoolisés (Compt. rend, et 3Iém. de la Société de bioL, i' série, t. IV, année 1S67, Paris, 1869, p. 27). — BaiUarger, De la paralysie générale chez les pellagreux, mémoire lu à l'Académie de médecine {Annales médico-psi/chologiqi, 1849, etGa^. wierf. de Paris, I8i9, p. 1008). (Marne pellagreuse). — Tebaldi, Pandysls pellagrosa eurata coll. elettricilà (Gaz. Tosc. Lombard, 186S, u" 39, p. 239.)
(1) Billod, Gaz. méd. de Paris, i868, n°41. Extrait: Ramollissement général oU partiel de la substance blanche de la moelle épiniére chez les pellagreux.
(2) Marcé, Délire partiel, 1 1 ail uci nations, état chronirjue tendant à la démence^ éruptions petla' greuse ; tv.herculisntion pulmonaire (Oazelte des hôpitaux, 1863, n" 60.)
(8) Compta rend, de la Soc, de biol., 1864. — Voyez aussi M. Friinkel, Leichenbefuiide bei Pellatjra (Virchow's Archiv fur pathologisrhe Anatomie, Band XLVII, p. 511,1869).
(J) Voy. Biblio^'raphie dans Jaccoud, Traité de pathol. interne, apimnàice. 1877, p. 299.
(ô) DUchenne (de Boulogne), De Vélectrisation localisée et de son application à la pathologie et à la thérnpeutifjue;, 3' édition, Paris, 1872, p. 50S.
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répondre aux plus fortes excftations faradiques, tandis que le courant agit sur les fléchisseurs, et, au lieu de l'extension, le courant produit l'exagération de la flexion de la main et des doigts. La diminution de la contractilité électrique se fait d'après Duchenne, dans un ordre assez régulier : elle se montre d'abord à l'extenseur commun des doigts, puis à l'extenseur propre de l'index et à l'extenseur du petit doigt, puis enfin au long extenseur du pouce; ensuite la contractilité électrique diminue dans les radiaux, qui deviennent malades simultanément ou l'un après l'autre ; enfin, c'est le cubital postérieur, le long adducteur et après tous les muscles delà partie postérieure de l'avant-bras et le court extenseur du pouce qui sont pris. Les supinateurs et l'anconé restent constamment indemnes. Les muscles de la face antérieure de l'avant-bras, ceux de la main et les interosseux palmaires ne perdent jamais leur contractilité électrique. Les muscles de l'éminence thénar ne sont que rarement atteints et frappés d'atrophie. La paralysie saturnine peut s'étendre plus loin et gagner le bras. C'est surtout alors le deltoïde qui est intéressé, les autres muscles restant indemnes. Dans tous les cas, même dans ceux où la paralysie est très étendue, les supinateurs , les muscles de la face antérieure de l'avant-bras, le pectoral et le trapèze conservent leur contractilité faradique.
Ces recherches faites avec tant de soin ont été confirmées par les travaux ultérieurs ; de plus on a constaté que dans ces cas aussi la contractilité o-alva nique n'était pas toujours identique avec la contractilité faradique. A. Eulenburg (') a trouvé, comme dans la paralysie faciale, une diminution de l'excitabilité à l'égard du courant faradique, et au contraire une augmentation à l'égard du courant galvanique. Une fois cet auteur a constaté en même temps qu'une diminution de la contractilité faradique et une augmentation de la contractilité galvanique, une grande exaltation de la contractilité réfiexe dans les muscles paralysés. La disparition de la contractilité électrique est aussi importante au point de vue pronostique dans la paralysie saturnine que dans d'autres paralysies atrophiques, car l'atrophie musculaire lui est presque toujours parallèle. Dans les cas graves, la contractilité électrique disparait extrêmement vite ; Duchenne l'a vue complètement éteinte après un ou deux mois, et l'atrophie peut marcher avec une rapidité semblable. — Quand la contractilité se conserve longtemps et que l'atrophie fait des progrès lents, les chances de guérison sont plus nombreuses,
La paralysie saturnine porte exclusivement sur l'appareil moteur, tandis que la sensibilité reste intacte. Il n'y a ni douleur ni anesthésie soit avant, soit après l'apparition de la paralysie. La peau et les muscles conservent leur sensibilité électrique (sensibilité électro-cutanée et électro-musculaire). Mais il apparaît des phénomènes que l'on peut considérer comme de nature rophique. Il faut noter surtout certaines déformations décrites par Cubler et qui afi'ectent les tendons et les os du poignet <-', mais qui cependant n'étaient pas tout à fait inconnues à des auteurs plus anciens. Tancquerel aussi avait observé ces altérations , et après Gubler les auteurs français en ont reparlé (^>. Elles consistent en de petits gonflements cylindriques ou fusiformes situés sur les tendons et les gaines tendineuses des extenseurs des doigts ; au début ces tuméfactions sont molles et peuvent rétrocéder; plus tard elles sont dures et persistantes. Cubler les désigne sous le
(1) A. Eulenburg, Bi/frrrnles Verhrtlten der Muskcln pegrn inlermittirende und constante SlfOme bey Pardlysis Saturnin," (Deatsches Archiv /i klin. il/ed., Baïul III, p. 506-508, und Lehrbuch der funclionnellen yervenkrankheilen, ]>. 586-588).
(B) Afli Gahleri Dr la tumeur dorsale des mains d>ms la paralysie saturnine des extenseurs des doigts: Lecture faite à la Soeiété médicale des hôpitaux le 27 marS 1868^L'»i(on médicale, 3° série) t. VI 186», n"' 78. 79 et SO, p. 2, 15 et 26).
(3)'ii\ca\se, Du goii/lemcHt du dos des mains Chez les saturnins (Gnf.ette médicale dv. Paris, 186S, n" 20i 21,41, p. 281, 292,583. — 'fournie, De la tuméfaction de la région dorsale des tendons des extenseurs des doigts et de leurs gaines tendineuses avec arthrite métacarpo-phalangienne par suite d''hémiplégie de eause cérébrale chez les sujets non salurninx (Union méd., 1869, n" 17, 3' série, t. VII, p. J05).
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nom de ténosite hjpertrophique ou hyperplastique, et leur attribue pour cause le tiraillement auquel sont soumis les extenseurs, grâce à l'action prépondérante des fléchisseurs, et il ne faudrait pas les considérer comme le résultat direct de l'intoxication par le plomb. Les observations ultérieures de Tournié ont confirmé cette manière de voir, car il a observé les mêmes gonflements tendineux dans l'hémiplégie de cause cérébrale; en même temps que le gonflement des tendons il existe d'ordinaire un gonflement et une saillie des os métacarpiens qui est à ranger parmi les troubles trophiques consécutifs à la paralysie (v. p. 120).
La paralysie saturnine généralisée est beaucoup plus rare que la paralysie des extenseurs, dont elle se distingue seulement par une plus grande extension. Ce n'est guère que dans le sixième des cas qu'on voit la paralysie envahir les membres inférieurs ou tout le système musculaire. La paraplégie se comporte comme la paralysie saturnine type : les extenseurs du pied et des orteils sont seuls paralysés, et il en résulte également des contractures et des déviations des pieds (pieds bots). Quelquefois la paralysie s'étend à tout le sj'stème musculaire, et Duchenne a même vu une fois la paralysie du diaphragme. Diichenne fait cette remarque importante que, même lorsque la paralysie atteint tous les muscles, la perte de la contractilité électro-musculaire garde le même siège de prédilection que dans la forme type. De même aussi les muscles qui ont conservé leur contractilité électrique récupèrent rapidement leur motilité volontaire , tandis que les muscles qui ont perdu la propriété de se contracter avec le courant, sont le siège d'une paralysie incurable vouée à l'atrophie.
Anatomie pathologique. — La question du siège des lésions anatomiques dans l'intoxication par le plomb a, pour la pathologie des maladies nerveuses, une importance capitale, parce que beaucoup de névropathies primitives ressemblent à la paralysie saturnine, et aussi parce que cette dernière frappe toujours les mêmes régions. Voilà un poison qui, par une longue action sur l'organisme, produit des troubles nerveux parfaitement localisés qui montrent une affinité bien manifeste pour certains nerfs, certains muscles ou certaines cellules nerveuses; c'est certes là un fait bien curieux qui laisse supposer qu'il existe entre les diverses parties du système nerveux des différences chimiques dont nous n'avons aucune idée et dont rien ne peut nous rendre compte dans l'état actuel de la science. Nous savons, il est vrai, que dans l'intoxication saturnine généralisée on trouve une quantité relativement grande de plomb dans la substance nerveuse (Devergie et Guibout) et musculaire (Gusserow) ; mais cela même éclaire peu la question.
Il existe dans la paralysie saturnine des altérations musculaires bien manifestes qui consistent en une amyotrophie, laquelle ne semble diff'érer en rien des autres atrophies musculaires. Le muscle devient grêle, rouge pâle, flasque, et au microscope on trouve des fibres atrophiées avec production de graisse dans leurs interstices. La dégénérescence graisseuse des fibres musculaires que Duchenne considère comme l'indice de la perte de leur contractilité électrique, n'est pas aussi prononcée que cet auteur semble l'admettre. Le système nerveux central est-il malade et est-il le premier en cause dans la maladie? C'est là une question du plus haut intérêt. Les recherches faites jusqu'à ce jour rendent de plus en plus probable l'opinion qui veut que les centres nerveux et en particulier la moelle ne soient pas intéressés. Les anciens auteurs n'avaient pas hésité à assigner une origine spinale à la maladie ; cependant les recherches d'Andral, d'Abercrombie, de Tancquerel, et celles plus récentes de Lancereaux et de Westphal signalent toutes l'absence de lésions dans le système nerveux central. Un certain nombre d'observations, au contraire, font mention d'une altération des troncs nerveux. Lancereaux <*'
(1) Lancereaux, Note relative à un r m de paralysir saluniiar avec dUirolioa rh\< cordons nerveux des mioi^ch'x jieirn'yscj: ((iaz. mcil. de Paris. ISii",', ii" ■i(i, p. ^(lO).
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1 trouvé, dans un cas de paralysie saturnine grave, le cerveau et la moelle aorinaux, mais les nerfs se rendant aux muscles paralysés, paraissaient déjà
l'œil nu atrophiés et minces. Au microscope ils présentaient des fibres amincies et des gTanulations graisseuses. De même Aug. Ollivier (^) a vu, non- seulement les muscles, mais encore le nerf radial malades ; la plupart des fibres de ce nerf étaient en bon état, mais un certain nombre d'entre elles avaient diminué de volume et contenaient des granulations graisseuses. Gom bault (^' a publié récemment une observation dans laquelle la myéline des nerfs affectés était granuleuse et très peu abondante; le tissu conjonctif interstitiel était augmenté, il y avait grande prolifération nucléaire, surtout autour des vaisseaux. — Citons encore l'observation de Westphal (•^' :
Le nerf avait son aspect ef son volume habituels; sur une préparation par dissociation, on voyait des fibres normales renfermant de la myéline ; nulle part aucune trace de dégénérescence graisseuse. Après durcissement dans le bichromate de potasse, on constatait sur une fine coupe transversale une diminution énorme du nombre des tubes à myéline; en effet, les fibres normales contenant de la myéline et teintes en jaune n'étaient pas pressées les unes contre les autres, mais entre elles il y avait des espaces colorés en rouge. Ces espaces rouges, examinés à un plus fort grossissement, montraient des restes de fibres à moelle répandus discrètement au milieu de nombreux petits anneaux rouges dépourvus de myéline ; dans la moelle et dans les racines antérieures on ne put rien trouver d'anormal H).
La paralysie saturnine n'est que rarement un symptôme du début de l'intoxication par le plomb; cependant Romberg a ^^nhlié (k Uni s che Wahrnehmungen) une observation où cela eut lieu. En général il y a d'abord des coliques fréquentes, quelquefois des arthralgies ou del'éclampsie; lorsque l'organisme est soumis longtemps à l'action du poison et qu'il y a des rechutes répétées, la paralysie fait rarement défaut. Elle se développe lentement, parfois subitement. Elle peut être intense dès le début , et alors la contractilité électrique s'en va rapidement et l'atrophie marche vite. Le plus souvent la première atteinte est légère et la guérison s'effectue en quelques semaines ou en quelques mois ; mais la persistance de la cause fait réapparaître la maladie, qui prend une tournure grave et conduit à une atrophie incurable.
La seule ètiologie est le maniement prolongé, ordinairement pendant des années, du plomb ou des préparations plombiques. Le i)lomb métallique et la céruse 5ont les matières les plus dangereuses. L'introduction du métal semble toujour? se faire par la bouche, qui absorbe peu à peu les particules qui s'attachent aux mains et aux habits des ouvriers. Il faut songer aussi à l'inhalation de poussières de plomb.
Le diagnostic se base sur l'étiologie, c'est-à-dire sur le long usage du plomb, ixxv le liséré des gencives, sur l'existence antérieure de coliques, et enfin sur la forme particulière de la paralysie. La profession du malade guide le médecin : les peintres, les compositeurs d'imprimerie, les ouvriers qui tissent la soie ou la toile ■sont les plus exposés à l'empoisonnement par le plomb. Dans certains cas l'étiologie n'a été découverte que difficilement et à la longue. M. Meyer <-> a trouvé la 3ause d'un certain nombre de paralysies des extenseurs de l'avant-bras dans l'usage de tabac à priser contenant du plomb. L'acétate de plomb en application sur les yeux ou l'usage de préparations saturnines pour la teinte des cheveux, constituent une étioIogic tout aussi imprévue (Schottin).
Le 'pronostic de la paralysie saturnine est grave. Sans doute on peut espérer
(l)A. Ollivier, .Vo»ifer<'it.s'S coliques saliirnine, fdhuminurie pcrsixtaiite ; pavahj&ie dex rxiemours. desdeu..v membres stipérieura. (Comptes rendus des séances de la Sociclc de Bioloaie, Gaz. meV/., octobre 18G3 et 186'., n" 13, p. S29.
1?) fioTibault, Archives de pin/sinlo/jie, tS73. n° 4, p. 592.
(:ij NVostphal, Uehrr rinn Vrranderung des i\. radiali.s bei BleiUilvnung (Arch. f. Psychiatrie uiid yervcikrankhcitcn, Band IV, p. 770i.
(1) Taiiquercl a trouvé i.ue lois de rhypcrtropliie des libies du ifraiid syiiipaUiiquc.
ir>j Moi-itz, Meyei- et Viivhow's, Archiv fur pathologische .Vh".0»»u-, Band XI, Berlin 1^37, p. iO'J-;?lG Leydkn. Moelle cpinière. 37
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la guérison, mais elle est rare dans les cas anciens et il y a lieu de craindre les récidives si le malade n'est pas soustrait à l'action du poison. Dans chaque cas particulier, le pronostic se réglera suivant l'état de la contractilité électrique et le degré de l'atrophie déjà existante. La perte totale de la contractilité électromusculaire et une forte alropliie ne laissent aucun espoir de guérison et le pronostic sera d'autant meilleur que la réaction sous le courant sera plus forte. Lorsque, la contractilité faradiqne étant abolie, la contractilité galvanique reste conservée, il y a encore quelque espoir d'amélioration. Toutes choses égales, le pronostic est plus mauvais quand la maladie est dans sa période d'augment, meilleur lorsqu'elle est à la période d'état on lorsqu'elle commence à s'améliorer.
Le traitement consistera avant tout à soustraire le malade à l'action nocive du plomb. Go n'est pas là une chose facile pour les ouvriers, qui ne peuvent pas toujours changer de métier. Les mesures prophylactiques auxquelles, dans ces derniers temps, les ouvriers eux-mêmes se sont décidés, peuvent suffire non pas toujours, mais souvent. On sait du reste que, même après cessation du maniement du plomb, il est survenu des récidives, ce qui a fait admettre une rétention du plomb dans l'organisme (Leber); la chose néanmoins est encore à prouver.
Le res;e du traitement se rapporte à celui de l'intoxication saturnine elle-même. On a attribué 2i\\ soufre la propriété d'éliminer le poison et depuis les recommandations de Tanquerel, on emploie presque généralement les bains sulfureux. On a préconisé aussi ïiodure de potassium dans le même but. De plus, on fait usage de Y électricité d'après les principes généraux que nous n'avons pas besoin de rappeler ici. Duchenne vante les bons effets du courant induit et fait usage d'un courant de la première hélice, aussi intense et aussi fort que possible et à interruptions nombreuses. Remak a cherché à démontrer la supériorité du courant continu. On a obtenu aussi de bons effets par l'usage de la strychnine (Tanquerel).
IX- - PARALYSIES CAUSÉES PAR L'ARSENIC
L'existence des paralysies causées par l'arsenic est connue depuis assez longtemps. DéjàZacchias, en 1600, dit que l'arsenic amène « membrorum paralysias et debilitatem <^). » Hahnemann*^) indique comme conséquences de l'empoisonne-j ment par l'arsenic: douleurs dans les membres, tremblements, convulsions, contractures et paralysies. Raoul Leroy d'Etiolles (^) a publié des observations de paralysies causées par l'arsenic et le phosphore, paralysies qui, dit-il, ne sont connues que depuis peu d'années (^>.
Ordinairement la paralysie due à l'arsenic porte sur les membres inférieurs; il y a en même temps des douleurs, de l'insensibilité et de la faiblesse musculaire. Quelquefois il y a aussi paralysie des membres supérieurs et on a noté égalememt une paralysie exclusive de ces derniers. D'après Leroy d'Etiolles, la paralysie arsenicale débute toujours par l'extrémité inférieure du membre et elle peut rester!, limitée à la main, au pied et même à quelques doigts; mais le plus souvent elle s'étend plus loin, intéressant à la fois la motilitéetla sensibilité; plus rarement il y a de l'anesthésie. La paralysie se développe généralement dans les cas d'intoxication chronique par l'arsenic, cependant on l'a vue après une action peu prolongée du poison, notamment lorsque l'on s'en était servi comme caustique. La durée >le cette paralysie est de quatre à dix mois.
La paralysie est généralement accompagnée de douleurs dans les membres, elles'
(1) Zacchias, Quiestiones mcdieo-legalesi, 1630. ^^) Hahiiemann, Veber die Arsenilieprgif'tu.ng, Leipzig, 1876. — Voyez aussi Schapperj Beilràge zut Li-hre von drr Arsenikv erg l fl Mig , Berliu, 13'i6.
(3) U. Leroy d'Etiolles, G'iz. hehd. de médecine, 1S57, 27 février, p.l4L
(4) Parmi les travaux ultérieurs nous noinniprons enrore : Imbert-Goiirheyre, Etudes aur la paralysii (ir.'<eii.!>-ale (G'»-, mcd. de l'cns, 183S, p. i, 2, 5, 6, 19, 59, 94. — Voir aussi bililiograpliie dans Jaccoud, Traite de paihoi. i.Uer.ie, appiiidice, p. 341.
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sont brûlantes et quelquefois très-vives : rarement elles se continuent le long de la colonne vertébrale.
On a noté souvent du tremblement général ou partiel et des contractures passagères des membres; quelquefois les mouvements musculaires mal cooi donnés ou convulsifs ;ou bien encore des attaques épileptiformes. M. Rosenthalet Smoler ont trouvé la contractilité ,et la sensibilité <'lectro musculaires très diminuées.
Quoique ïexanien anafomo-pat/ioioc/ique n'ait pas encore fourni des ré.<ultats bien positifs, on peut cependant, grâce à leurs s vmpfimes, leur extension et leur marche, considérer ces paralysies comme de nature périphérique, probablement même névritique. Les expériences sur les animaux montrent que l'arsenic amène aisément des inflammations des troncs nerveux et que celles-ci se propagent facilement aux méninges rachidiennes ''*.
Le pronostic, d'après les observations que nous possédons, est assez favorable lorsque la cause toxique peut être écartée et que d'ailleurs il n'existe pas d'autres sympt'mes dangereux. Le plus souvent laguérison a lieu.
Traitement. On a recommandé l'emploi des bains chauds, des bains sulfureuœ de Vopiuni. du ferei de ï électricité.
X. PARALYSIES CAUSÉES PARLE PHOSPHORE
Dans la forme aiguë comme dans la forme chronique de l'intoxication par le phosphore, il peut survenir des paralysies. On lésa observées dans l'intoxication chronique chez les ouvriers des fabriques d'allumettes chimiques'^*. L'intoxication aiguë s'accompagne de paralysie à sa dernière période ou bien laisse après elle une paralysie au moment où la convalescence s'établit. Cette paralysie est partielle, quelquefois aussi c'est une paraplégie. Gallavardin (^) énumère des formes très variées. Dans un cas mortel, il 3- avait eu paralysie d'un bras; une autre fois il y avait douleurs et insensibilité dans un bras, faiblesse dans l'a lire ; dans une autre observation, perte absolue de la sensibilité des membres inférieurs et du tr.inc jusqu'à la poitrine ; dans une autre encore, perte de la sensibilité musculaire dans les membres inférieurs.
11 n'existe aucune donnée positive sur le siège et la cause intime de ces paralysies. On ne saurait méconnaître une analogie positive entre elles et les paralysies dues à l'arsenic. Le traitement est le même que pour ces dernières.
(IHAPITRE VII
ÛÉGÉNÉRATION SECONDAIRE ET ATROPHIE DE LA MOELLE
§ 1. Dégénèration secondaire: 1. Dégénéralion descendiinte ; 2. Pégénérnt'ion ascendante. — Nature du proce>sus. — Importance de Iv dégénèration au point de vue pliy.slologique. — § II. Atrophie partielle
. de la moelle: \. liaiis les cas de vices con.'énitaux de conformation; 2. bans les cas d'alroiihie acquise ou d'amputation d'un ou de deux membres.
Avant de nous occuper des diverses formes que peut revêtir l'inflammation chronique dans la moelle, nous allons décrire un processus qui, par lui-même, n'a aucune importance clinique, vu qu'il ne se révèle par aucun symptôme, mais dont la connaissance est nécessaire pour l'étude des aflections chroniques de la moelle: nous voulons parler de la dégénération secondaire et de l'atrophie de cet organe.
(M K.Kleinm, L'ebef JS'éurilis migrant, laaug. Dissert., Strassburg, ls7'».
(2) Von lîilira und Gast, Erlangen, 1847.
(3) Gallavardini Les pnruhjS'ss pliosphoriqucs, Paris, ISCj.— Gaz. im-d. de Paris, 1864, p. G et suiv.
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§ I. Dégénération secondaire de la moelle. — Il a déjà été question à plusieurs reprises, dans les chapitres précédents, de la dégénération secondaire de la moelle: nous savons qu'elle ne constitue pas un processus indépendant, et qu'elle succède à toute espèce de lésions des foyers, tant aigus que chroniques, du cerveau comme de la moelle, à la condition qu'elles aient duré un certain temps : le point de départ étant donné, elle suit une marche régulière d'après des voies bien déterminées. Durant la vie elle ne donne lieu à aucun symptôme particulier, mais elle est importante à connaître pour l'intelligence de l'anatomie pathologique de la moelle. Elle permet aussi, jusqu'à un certain point, de dire si une lésion que l'on rencontre est récente ou ancienne; et de plus cette étude a un haut intérêt physiologique, car elle sert à préciser le rôle de certains départements de la moelle.
C'est à Ludwig Tiirck (de Vienne), que revient l'honneur d'avoir découvert la dégénération secondaire. Il est vrai que déjà bien avant lui on avait cité plusieurs cas d'atrophie partielle de la moelle. Morgagni, le premier, avait remarqué qu'après des hémiplégies très anciennes on trouvait parfois une atrophie et une diminution de volume remarquables du pédoncule cérébral, de la protubérance et du bulbe du côté où avait eu lieu l'hémorrhagie. Mais ces observations tombèrent dans l'oubli, et Gruveilhier, lorsqu'il lit la même découverte, put dire qu'il n'avait rien trouvé d'analogue dans la littérature médicale. Rokitanski, à son tour, a vu des exemples de cette même altération dont l'existence a été confirmée depuis par maints observateurs, et est aujourd'hui un fait acquis à la science. Mais ce n'est que depuis les travaux de L. Tiirck*'* que l'on a appris à la reconnaître dans les cas où il n'y avait aucune atrophie apparente, et que l'on sait quelle est sa fréquence et son importance. Ce qu'il ne faudra jamais oublier , c'est que Tïirck, quelque imparfaites qu'aient été les méthodes dont il disposait, a su distinguer les caractères essentiels de ce processus et a bien fait ressortir combien cette connaissance était précieuse, tant pour la pathologie que pour la physiologie. Les recherches plus récentes entreprises avec des procédés plus parfaits ont pleinement confirmé les conclusions de Tiirck tout en les complétant (^'.
Nous distinguerons avecLudwig Tiirck les dégénérations en descendante ei en ascendante.
1 . hdidègénération descendante est celle qui a été décrite la première parTiirck ; elle provient le plus souvent de foyers d'hémorrhagie ou de ramollissement siégeant dans le cerveau et elle s'étend sur toute la longueur de la moelle. C'est d'elle qu'il est question dans les anciennes observations d'atrophie d'un pédoncule cérébral, d'un côté de la protubérance et du bulbe : au-dessous de ce dernier elle gagne avec les pyramides le côté opposé de la moelle dans laquelle elle se propage jusqu'à la région lombaire. Pour la reconnaître, Tiirck faisait durcir la moelle dans l'alcool, y pratiquait ensuite des coupes aussi fines que possible et les éclaircissait avec une solution de potasse, La présence des corps granuleux permettait de poursuivre le siège et l'étendue de l'altération. Il est quelquefois possible de reconnaître la dégénération à l'œil nu. Il est vrai que la diftéronce de volume
(1) Ludwig Tiirck, Ueber ein bisher tinbeliannt'S VerliuUdi des Ruckenmurcks bei Hemiplegien (Zeitscliriftd. yErtz(^ zu Wien, ISôO, n"' 6-8). — Veber secondàre Erkrankung einzeluer Ritckenmarcksslvàiige tiiid ihrer Fortselzitngen zum Gehirn (Wieaer Sitzungsberichte, 1851, BandVJ, p. 288-312, et SitzungsbeyicJitr, XI, t. I, p. 113,1.
(ï) Citons les travaux suivants: Leyden, Lie graue Degen. drs Riichenmarcks (Deutsche Klinik, 1863). — Bouchard, Des dégénérations spcondaivcs de la moelle épin. (Arch. génèr. de mëdrcine, 1866, I, p, 272-292, '111-461. t.65-5T8, et II, p. 273-2'J/). — O. Barth, Veber srcund. Degen.des Rùckenmarcka {Arehiu der Heilkunde, 1869, n" 5, p. 4'3.'i-449). — G. Westphal, Ueber eia eigenthinntiches Verhalten der secund. Deg. des Ru'^ke amarcki< (Arcli. f. Psi/cit. und Neri-enkrankheitea, Bandll, p. r474-380). Du même, Ueber kunstlich erzeugie secund. Drgea. einzelner RKckrnmarcksstrangr {Ihià.]). 415-421). Phelippeaux et Vulpian, Arch. de phys. norm. el })alh., 1809, n' 2, p. 221, et n 3, p. 601. — Diokinson, On tlic changes of the nervous System, v^hich follow Ihe amputation oflimbs (Journ.ofanatom. and physiology, novbr., p. 1868) etc., etc.
sn^x.] DÉGÉNÉRATION SECONDAIRE DE LA MOELLE 58 1
entre la partie saine et la partie malade, est loin d'être toujours aussi prononcée que dans les cas décrits par Morgagni et par J. Cruveilhier; cependant elle est souvent très sensible sur une section de la moelle. L'atrophie porte principalement sur la substance blanche et n'intéresse que légèrement la corne antérieure : ce tissu altéré a généralement une teinte grise, gris-rosée par transparence: la lésion occupe de préférence la partie postérieure des cordons latéraux, et elle va en diminuant à mesure qu'elle descend. Si l'on fait durcir la pièce dans l'alcool et mieux encore dans l'acide chromique, l'atrophie devient bien plus apparente et plus facile à voir, car la partie dégénérée se ratatine ; c'est surtout le faisceau latéral qui se rétrécit ainsi, et en ce faisant il tire généralement de son côté la corne antérieure, qui se trouve ainsi déviée et forme avec la postérieure un angl<^ moins obtus.
Après plusieurs semaines de séjour dans l'acide chromique, la partie dégénérée prend une teinte claire bien tranchée, et il est facile d'étudier sa topographie : de plus elle se colore fortement par le carmin, ce qui facilite encore cette étude. Au microscope, on découvre dans le tissu altéré un nombre plus ou moins grand do corps granuleux qui sont situés entre les fibres nerveuses et occupent la place d'un certain nombre d'entre elles : ces éléments ne se retrouvent pas toujours? avec une égale abondance, et pour peu que la lésion soit ancienne on ne les rencontre plus du tout. Lorsqu'on fait des coupes sur des pièces durcies dans l'acide chromique et qu'on y ajoute de la potasse, on distingue très nettement les corps granuleux dans l'interstice des fibres nerveuses, et lorsqu'on emploie la térébenthine et le carmin, ils apparaissent encore très clairement sous la forme de cel - Iules à contours très nets, colorées en rouge clair, granuleuses et munies d'un noyau : ils séparent les fibres nerveuses qu'ils écartent fortement , et le nombre de celles-ci est plus ou moins diminué. Parmi ces fibres, les unes ont conservé leur volume, tandis que les autres sont extrêmement grêles et même dépouillées de leur gaine de myéline, mais ne semblent pas autrement altérées dans leur texture. Les interstices ne sont pas toujours remplis uniquement par les corps granuleux, mais encore par un réseau conjonctif coloré en rouge vif et contenant quelques noyaux de névroglie et par-ci par-là une cellule étoilée. Les vaisseaux sont parfois recouverts de corps granuleux, mais ne présentent pas d'autre altération. Le processus tel que nous venons de le décrire constitue une atrophie simple, mais dans certains cas on y observe en outre des altérations qui appartiennent plutôt par leur nature au domaine de l'inflammation chronique. Dans ces cas, les corps granuleux apparaissent plus clair-semés; le tissu interstitiel est résistant, rétracté, sclérosé , et contient des corpuscules amyloïdes; en même temps les parois des vaisseaux sont fortement épaissies et sclérosées. En général, la substance grise ne prend pas part à la dégénération, la corne antérieure est simplement tirée en arrière : sa texture n'est pas modifiée, les cellules nerveuses en particulier ne présentent aucune atrophie. Ce dernier fait n'est pourtant pas sans exemple. Gharcot dit avoir trouvé les cellules nerveuses de la corne antérieure atrophiées toutes les fois que l'hémiplégie était compliquée d'atroiihie musculaire. Nous-méme avons vu, à plusieurs reprises, la substance grise atrophiée au voisinage des processus réticulaires, et tout récemment nous avons rencontré la corne antérieure étalée, présentant une structure réticulée à grosses mailles avec une notable atrophie des cellules nerveuses. Mais, nous le répétons, il est de règle que la substance grise reste intacte. On s'est jusqu'ici très peu occupé de savoir ce que deviennent dans ces conditions les nerfs périphériques et les mut^cles paralysés. Ceux-ci ont ordinairement diminué de volume et les nerfs sont grêles. Le microscope décèle dans les nerfs une atrophie plus ou moins prononcée de certains faisceaux nerveux ; les fibres musculaires sont moins volumineuses mais hc
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sont pas autrement altérées, et dans leurs interstices il existe de la graisse. Parfois on rencontre aussi des traces d'inflammation. C'est ainsi que Cornil W a trouvé les nerfs plus volumineux, plus consistants et plus riches en vaisseaux : la chose était particulièrement frappante pour le médian. En examinant au microscope, après durcissement dans l'acide chromique, on vit très nettement une hypertrophie avec hjperplasie du tissu conjonctif interstitiel ainsi que du névrilème ; les fibres nerveuses étaient complètement intactes. Les muscles étaient atrophiés, brunjaunâtres, non graisseux. Il y avait multiplication des noyaux du sarcolemme.
Les voies que suit la dégénération descendante ont été décrites de main de maître par Tlirck. Dans trois cas, dit-il, il existait des corps granuleux dans toute la longueur du faisceau latéral du côté opposé au foyer cérébral; les autres parties de la moelle étaient complètement saines: l'altération était limitée en arrière par les racines et la corne postérieures, et en avant elle s'étendait assez exactement jusqu'à l'insertion du ligament dentelé ; elle commençait à devenir moins prononcée au niveau de la troisième ou quatrième racine lombaire et ne cessait tout à fait qu'à l'émergence du dernier nerf sacré. Dans le bulbe et la partie postérieure de la protubérance, il n'y avait d'atteint que la pyramide du côté opposé au faisceau latéral malade. A l'entre-croisement des pyramides, on voyait la dégénération passer de ce faisceau à la pyramide opposée. Dans la protubérance, les fibres longitudinales, celles qui représentent la continuation des pyramides étaient seules intéressées; le pédoncule cérébral était également atteint, tandis que les tubercules quadrijumeaux étaient intacts.
Sur trois autres sujets porteurs d'anciens foyers d'encéphalite, Tiirck trouva, outre la lésion ci- dessus décrite, une autre portant sur le segment le plus interne du faisceau antérieur situé du même côté que l'aft'ection cérébrale. Deux fois cette seconde léi«ion s'arrêtait plus haut que celle du faisceau latéral et, dans le troisième cas, ells se prolongeait jusque sur le bout inférieur de la moelle. Jamais Tlirck ne trouva aucune modification de la substance grise.
Les recherches ultérieures, celles de Boucliard, Barth, etc., ainsiqueles nôtres, ont confirmé de point en point celles de Ludwig l'ï.rck.
Lorsque la lésion primordiale siège dans la protubérance ou les pyramides, la dégénération descendante est absolument la même que dans les cas où il y a un foyer encéphalique préexistant, et nous n'avons rien à ajouter à ce que nous venons dire à ce sujet.
Quand il existe dans le cerveau deux foyers, un de chaque côté, la dégénération suit la même voie que ci-dessus, seulement elle est bilatérale." Gomme il est rare que les deux foyers remontent à la même date et occupent un siège exactement symétrique, il arrive d'habitude que la dégénération ne présente p^s des deux côtés la même étendue ni la même intensité.
La dégénération secondaire consécutive à des aftections circonscrites de la moelle a été elle aussi découverte pour la première fois par Tiirck et elle présente ceci de particulier qu'elle n'intéresse pas la moelle dans toute sa longueur, mais seulement le segment situé au-dessous du foyer de la lésion primitive. Il arrive rarement dans ces conditions qu'on ait aflaireà de la dégénération pure et simple, d'habitude l'aftcction première retentit sur elle et la complique. Le cas le plus simple et auî-si le plus fréquent est celui où la moelle est comprimée par une tumeur ou une vertèbre malade : on la trouve ramollie au point comprimé ; on peut poursuivre le ramollissement au-dessus et au-dessous de ce point, car il suit les voies ordinaires de la dégénération, c'est-à-dire les cordons postérieurs vers le haut, les antérieurs vers le bas; mais bientôt il cesse pour faire place au processus
(1) Cornil, ^'olc sur lex Wsions f>cs nerfs cl drs muscles liées à la contracture tardive et 'permanente des membres daas tes liémiplepies. lue à la Sooiélé de Biologie (Gaz. méd. de Paris, 1864, n" H, p. 155).
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de la dfc'génération pure. Ce qui se passe dans la myélite circonscrite tant spontanée quetraumatique est tout à fait analogue: dans le voisinage du foyer, la dégénération est un peu diffuse et peu localisée, mais bientr.t elle se limite à son siège habituel. Lorsqu'il existe plusieurs loyers de myélite, l'analyse anatomo-pathologique peut devenir très difficile et il est souvent impossible de démêler dans ces lésions complexes ce qui revient à l'inflammation et ce qui appartient à la dégénération.
2. La dégénération ascendante a été étudiée par L. Tiirck (de Vienne) d'après îês'memerpfôcedes qu^ la précédente : elle se développe toujours à la suite d'affections localisées de la moelle et comprend, âinsi'que Tûr'ckTa déint^ntré, irpbrtion interne des cordons postérieurs qui se trouve située au-dessus du foyer de l'aflection primitive. A la moelle cervicale et à la partie supérieure de la moelle dorsale, la dégénération occupe ce segment du cordon postérieur qui porte le nom de cordon de GoU et qui est limité en dehors par un sillon longitudinal : au contraire, la partie externe de ce même cordon, le cordon cunéiforme externe de Henle, est constamment respecté. Dans la moelle allongée, la dégénération gagne les pyramides postérieures et longe ainsi le bord externe du plancher du quatrième ventricule, mais il est impossible de la poursuivre plus loin. Tiirck a décrit sur les côtés de la moelle allongée une bande étroite de dégénération qui occupe à peine la moitié postérieure du cordon latéral et dans laquelle on trouve également des corps granuleux : plus on se rapproche de la protubérance, plus cette bande gagne la face postérieure ; c'est ainsi qu'elle est d'abord située derrière les olives et que plus haut, immédiatement au-dessous du pont de Yarole, elle est tout cà faitcontiguë au corps restiforme. On n'a pu pour&uivre la dégénération secondaire ni dans la protubérance ni dans le cervelet. Toutes ces assertions de Tiirck sont faciles à vérifier: iin'y a que la bandelette étroite qui occuperait la partie externe du bulbe qui n'a jamais pu être retrouvée depuis lui. La marche de la dégénération ascendante est sujette, comme celle de la descendante, à quelques variations que l'on observe surtout au voisinage du foyer originel : ici, en effet, il arrive que la myélite, tout en se prolongeant le long des cordons de GoU, ne reste pas exactement limitée à ces derniers. On a également cité d'autres variations dont la raison anatomique nous échappe (conip. Westphal loc. cit.), mais ces exceptions sont peu nombreuses et ne font que confirmer la règle.
Les caractères macroscopiques et microscopiques sont les mêmes pour la dégénération ascendante que pour la descendante : ils consistent principalement dans la présence de corps granuleux et dans la disparition de fibres nerveuses : plus le processus est intense, plus les libres nerveuses sont rares et les corps granuleux nombreux. La névroglie est épaissie et forme un réseau à grosses mailles qui renferme souvent des éléments étoiles en plus ou moins grande quantité. L'altération occupe les cordons de Goll jusqu'à leur extrémité centrale, mais n'empiète jamais ni sur la substance grise ni sur les colonnes de Lockhart Clarke.
Les affections de la queue de cheval peuvent, tout aussi bien que celles de la moelle, donner lieu à de la dégénération ascendante. Gornil cite un fait où une tumeur de la queue de cheval, qui n'avait rien de commun avec la moelle, avait occasionné une dégénération ascendante des faisceaux postérieurs. Nous avons nous même observé un cas semblable. Th. Simon W en a publié également un troisième, dans lequel la dégénération occupait toute l'épaisseur des cordons postérieurs à la partie inférieure de la moelle, et ne se limitait que plus haut aux seuls cordons de Goll.
(1) Th. Simon, Beilraije zur Path. und palhol. Anat. des CeMlralnerven'i/stems (Arch. f. Pfych. und Kervenkranhiieiten, liaiid V, p. 108. 1874, II). 11 existait une lumour qui coinp-.iniait l.i queue de clieval, et qui se trouvait située dans la cavité de la dure-mère ; la dégénération s'élciuiait à travers toute l'étendue des cordons postérieurs jusqu'au bulbe.
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En ce qui concerne la nature du processus anatomique , Tûrck crut d'abord qu'il s'agissait là d'un processus exsudatif se propageant du cerveau à la moelle et caractérisé par ce qu'on appelait alors les corpuscules exsudatifs. Mais plus tard il a modifié sa manière de voir, car on comprendrait difficilement un pro cessus de ce genre qui suivrait exactement les faisceaux nerveux à travers l'entre-croisement des pyramides. Il est probable, dit-il, qu'il ne s'agit pas là d'une propagation d'un processus morbide quelconque et que la dégénération est la conséquen-ee. de l'inactivité physiologique. En effet, 1) la dégefieration met au moins six mois à se développer, tandis~que quelques jours suffisent pour qu'il se produise des corps granuleux dans le voisinage d'un foyer liémorrhagique ; 2) les corps granuleux ne vont pas en diminuant progressivement du haut vers ! le bas, il y a des endroits, tels que le renflement cervical, où ils sont toujours plus abondants. Ce qui est particulièrement démonstratif à cet égard, ce sont les j paraplégies dans lesquelles une portion de la moelle comprimée ou altérée a perdu en toutou en partie sa conductibilité : à l'endroit atteint, on trouve de nombreux corps granuleux qui disparaissent peu à peu, soit que l'on remonte, ^oit que l'on descende, et qui finissent par ne plus occuper que les faisceaux centripètes vers en haut et les centrifuges vers en bas.
Les auteurs qui se sont occupés de cette question après Tiirck ont accepté sa manière de voir et ont considéré la dégénération comme le résultat de l'inactivité fonctionnelle. Bouchard la compare avec raison aux phénomènes qui se produisent à la suite de la section des nerfs, où l'on observe également une dégénération descendante dans les fibres centrifuges. Pour notre compte nous acceptons également l'opinion deTùrck,tout en ne nous dissimulant pas qu'elle ne rendpas entièrement compte du processus histologique. En eftet, il n'y a pas seulement ici, comme dans la dégénération de Waller, une atrophie simple ou graisseuse des tubes nerveux, mais il se produit des corps granuleux en abondance et déplus un certain épaissis sèment des travées conjonctives, ce qui rapproche la dégénération de la myélite. Mais on n'observe pas, comme dans la myélite, une prolifération active des cellules, ni le gonfiement avec ramollissement et dégénérescence graisseuse de presque tous les éléments nerveux. Nous devons par conséquent regarder le processus en question comme un phénomène d'atrophie, et comparer les corps granuleux aux gouttelettes graisseuses qui se montrent dans l'interstice des fibres musculaires en voie d'atrophie.
Tiirck (de Vienne) admettait que la dégénération ne se développait que six mois après le processus qui lui donnait naissance; mais des recherches ultérieures ont démontré que ce délai était loin d'être toujours aussi long. Barth dans un cas d'embolie cérébrale a constaté de la dégénération au bout de cinq semaines, et la dégénération des cordons postérieurs survient encore plus rapidement dans les cas où un foyer de ramollissement traumatique ou spontané occupe le bout inférieur de la moelle. Sur un chien qui était atteint depuis quatre semaines d'une myélite artificielle, nous avons rencontré une teinte rouge très prononcée des cordons de Goll jusqu'au bulbe ('>.
Signification physiologique et pathologique de la dégénèration secondaire. — LudM'ig Tiirck n'a pas manqué de faire ressortir toute l'importance que présente la dégénération secondaire au point de vue de la physiologie de la moelle. Il est de toute évidence que le processus morbide suit ici les voies anatomiques et physiogiques des transmissions nerveuses : lorsque les voies de la transmission motrice
(1) Chez ua autre chien que nous avions également rendu paraplégique delà même façon, et qui n'avait succombé qu'au bout d'un an, nous fûmes étonné de ne trouver aucune trace de dégénératioi; ascendante. On [jeut se demander si cette dernière ne disparaît pas au bout de quelque temps. Ce qu'il }■ a de certain, c'est que lorsqu'il existe des foyers de myélite chronique, on observe assez rarement la dégénération des faisceaux postérieurs.
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sont interrompues, les fibres nerveuses, soustraites à l'influence de la volonté, sont frappées d'atrophie ; lorsqu'au contraire la voie sensitive est interceptée, les fibres centripètes, n'étant plus soumises à l'excitation sensitive périphérique, sont dévolues à la dégénération. Ces phénomènes concordent parfaitement avec les lois de Ch. Bell et, avec ce que nous savons depuis van Deen, Schiff", etc., sur la direction des fibres nerveuses de la moelle, il est parfaitement logique de se fonder sur la dégénération elle-même pour arriver à découvrir la marche que suivent les fibres de la moelle. C'est avec raison que Tiirck dit que sa découverte fournit une véritable méthode de physiologie expérimentale ; elle l'a conduit aux conclusions suivantes :
d). Il existe une démarcation anatomique et physiologique complète tant entre les cordons postérieurs et les latéraux qu'entre les faisceaux latéraux et la portion antérieure du cordon latéral.
2). Le faisceau latéral représente la continuation directe de la pyramide du côté opposé et au point d'entre-croisement des pyramides ; on voit des faisceaux qui d'une pyramide se dirigent directement vers le faisceau latéral de l'autre côté pour se continuer avec ce dernier dans toute sa longueur ; ils ne dépassent jamais en avant le diamètre transversal de la moelle ; ils n'arrivent pas non plus tout à fait à la périphérie, sauf à la région lombaire. Il est probable que la petite zone qui reste ainsi en dehors d'eux appartient à la sensibilité, car la partie postérieure des cordons latéraux est manifestement sensible d'après les expériences de SchifF et d'autres auteurs, et en outre il n'est pas rare de trouver cette zone altérée dans les cas de dégénération ascendante des cordons postérieurs.
3). Il existe, tout à côté du sillon longitudinal antérieur, un autre faisceau qui forme la portion la plus interne du cordon antérieur et qui est toujours situé du même côté que le foyer cérébral ; d'où il résulte que le cordon antérieur est divisé dans toute sa longueur en deux segments, bien que cette séparation ne soit visible à l'extérieur qu'à la région cervicale. Gomme ce faisceau va en diminuant du haut en bas, il faut en conclure qu'il y a un entre-croisement partiel des fibres motrices dans toute la longueur de la moelle. Le faisceau en question a déjà été décrit par Burdach. «Le cordon antéro -interne de la moelle noprend pas part à l'entre-croisement et se trouve situé en dehors et en arrière des pyramides. A son entrée dans la protubérance, il se sépare en deux bandelettes dont l'antérieure traverse la couche moyenne de la protubérance, de concert avec les autres fibres longitudinales, et dont la postérieure concourt à former la couche supérieure de la protubérance. » Les considérations anatomiques et anatomo-pathologiques semblent prouver que ce faisceau n'a pas une importance bien considérable, et aucune raison clinique ne tend jusqu'à présent à faire croire qu'il aboutisse dans le cerveau à un centre spécial. P. Flechsig est également arrivé à conclure de ses recherches qu'il s'agit là d'un facteur sujet à bien des variations <'): «Ceux des faisceaux pyramidaux qui ne s'entre- croisent pas, dit cet auteur, présentent des diôerences très grandes d'un individu à l'autre : ils peuvent manquer totalement des deux côtés, (trois fois sur dix-huit) ou d'un côté seulement ; lorsqu'ils existent, ils ne présentent pas toujours le mêmevolume des deux côtés; et enfin leur volume, comparé à celui des faisceaux qui s'entre-croisent, est variable. »
Au-dessus de l'entre-croisement, la dégénération secondaire suit les pyramides, se continue à travers la protubérance le long des fibres longitudinales et va finir dans le pédoncule cérébral.
4). Les cordons postérieurs se subdivisent également, d'après Tiirck, en deux portions, et cette séparation se trahit à l'extérieur par un sillon qui est peu accusé
H) p. Flechsig, Urber die Varielàten im Ban des menschliclieii Rùckenmarc?is (CenValbl. f. die med. Wistemcliaften, 1874, 35, et Arch, fur die Ileilkunde, 1S74).
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en bas, mais qui, à partir de l'extrémité supérieure de la moelle dorsale, devient tout à fait net ; le segment interne prend le nom de cordon de Goll : c'est lui qui est le siège constant de la dégénération ascendante. Nous devons conclure de ce faitqu'il existe dans les cordons de Goll des fibres centripètes qui font communiquer le cerveau avec certaines parties de la moelle, et que les fibres sensitives des racines postérieures finissent toujours par passer dans ces cordons pour arriver au cerveau. La dégénération porte habituellement sur les fibres qui proviennent de la moitié inférieure du corps et rarement sur celles qui émanent des bras, de sorte qu'on peut se demander si ces deux ordres de fibres n'ont pas dans les cordons postérieurs des sièges difl'érents. En haut, la dégénération passe des cordons postérieurs dans les pyramides postérieures, et on la retrouve avec ces dernières sur les côtés du bulbe, mais pas plus loin, ni dans le cervelet ni dans le cerveau.
Il serait intéressant d'étudier la dégénération ascendante dans les cas où elle ne porte que sur un côté de la moelle : jusqu'ici ces recherches n'ont pu être faites que sur des individus amputés d'un membre ; mais elles n'ont pas encore conduit à des résultats définitifs. Vulpian, comme nous, a trouvé dans ces cas, les cordons postérieurs sensiblement égaux des deux côtés. Mais plusieurs fois, nous avons rencontré une atrophie notable des fi.bres qui sont les plus rapprochées de la ligne médiane, et cela des deux côtés à la fois. Une fois que cette particularité sera constatée, il sera anatomiquement démontré qu'il y a entre-croisement des fibres sensitives dans la moelle, et que cet entre-croisement ne porte que sur une partie des fibres.
Au point de vue clinique, la dégénération ne se révèle par aucun symptôme. Dans les seuls cas où dans sa marche descendante elle gagne les nerfs et détermine une névrite ou une atrophie des muscles paralysés, elle prend une part réelle quoique indirecte aux manifestations cliniques. Par conséquent il ne saurait être question de diagnostiquer la dégénération secondaire : comme elle ne se trahit par aucun signe, il est tout au plus possible de présumer son existence quand il existe des foyers pathologiques anciens dans les centres nerveux. On ne peut pas dire non plus qu'elle constitue une complication, car elle n'aggrave nullement le pronostic, et il est fort probable que lorsque le foyer originel aboutit à la guérison, la dégénération elle-même fait place à la texture normale, et que, à chaque amélioration du foyer correspond une amélioration parallèle dans la dégénération. Quoi qu'il en soit, pour l'intelligence de l'anatomie pathologique delà moelle et de la corrélation des symptômes avec les lésions observées, il est important de savoir que la dégénération n'est nullement une propagation du processus primitif. Si par exemple, avec une myélite de la moelle dorsale ou lombaire, on trouvait des corps granuleux dans la portion cervicale, il ne faudrait nullement conclure à une extension de la myélite jusqu'à ce niveau. Ces éléments sontils situés dans le cordon de Goll, ils signifient purement et simplement qu'il y a eu dégénération secondaire ; si au contraire on les rencontre ailleurs et par groupes irrégulièrement disséminés, on jugera qu'il s'agit là d'une myélite difl'use ou disséminée. De même il sera possible de décider, par la position qu'occupent les corps granuleux , si une afl'ection cérébrale donnée s'est compliquée de myélite ou simplement de dégénération descendante.
L'étude des dégénérations secondaires est encore intéressante à un autre point de vue : en effet, un grand nombre des inflammations chroniques de la moelle se font d'après des voies qui sont tracées par le trajet des divers cordons de la moelle. Nous verrons dans les chapitres suivants jusqu'à quel point on doit admettre que dans tous ces cas le processus suit les voies fonctionnelles des nerfs.
§ IL Atrophies partielles et agénésies de la moelle. — Outre les dégénérations se-
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condaires de Tiirck, on observe encore d'autres atrophies partielles de la moelle qui offrent avec les précédentes une certaine analogie, mais qui sont consécutives, non pas à des foyers pathologiques, mais à des atrophies, à des atrésies et à des arrêts de développements congénitaux du cerveau ou des membres. Cette nouvelle catégorie de faits sert à confirmer et à compléter les données acquises par l'étude des dégénérations secondaires ; mais elle présente encore un autre intérêt, car elle se rattache à la question de savoir jusqu'à quel point l'arrêt de développement d'une partie quelconque du corps peut être rapporté à un trouble trophique, et conséquemment à une atrophie de la substance grise de la moelle.
1. De V atrophie de la moelle dans les cas d'arrêt congénital de développement des extrémités. Il existe, nous le savons déjà, des relations très étroites entre les renflements de la moelle et le volume des membres correspondants; ce qui le prouve une fois de plus, c'est que lorsque les derniers subissent un arrêt de développement, les premiers présentent une atrophie proportionnelle. Serres <^' a trouvé chez deux embryons privés d extrémités inférieures le renflement lombaire absent, tandis que le cervical était fortement développé. Sur deux chats et un chien chez lesquels les membres postérieurs faisaient également défaut, le renflement inférieur manquait aussi. Un embryon humain privé de bras ne possédait pas de renflement cervical, et la même observation a été faite sur un veau. Chez un enfant qui manquait des quatre membres et qui était mort peu de jours après sa naissance, Tiedemann <-> trouva, à sa grande surprise, la moelle très grêle et ne mesurant pas la moitié du diamètre de la moelle d'un enfant du même âge; les plexus nerveux étaient très peu développés; la moelle ne présentait aucun renflement; le canal central était dilaté et rempli de sérosité.
A ces faits se rattachent les cas d'atrophie unilatérale des membres, lesquels revêtent plus ou moins exactement le type hémiplégique, mais sont dus à des arrêts de développement. Ces anomalies sont loin d'être rares et on sait que la plupart du temps elles reconnaissent pour cause une affection de l'hémisphère cérébral du côté opposé: en effet, onatrouvé cethémisphère frappé d'atrophie, en même temps qu'il y avait de l'hydrocéphalie, de l'épanchement séreux dans les ventricules, un épaississement des os du crâne. Il est probable que, dans ces cas, il s'est produit durant la vie fœtale, ou peu après la naissance, des foyers d'encéphalite ou hémorrhagiques qui ont d, 'terminé une hémiplégie et un arrêt de développement (lu côté opposé. La moelle, dans ces cas, subit une atrophie unilatérale, ainsi que Charcot et Turner l'ont décrit dès 1852 et 1856. Troisier (^l a publié une observation plus complète encore: il s'agissait d'un monstre frappé d'hémimélie unithoracique (G-eoffroy Saint-Hilaire) et dont la moelle était d'apparence normale ; mais cet organe, après avoir séjourné quatre à cinq semaines dans l'acide chromique, laissa voir une différence notable entre les deux moitiés droite et gauche du reafiement cervical : cette différence portait presque exclusivement sur la substance grise; la corne antérieure droite notamment, était fortement atrophiée ; de même le renflement lombaire offrait une certaine atrophie dans sa moitié droite. -Même asymétrie dans le bulbe, seulement là elle tenait à ce que le côté gauche était augmenté do volume par un petit foyer caséeux que l'auteur regarde comme étranger à l'altération de la moelle cervicale : à notre sens, au contraire, il faut rechercher dans ce foyer la cause première de l'hémiplégie et de l'hémimélie. Les grosses cellules motrices du côté droit du renflement cervical avaient leur forme,
(1) Serres, Ana(o«îïe comparée du cfi-vfau, e<e., Paris, -1824-1826, p. 166.
|2) Tiedemann, Zeilschr. d. l'hysiol., 1829. On trouve d'autrps exemples dans Gurlt, Lehrbuch der path. A (nlotnie d. Haussàugelh'ere, 1832.
•1 Troisier, Note sur Vétal de la moelle épinière darnt un cas d'hémimélie uailhoracique (Arrliives l'hi/.^iologie, 1871-72, t. I, p. 72-82). Arrêt de développement de l'avant-bras et absence congénitale de 'i main droite ; diminution du volunje de la nioitié droite du renflement cerviral de la moelle épinière.
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leurs dimensions et leur structure normales, mais leur nombre était considérable ment diminué : ainsi, sur une coupe })ratiquée au milieu du renflement cervical on comptait cent vingt-cincj de ces cellules à gauche, quarante -deux seulement ; droite. A mesure qu'on descendait, cette différence devenait moindre. D'aprè l'auteur, il y a eu dans ce cas, pendant la vie intra-utérine, arrêt de développement du membre tlioracique et conséquemment des cellules motrices de la moelle,, Pour nous, nous le répétons, nous pensons que le fo^-er bulbaire gauche a déterminé une hémiplégie et un arrêt de développement du côté droit : noUi sommes encore plus enclin à défendre cette opinion depuis que nous avons observ. le fait suivant à l'hôpital de Strasbourg: un homme de trente-cinq ans présentai depuis son enfance une atrophie du côté gauche du corps, le bras était atrésié, l poignet et le coude étaient contractures, l'épaule se mouvait assez librement, le muscles et les os étaient bien moins volumineux que du côté droit. La jamb gauche était raccourcie et grêle, mais l'atrophie y était moins sensible qu'ai membre thoracique; la face offrait une légère déviation. Le sujet mourut d phtisie pulmonaire. A l'autopsie, on constata une atrophie notable de l'hémi sphère cérébral droit, une dilatation du ventricule latéral correspondant et un^ diminution de volume des circonvolutions : derrière la scissure de Sylvius, oi découvrit un très ancien foyer d'encéphalite, rétracté et scléreux. La moiti gauche de la moelle avait subi une certaine atrophie portant sur la substanc blanche aussi bien que sur la grise. Au-dessus de l'entre-croisement, la pyramid droite et son prolongement dans la protubérance étaient ratatinés et indurés. I) plus on nota une dégénération du faisceau latéral gauche presque dans la moell lombaire. La substance grise était diminuée de volume du haut en bas dans 1. moelle, ce qui tenait à ce qu'elle renfermait un moins grand nombre de cellule nerveuses elle avait conservé d'ailleurs sa structure normale. Les racines cervicales antérieures gauches étaient plus grêles qu'à droite, et d'une manière général les troncs nerveux étaient moins volumineux du côté atrophié que de l'autre.
2. Atrophie de la moelle consécutive aune atrophie acquise des membres — Ici aucun doute ne saurait subsister, la lésion périphérique est la première ei date, mais jusqu'à quel point peut -elle réagir sur la structure de la moelle On peut distinguer deux cas : a) chez un enfant, à la suite d'une coxalgie ou d'un< tumeur blanche, il y a arrêt de développement d'un membre-: que devient h moelle? b) l'atrophie porte sur un membre chez un adulte ; les recherches faites sur les amputés sont très intéressantes à ce point de vue.
a). On sait combien sont fréquents les cas où à la suite d'une tumeur blanche di genou ou d'une coxalgie il survient une atrophie du membre. Nous avons examine avec soin la moelle d'un enfant qui, par suite d'une ankylose du genou avait eu h jambe gauche notablement atrophiée : la moitié gauche du renflement lombaire était sinon très considérablement, du moins très manifestement diminuée de volume ; l'atrophie portait aussi bien sur la substance blanche que sur la grise et i y avait également une atrophie manifeste des cellules nerveuses : voilà à quoi S( bornait la lésion. — On a entrepris des recherches expérimentales sur ce sujet Hayem(^), ayant pris deux lapins, âgés chacun de quatre semaines, leur arrachî à l'un le sciatique droit, à l'autre le sciatique gauche : les animaux furent sacrifiés au bout de deux mois et l'on trouva la substance blanche et la substance gris( delà moelle notablement atrophiées sur toute l'étendue qui donne origine au sciatique : la corne postérieure était déformée et présentait un renflement conique. Les cellules nerveuses étaient fortement atrophiées. Au-dessus du point d'émergenc(
(i) Hayeui, Des altérations de la moelle consécutives à l'arrachement du nerf sciatique cheç le lapit (Arcli, de physiologie, 1873. p. 504, n°12).
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du sciatique les lésions allaient en diminuant rapidement, mais se continuaient néanmoins encore à une certaine distance (^).
b) Les examens de moelle des anciens amputés sont du plus haut intérêt. Depuis lono-temps déjà on supposait qu'il devait exister chez ces sujets une atrophie d'une moitié de la moelle, mais Cruveilhier nous apprend qu'il l'a recherchée en vain : les observateurs qui sont venus après lui ont été plus heureux, entre autres Dickinson dont les travaux furent publiés en 1868 (voy. note 2, p. 580). Cet auteur ayant examiné le système nerveux d'individus qui depuis plusieurs années avaient perdu un membre, ne trouva entre les deux hémisphères cérébraux aucune différence do poids, ni aucune différence de texture appréciable à l'œil nu : par contre la moelle et les troncs nerveux présentaient une atrophie notable du côté blessé.
I. Vieillard de 74 ans, amputé il y a 53 ans de la cuisse pauclie au tiers supérieur. Le sciatique gauche est aussi volumineux que le droit, seulement il a une^'leinte un peu plus foncée. Au microscope on reconnaît qu'il est profondément altéré, qu'un grand nombre de tubes nerveux sont convertis en un détritus granuleux (?) et entourés d'une épaisse zone conjonctive. Dans le renflement lombaire le cordon postérieur gauche est plus grêle que son homologue du cote droit et la névroglie est épaissie. De même dans la portion dorsale la moitié gauche de la moelle est d'un quart plus grêle que la droite. La substance grise n'est pas modifiée.— II. Invalide amputé du bras depuis 23 ans. Les racines postérieures sont manifestement atrophiées sur une étendue de O^'.Oô : les troncs nerveux ne sont pas de moitié aussi gros que du côté opposé. Au-dessous de la portion cervicale, la moelle est tout à fait normale, mais à ce niveau le cordon postérieur gauche ne mesure que les deux tiers de celui du côté droit. La substance grise parait à peine atrophiée. Lockhart Clarke trouva les cellules nerveuses diminuées de nombre et de volume. — III. Vulpian (') est arrivé au même résultat : chez une femme de 59 ans qui avait été amputée de la jambe droite 47 ans auparavant, il trouva une atrophie de la moitié correspondante du renflement lombaire ; le cordon postérieur seul était indemne. Les cellules nerveuses avaient leur aspect normal, il était impossible de dire si leur nombre avait diminué. Chez un autre amputé, mort au bout de 10 ans, il y avait une atrophie de la substance blanche et de la substance grise dans le rendement lombaire : les cornes postérieures et les cordons postérieurs étaient surtout atteints. Dans d'autres cas, Vulpian trouva aussi une atrophie de la substance grise.
Xous avons examiné à trois reprises la moelle d'individus qui avaient antérieurement subi l'amputation d'un membre : l'un d'eux avait été amputé du bras trois ans auparavant, le second de la jambe au lieu d'élection depuis deux ans et demi et le troisième de la cuisse il y avait cinq ans : chez tous les trois la moitié correspondante de la moelle était atrophiée, mais l'atrophie était particulièrement sensible chez le troisième : en pratiquant à l'état frais une coupe transversale à travers le renflement lombaire de cette dernière moell<^, on reconnaissait une atrophie qui portait sur la substance grise et sur la substance blanche ; après durcissement, la différence entre les deux moitiés était encore beaucoup plus accentuée. Le côté droit était sensiblement plus petit que le gauche; les faisceaux radiculaires antérieurs étaient plus grêles à droite: il en était de même des fibres radiculaires postérieures et de celles qui traversent la substance gélatineuse de Rolande. Il en résultait que la corne postérieure gauche était plus grêle que la droite. De même la corne antérieure était manifestement rétrécie, notamment dans sa portion externe ; un certain nombre de cellules nerveuses avaient probablement disparu, mais il était impossible de démontrer le fait sur les préparations. Les cordons postérieurs n'offraient qu'une très légère différence de volume. La moelle avait partout sa structure normale. Au-dessus du renflement lombaire la différence entre les deux moitiés do la moelle existait toujours, et elle
(1) si llnyein voulait conclure de sps exp«!rienccs que la nutrition des cellules nerveuses peut être piofondement coinproniise par tne lésion des cordons posléiieurs, nous dirions que res conclusions ne nous semblent pas appuyé<!s sur des preuves suflisanles.
(2) Vulpian, la/luenre dp l'abolition cli's fond ions dm ne)- fx sur la région delà moelle èpinière qui leur donn" origine. Examen dr lu moelle épiniifre dans descas d'ampulalioii d'ancievue date (Arrh. de /j/îi/sio/., 1S6S, p. 443). Sur les inodi/trations dans la moelle èpinière sous l'in/lucnce de la section des: nrrfs d' un membre (l\)\d.,iSQi9, p. 675).
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allait en décroissant jusqu'à la région cervicale. Le cordon postérieur et le faisceau latéral ne prenaient que très peu part à ce manque de symétrie ; mais le cordoi antérieur et la partie antérieure du cordon latéral, ainsi que la corne antérieure étaient sensiblement atrophiés, moins cependant qu'au renflement lombaire. Le cordons de Goll étaient un peu plus fortement imprégnés par le carmin au voisinage du sillon médian, ce qui prouverait que les deux cordons à la fois avaieir subi une légère atrophie.
Ces observations' démontrent jusqu'à l'évidence que chez l'adulte aussi, l'atrésù d'un membre peut occasionner une modification consécutive dans la moelle. Cettf modification ne porte pas seulement sur la substance blanche, mais encore sur le? cellules nerveuses et sur la corne antérieure ; elle consiste essentiellement en unt atrophie simple. Il est impossible, dans l'état actuel de nos connaissances, de dires la prolifération du tissu conjonctif signalée par Dickinson et la présence de tractus gris légèrement t'^ansparents, doivent être considérées comme la preuve d( l'existence d'une inflammation chronique. Ces observations ne prouvent pas qu( des atrophies musculaires d'origine périphérique puissent conduire à une atrophit consécutive des cellules motrices delà moelle, mais il en découle un enseignement à savoir, que lorsque l'on trouve à la fois chez un sujet des lésions spinales et des lésions périphériques, il faut bien se garder, sans plus ample informé, de considérer ces dernières comme la conséquence des premières.
SCLÉROSE (DÉGÉNÉRATION GRISE) DE LA MOELLE. — MYÉLITE CHRONIQUE
Considérations préliminaires. — § 1. Dégénération grise de cordons postérieurs (Tabès dorsalis ; ataxie locomotrice progressive). — Historique. — Anatomie pathologique. — Sjmptomatologie. — Développement et marcMe. — Durée et terminaison. — Diagnostic. — Pronostic. — Traiteiuent. — Théorie de ia maladie — § 2. Sclérose diffuse. (Sclérose en plaques; m\éliie chronique). Remarques préliminaires, — Anatomie pathologique. — ^ymptomatologie : 1. Sclérose disséminée (forme céiéiro-spinale) ; 2. Forme spinale (myélite chronique!. — Sjmptomatologie générale. — Marche. — Diagnostic. — Traitement. — Symplomatolo^ie spéciale. § 3. — Sclérose symétrique des cordons latéraux. — Sclérose combinée des cordons jjostérieurs et latéraux.
Les affections chroniques delà moelle doivent nécessairement être connues depuis fort longtemps, attendu qu'elles durent pendant de longues années et sollicitent constamment l'attention du praticien. Anciennement on les rangeait, à cause de leurs symptômes, parmi les paralysies et les paraplégies, et ce n'est que plus tard, quand on employa des dénominations basées sur l'anatomie pathologique, qu'on leur donna le nom de myélite chronique . Néanmoins cette désignation demeura tout à fait générique, car elle s'appliquait indistinctement à toutes les aff'ections chroniques de la moelle, et naturellement elle ne se prêtait pas à une description clinique bien déterminée. Aussi a-t-on détaché petit à petit de ce groupe un certain nombre de formes mieux caractérisées, et on est de nouveau porté à désigner sous le nom de myélite chronique les afl'ections qui restent encore englobées dans le groupe primitif. D'une façon générale, les données anatomo-pathologiques nous font défaut. Il n'y a guère, comme on sait, que douze à quinze ans qu'on a commencé à faire des recherches plus étendues dans ce sens pour toutes les aff'ections de la moelle, et notamment pour les maladies chroniques, et ces recherches laissent encore beaucoup à désirer au point de vue de la précision, surtout en ce qui concerne la myélite chronique.
CoNsiDÉUATioN-s PRÉLIMINAIRES. — L'étiicle de la myélite clironi(Jue est paftiô de deux JjointS différents, dont la rencontre et la concordance é|)rouvent aujourdhui bien des difiicultés. L'un de ces points est loljservalion clinique, l'antre l'e.Kamen cadavérique. Ce qui fait que ces deux
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voies sont restées si long-temps séparées et ne peuvent encore à présent être combinées qu'incomplètement, c'est la natiire même de cette maladie de longue durée. Quand un médecin a é'udié le début ou au moins les premières périodes de la maladie, il perd d'ordinaire son malade de vue, après des essa.s inf uctueux de traitement. Lorsque dans les hôpitaux ou hospices on fait l'autopsie d'un malade atteint de myélite chronique, en général on ne sait rien sur son compte, sinon qu'il était paralysé depuis longtemps, et que dans les derniers temps il s'était tro:ivé dans un état bien m sér ible. Vo.lk po'ir^iioi un se heurte à tant de difficultés dans l'élude des maladies chroniques de la moelle, di-ficultés qui nont pu être surmontées qu'en partie jusqu'à présent.
En Allemagne, l'élude des paralysies chroniques d'origine morale a eu pour point de départ le tabès dorsa'is d'Hlppocr ite. Il est bien reconnu aujourd'hui, comme nous l'avons d t plus haut (p. 370), que cette dénomination avait au début une autre signification que celle qu'on lui a attribuée plus taid. 11 est intéressant de savoir comme:it cette denominati.m At labes hippocratique fut appliquée à toutes les paraple.yies chroniques pour ne désigner que relativement tard une atrophie de la moelle. Ultérieurement, il est sorti de cette é lauche indéterminée un ta'jle lu clinique un peu plus précis qu'ont tracé déjà \V, Horn et Stenthal. et que Rjmberg dans sa description classique a fait connaître au public médical. Aujourd'hui il est j resque hors de doute que l'histoire du ta es dorsalis donnée par Rumberg répond par ses traits principaux à Vata/;ie locomotrice i^rogresairedeBuchenn^. Néanmoins le tabès dorsa^/s de Romberg semble ne consti'uer qu'une forme morbide assez nettement délimitée, et satisfit d'autant moins le public médical que les données analomo-pathologiques étaient rares et paraissaient concorder très impanaitement avec les symptômes observes au lit des malades. Aussi le nom de tabès dorsalis devint de nouveau un terme collectif indéterminé, sous lequel on réunit des atfections qui avaient présenté les symptômes les plus divers, et n'avaient d'autre caractère commun que leur évolution chronique et le ])lus souvent progressive. On chercha à éluder la dilficulté par des dénominations visant davantage les symptômes, comme celle de pandysie spinale progressice(\< \xnderlich) ; néanmoins cela n'avança en rien les choses, et il fallut pivsque aussitôt abandonner ces termes en présence des matériaux anatomo-patliologiques qui s'accumulaient.
En France, Ollivier a cherché dans son remarquable ouvrage si souvent cité à faire une histoire des myélites chroniques; mais celte partie constitua le chapitre le plus incomplet de son œuvre classique. Outre l'absence d'un jiara.raphe anatomo-pathologique spécial, on constate encore le vague du tableau clinique: en réalité l'auteur se borne à dire que les symptômes correspondent assez bien à ceux de la myélite aiguë, sauf dans leur marche, qui est plis lente, et que souvent les symptômes paralytiques sont précédés d'un état hyperesthésique des membres et d'une douleur rachidienne plus ou moins circonscrite. Néanmoins il est important de voir de quelle façon on écrivait alors l'iiistoire clinique de la myélite chronique, et comment déjà un certain nombre de ses symptômes étaient connus et apprécies. C'est ainsi qu'OU vier fait mention d'un symptôiue auquel Brown-Sequard a att iché plus tard de l'importance, c'est la facilité plus grande des mouvements après une p omenade : les malades ressentent, au contraire, une faiblesse et un engourdissement plus grand quand ils qu. tient le lit. Visii>lemeut, ajoute l'auteur, c'est là un résultat de la congestion de la moelle, congestion qui est favorisée par un long séjour au lit, et diminuée au contraire par l'exercice musculaire. Brown-Séquard se rattache à cette manière de voie, et- donne ce symptôme comme pathognomonique dune congestion spinale ; pour notre part nous aimerions mieux ex|)liquer ce phénomène par une certaine raideur des muscles, raideur qui diminue par le mouvement et au,'mente pend int le repos. — Ollivier dit encore que la marche est caractéristique dans la myélite chronique. Chaque pied, dit-il, ne quitte le soi qu'avec peine ; en s'eti'urçant de le soulever et de l'avancer, le malade raidit le tronc et le porte en arriére, d'où il résulte que la pointe des pieds, ou bien frappe le sol, ou bien se soulevé brusquement, le pied étant déjelé en dehors. Si la paralysie p rsisle quelque temps, les membres se raidissent et restent dans un état de contracture permanente, que l'on ne peut vaincre qu'avec peine et au prix de douleurs. Parfois les membres sont agités par des secousses; enrin on y observe une diminution de la temiiéralnre, un défaut de sécrétions cutanées, de l'œdème. Les symptômes concomitants sont des douleurs abdominales en ceinture, des troubles de la miction et de la défécation. Les fonctions cérébrales demeurent intactes. La maladie peut durer jusqu'à dix et vingt ans, mais d'ordinaire sa durée ne dépasse pas une. deux, trois ou quatre années. On trouvera dans ces données plusieurs symptômes qui ont de nouveau ele signales plus récemment et qui appartiennent sans conti-edit à la myélite chronique, mais ou ne saurait se faire une idée nette et sufnsanle de la maladie d'après la description d'Ollivier. De même les matériaux anatomo-pathoiogiques qu'il a recueillis sont insuffisants et obscurs. Dans la plupiuit des autopsies il signale des ramollissements, des tumeurs, des kystes et une seule fois de l'induration. H est donc évident que de son temps on savait très peu de chose touchant les indurations et les scléroses de la moelle.
Les connaissances an itomo-patho|o;.:iques évoluèrent indépendamment des notions cliniques. On reconnut d abord dans le système j.erveux des difl'erences purement physiques dans lu
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consistance et la couleur et on distingua le ramollissement (malacie), de l'induration (sclérose, endurcissement). Certains cliniciens (Bouillaud par exemple) regardèrent ce dernier état comme la première étape de riuflammation qui aboutit au ramollissement; «mais, dit Ollivier, un grand nombre d'observations prouvent que la phlegmasie qui détermine lindurafcion de la moelle épinière est bien souvent chronique. Quand l'endurcissement est très considérable, le tissu nerveux est analo-ue, pour sa consistance, sa densité et son aspect, au blanc d'œuf durci par l'ébullition. On ne ""voit aucun vaisseau parcourir le centre de l'altération, qui indiquât que celle-ci fvit dépendante de rinflammatîon. » Cette description était [ilutôt empruntée à la sclérose du cerveau et ne pouvait trouver qu'une application très limitée aux états analogues de la moelle, vu qu'ici l'augmentation de consistance est rarement manifeste. Certains changements de coloration sont plus frappants ; la moelle dévient plus grise, gris-rosée, transparente, hyaline. C'est pour celaqueCruveilhier désigna sous le nom de dcgénn-ation grise les altérations constatées. 11 décrivit deux formes de cette affection :a. La dc'génération grise des cordons média)i^ postérieurs et b. la dcgcnération grise en plaques, en ilôts, qui maintenant est communément nommée d'après Charcot, sclérose en plaques dissé^ninées. La description anatomiquf de Cruveilliier est accompagnée de planches remarquables et la plupii t du temps d'exemples typiques (2). Ces belles observations constituent la base et le })oint de d('part des recherches plus récentes au sujet des maladies chroniques de la moelle. En 1863, nous avons publié dans un court article sur la dégénération grise de la moeWe (Deutsche Kliiiik), quelques observations el recherches sur les deux formes de sclérose. Désormais l'histoire de ces deux maladies devient de plus en plus distincte. D'abord les recherches se dirigent du coté de la dégénération grise des cordons postérieurs ; on reconnaît l'identité de cette altération avec i'ataxie locomotrice progressive de Duchenne et le tabès dorsalis de Romberg, et l'on obtint ainsi pour base l'accord de l'anatomie pathologique avec la clinique. La seconde forme, la dégénéralion en îlots, a été d'abord étudiée au point de vue anatomique, puis son histoire clinique a été établie par les travaux de Charcot et de ses élèves, ainsi que par ceux de plusieurs auteurs allemands, et la maladie est enfin accessible au diagnostic. Pendant ce temjis la dénomination de dégénération grise tirée du changement de couleur fut de nouveau remplacée par celle de sclérose, qui rappelle le changement de consistance, est plus courte, plus commode, et plus ancienne et a l'avantage de faire ressortir le caractère le plus saillant de la lésion analogue du cerveau. Pour la moelle, l'augmentation de consistance n'est nullement constante; et on serait en droit de se demander s'il s'agit du même processus dans le centre encéphalique et dans le centre rachidien; cependant pour quelques formes et en particulier pour la sclérose en plaques disséminées, il ne peut pas y avoir de doutes. Pourtant on n'aurait pas dû généraliser la signification du mot sclérose autant qu'on l'a fait dans les travaux français les plus récents. Pour les auteurs français, la sclérose est une atrophie de la substance nerveuse avec hypertrophie de la névroglie ' ce sont là des caractères qui appartiennent à plusieurs processus bien différjuts, et le mot" de sclérose ainsi employé, devient tout à fait vague et ne désigne jjIus un processus déterminé. Il est donc de première nécessité de borner la dénomination de sclérose aux processus chroniques avec afroj)/i/e (dégénération grise) qui se développent dnns le système nerveux central et auxquels la sclérose cérébrale peut servir de type.
Si maintenant nous nous demandons quelle est la nature pathologique de ce processus, il faut d'abord bien établir quelle part revient à la sclérose (dégénération grise) dans la myélite chronique. Les auteurs ne sont pas suffisamment d'accord sur ce jKunt. Ollivier, quoiqu'il dise que les inflammations chroniques de la moelle aboutissent à l'induration, n'en cite pas moins des résultats tout à fait différents dans la myélite chi'onique. Plus tard d'auti-es auteurs n'ont nullement dit que l'induration et la sclérose étaient en tous points les analogues de la myélite chronique. Dans la dissert dion de Midler, par exemple, il est spécifié que l'induration n'est pas seulement le résultat d'inflammations chroniques, mais qu'elle peut être engendrée encore par l'hypertrophie et qu'on la trouve aussi comme processus spécial, ainsi qu'il résulte de faits analogues qui se passent dans d'autres organes et ti.ssus, la peau par exemple. Cruveilhier aussi considère le tissu atteint de scléro.se comme tout à fait spécial : « Je ne peux, dit-il, com])arer ce tissu à un autre tissu morbide. « Il n'est pas facile en réalité de retrouver dans la sclérose les caractères essentiels de l'inflammation chronique. Si l'on vient à comparer une plaque de sclérose cérébrale ou médidiaire à l'inflammation chronique interstitielle du foie ou du rein, la configuration est tout autre à première vue; les traînées denses et riches en noyaux de tissu conjonctif qui sont cause de la rétraction ne se retrouvent plus dans la sclérose nerveuse ; néanmoins il existe une analogie qu'on ne saurait méconnaître dans l'induration, la rétraction et la disparition du parenchyme, de sorte qu'en fin de compte la différence n'est pas aussi absolue qu'il semblerait à première vue. Il faut aussi i*econnaître que la discussion pour sivoir s'il s'agit d'une infammation chronique ou d'une dégénéralion peut facilement devenir une simple dispute de mots. Comment, en eflet, différencier ces deux étals qui partout marchent de pair? S', se conformant au type
(I) .]. Cruveilhici', Analomic jj'ilholog. ihc corps Inimain, in-folio. (■') Millier, De induralione mchillae iphialis, Boniiap, 18i2.
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'général de rinflamraation chronique, on regarde comme caractéristique de rinflammation un état déterminé du tissu conjonctif interstitiel, on le trouvera le plus sûrement dans la'scléro< .dirt'use ou en plaques, ou existe une multiplication et un épaississement du tissu interstitiel avec I altération intense des vaisseaux. D'après cela on ne devrait, à noire avis, nullement hésiter à I désigner cette forme comme une myclitc chronique : telle est l'opinion commune, mais non j unanime, des auteurs contemporains.
I Les scléroses funiculaires consistent essentiellement en une atrophie des éléments nerveux avec , rétraction et par places induration du tissu conjonctif. Ici l'altération du tissu conjonctif ne joue ipas le rôle principal, la lésion la plus importante et i)fut-ètre aussi la première porte surles élé- \ ments nerveux, qui dégénèrent et s'atrophient. D'après cela, nous croyons qu'il y a là une différence avec la sclérose type, et nous proposons de désigner cet état sous le nom de dégénération Cependant nous ne voulons pas attacher une trop grande importance théorique à cett'e question' car il ne s'agirait là. en réalité, que d'une définition dogmatique de l'inflammation chronique' Quand Charcot donne à la première forme de sclérose (myélite chronique) le nom de sclérose interstitielle et à la seconde forme (dégénération grise ou scléreuse; celui de sclérose -parenchymateuse, il tient un compte suffisant de la différence des deux états; cependant nous voudrions qu'on remarquât que la distinction des deux processus est nécessaire aussi bien pour l'anatomie pathologique que pour l'observation clinique. Les dégénérations funiculaires sont des processus chroniques qui n'ont presque aucune analogie avec les affections aiguës Par contre, la sclérose interstitielle, la wîî/gYî^e chronique proprement dite, présente des analoo-ies irrécusables avec la myélite aiguë, analogies dont l'examen facilite beaucoup l'étude de cette forme chronique.
Si donc nous voulons définir la sclérose et particulièrement la sclérose interstitielle comme une myélite chronique, il nous reste à résoudre deux questions : 1) toute myélite chronique estlelle une sclérose, ou bien peut-il y avoir aussi,, comme le croient Ollivier et Albers des ramollissements chroniques? 2) la myélite aiguë, quand elle passe à l'état chronique, dev/ent-elle sclérose, autrement dit la sclérose est-elle, comme nous l'avions annoncé à propos de la myélite aiguë, une terminaison de celle-ci?
1. Pour ce qui est de la première question, nous devons maintenir que le ramollissement est un processus aigu. Il nous semble que les phénomènes analogues qui se passent dans d'autres or- :ganes, dans les poumons, le foie, les reins, démontrent cette proposition. Il ne faut excepter que les processus qui aboutissent aux formations kystiques (ramollissements kystiques), lesquelles constituent une catégorie spéciale. A part ces derniers les processus chroniques aboutissent partout à l'atrophie, à la rétraction et à l'induration. On pourrait objecter les cas de ramollissement îu'Ollivier et Albers ont cités comme des exemples de myélites chroniques. Néanmoins, sans faire njure à ces auteurs, il est permis d'élever quelques doutes à l'égard de ces observations. L'exauen microscopique fait défaut, et nous savons que l'examen macroscopique seul est tromleur, que le ramollissement cadavérique peut survenir de bonne heure et que même il v a parfois dégénération grise (sclérose) alors que la consistance semble amoindrie ou au moins sans ju'il y ait d'induration notable. D'ailleurs si nous examinons de plus près les faits relatés par Dllivier, nous constatons qu'un certain nombre d'entre eux sont à rattacher à la myélite par ;ompression, qui se comporte effectivement d'une façon spéciale. En effet, lorsqu'il y acompres- -ion, on trouve assez souvent la moelle ramollie, malgré une paralysie qui existe parfois déjà lepuis des années. D'aileurs l'altération de la moelle, si on veut considérer les choses attentiveiieiit, n'est pas chronique dans ces cas ; elle consiste en poussées aiguës dont les unes peuvent •étcograder et qui se répètent à des intervalles irréguliers. D'ordinaire une poussée intense de nyélite \i&r compression amène la mort, comme le prouvent la plupart des observations d'Ollivier, in réalité il s'agit donc là d'une myélite aiguë ou subaiguë qui a récidive jilusieurs fois. A côte le ces poussées aiguës de ramollissement on observe souvent, quand la marche de la mvélile par ■ompression est chronique, une induration interstitielle chronique qui est voisine de la sclérose ype(obs. du n' Wolff,p.332), mais qui est méconnue par suite d'un ramollissement nouveau in définitive les recherches au sujet de ces anciennes myélites par compression laissent encore
; beaucoup à désirer, quoique les occasions ne manquent pas pour les étudier dans les cas de ' arie vertébrale (').
2. La myélite aiguë peut-elle devenir sclérose? Nous pensons pouvcùr répondre affirmativement i cette question, qu.uque les faits sur lesquels nous appuyons notre assertion ne soient peut-être jas .Micore tout à lau incontestables. Ce qu'il y a de certain, c'est que d- s processus dont le but
; orrespoiid a une myélite aiguë sont, après des années, reconnues pour être de la sclérose • tel •st f.ar exemple lec-as d'Ebstein, où il s'agit d'une sclérose multiple consécutive à un tvphùs et pu avait évolué d une façon aiguë plusieurs années auparavant. D'un autre côté, on trouve dans
\ (1) La même chose semble se produire aussi dans la myélite spontanée quand la marche chroniqu.. se
o.np.se de diverses poussées dont chacune peut amener un nouveau ramollissement. C'est ainsi que rous
I ons vu une inyelite cervi.-ale (myùiomnlacie) venir compliquer une dégénéralion chronique des cordons
Il osterieurs. Dans un autre cas do inyéhte, qui avait duré deux ans et s'était terminée par la Uiortà la Uite d une poussée aiguë, on trouva à l'autopsie un ramoMissement récent à côté de la scléroso. Leyden. Moelle épiniére, 3g
594 SCLÉROSE DE LA MOELLE [pathol.
la protubérance ou la moelle de petites plaques séniles qui semblent avoir été engendrées par l<p' ramollissement et qui cependant ont la plus grande analogie avec la sclérose. La myélite traumatique elle aussi, après une longue durée, aboutit à une induration qui, quand elle ne mène pas à une formation kystique, est très voisine de la sclérose Les donnéss sur l'issue de la myélite ain-uë sont moins certaines : il est naturellement difficile de constater dans les autopsies faites dé longues années après le début de la maladie, si une sclérose qu'on rencontre est le résultat d'unç myélite ai'^uë. De tels cas seraient probants là où le début de la myélite aiguë apoplectiforme n«i pourrait faire l'objet d'aucun doute et où les lésions ayant persisté quelques années sans altération notable se présenteraient ensuite à l'autopsie. Nous ne connaissons aucun cas de ce genre absolument démonstratif, mais il nous semble que nous pouvons tirer parti d'une observation rapportée plus bas : il s'agit d'une paralysie survenue à la suite d'une frayeur ; la maladie dura prés de trois ans, et à l'autopsie on découvrit une dégénération grise étendue de tout le segment dorsal de la moelle : les lésions bistologiques étaient absolument analogues à celles de la sclérose' au centre seulement existaient encore des traces de ramollissement, defragmentation. Ceci ne doit pas surprendre, car il]]est vraisemblable d'admettre qu'il avait existé un ramollissement plus étendu qui n'était pas complètement remplacé par une cicatrice. Il faut encore ajoutei que dans les scléroses spinales on trouve assez fréquemment des places qui semblent encore être en voie de destruction, et cela d'autant plus visiblement que les progrès de la maladie ont été plus rapides dans les derniei-s jours qui ont précédé la mort.
3. Quel est le délai nécessaire pour qu'une sclérose puisse se développer ? Cette question esl très importante au point de vue du diagnostic, mais les observations existantes ne nous fournissent aucun élément pour trancber la question. Dans les cas de traumatisme (de même qut dans ceux où l'on a provoqué expérimentalement une myélite par les agents cbimiques) la teiminaison par induration survient très rapidement. Dans l'observation que nous avons reproduit* (p. 457) comme exemple de myélite traumatique du segment lombaire, la cicatrisation était déjà ebaucbée au bout de sept semaines, et à côté du ramollissement on distinguait une structun scléreuse de la substance grise. Dans plusieurs de nos expériences l'induration a été établie plus pi'omptement W. Dans ces cas le processus évolue très vite : la maladie étant occasionnée par, im agent causal qui n'agit qu'une fois, aboutit rapidement à la cicatrice après élimination de la portion détruite. Dans la myélite spontanée les choses se font bien plus lentement ; le processus n'est d'ordinaire ni si intense ni si limité : il marche par saccades, par poussées successives, d< sorte que l'évolution demande beaucoup plus de temps. Après un an et peut-être plus, on doit encore s'attendre à trouver des traces manifestes de ramollissement avec dégénérescence graisseuse ; même dans les cas de myélite par compression, qui consistent pendant des années en alternatives d'amélioration et d'aggravation, le ramollissement peut, comme nous l'avons dit, êtr* prédominant encore au bout de plusieurs années.
Si nous nous demandons quelle est la durée des scléroses confirmées, nous verrons que presque toutes ont duré plusieurs années. On parle d'un cas dont l'autopsie aurait été faite au boul d'iui an; mais il est permis d'admettre qu'on n'a commencé à compter qu'à dater du moment oi'i les symptômes étaient devenus évidents et que le processus avait débuté réellement beaucoup plus tôt.
En somme, nous voyons qu'on ne saurait porter avec certitude le diagnostic de myélite chronique, c'est-à-dire de sclérose, que dans les cas dont la durée excède plus d'une année, et encoi-e faut-il excepter la myélite par compression. Les myélites qui durent moins d'un an doivent encore être regardées comme aiguës et laissent supposer l'existence d'un ramollissement, si toutefois le processus n'est i)as stationnaire depuis un temps assez long. Ainsi donc, les myélites doivent avoir duré au moins un an avant qu'on ne puisse poser le diagnostic de sclérose.
Le chapitre des scléroses n'est pas complet avec les deux formes principales dont nous avonf parlé jusqu'ici. Il en existe encoi^e d'autres plus rares et moins bien étudiées. Une forme particulière est celle que Chai-cot a appelée sclérose primitive des faisceaux latéraux^ Hallopeau (2) y ajoute la sclérose periépendy maire ; mais celle-ci, malgré certaines analogies (notamment l'augmentation de consistance) avec la sclérose, s'en distingue par plusieurs points importants, c'est pourquoi nous l'étudierons à part.
(1) Après quelques semaines on trouvait déjà une induration dense avec forte rétraction, mais elleavail jilutôtle caractère d'un tissu cicatriciel que d'une si-lérose. [
(2) Hallnpeau a publié dernièrement un travail Sio- les myélites chroniques diffuses (Arch. génér. di mé'l., 1S71, tome XVIII, p. 277, 435, 565); ce travail est destiné à apporter l'ordre et la clarté daM i.ette question encore si obscure. Quoiqu'il (Contienne beaucoup de choses bonnes et remarquables, il nous est impossible d'admettre son plan général. D'abord, nous ne pouvons pas approuver que l'auteur ai1 réuni, sous le nom de myélile chronique, toutes les affections chroniques de la moelle, y compris la dé-
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Nous avons donc, d'après les considérations établies jusqu'ici, à distinguer les formes suivantes de scléroses :
§ 1. Sclérose des cordons postérieurs.
§ 2. Sclérose diffuse. Myélite chronique. Sclérose proprement dite.
§ 3. Sclérose symétrique primitive des faisceaux latéraux.
Nous commencerons par l'étude de la sclérose des cordons postérieurs parce qu'elle est la mieux connue, tant au point de vue clinique qu'à celui du traitement et que l'on peut et doit appliquer souvent les données acquises à son sujet aux auti-es formes de sclérose,
§ I. Dégénération grise (sclérose) des cordons postérieurs de la moelle. — Tabès dorsalis (Romberg). — Ataxie locomotrice progressive (Duchenne, de Boulogne.)
Historique. — En plusieurs endroits déjà nous avons rappelé de quelle façon en Allemagne, la conception du tabcs dorsalis d'Hippocrate, s'écartant de la descriplion ori"inelle s'était étendue à toutes les affections chroniques de la moelle. Nous avons vu aussi commeiît s'établit plus tard l'hypothèse d'une atrophie de la moelle et comment W. Horn (i), Steinthal (2> et surtout Romberg, donnèrent de la maladie une description plus précise qui, sans aucun doute, se rapproche de la maladie dont il est question dans ce chapitre. La descriplion de Romberg contient plusieurs symptômes tout à fait caractéristiques de l'ataxie locomotrice proo-ressive, notamment l'action de frapper du pied en marchant, la sensation d'un cercle appliqué autour du tronc, les titubations et la chute quand le malade aies yeux fermés, les douleurs fulourantes, Tamaurose. Si donc nous voulons conserver le nom commode et admis par les médecins allemands de tabès dorsalis, il est nécessaire de le restreindre à l'ataxie locomotrice et de renoncer absolument à l'application de cette dénomination à toutes les affections chroniques de la moelle ; agir autrement entraverait tout progrès dans la connaissance des maladies de la moelle. Dans les cas douteux, il vaut mieux appliquer le mot de myélite chronique qui indique suffisamment l'incertitude du cas. Ce sont précisément les applications diverses du mot tabès dorsalis qui ont contribué à obscurcir dans l'esprit des médecins la compréhension des diver- I ses affections chroniques de la moelle. En effet, les uns appellent tabès une maladie spinale i bien déterminée; d'autres désignent sous ce nom toute sclérose; d'autres encore toute affection I chronique de la moelle ; enfin on a même parle d'un tabès hcmorrhoidalis, de sorte que personne ne sait plus ce qu'il faut entendre par le mot tabès dorsalis.
Quand l'étude du tabss dorsalis eut ainsi subi un temps d'arrêt en Allemagne, Duchenne lui imprima une nouvelle impulsion qui devait donner des résultats fructueux. Cet auteur, qui a tant fait pour la pathologie et la thérapeutique des maladies nerveuses, a écrit plusieurs articles sur une maladie soi-disant nouvelle et inobservée jusque-là, et à laquelle il donna le nom à'ataxie locomotrice progressive (3). Pour lui, cette att'ection, rangée anteriem-ement parmi les paralysies, n'est pas une paralysie, vu que les malades ont la faculté d'exécuter tous les mouvements partiels avec une force normale ; mais les sujets qui en sont atteints ont perdu l'aptitude à la coordination, leurs mouvements sont saccades, irréguliers, désordonnés au point que, finalement, la marche et la station deviennent impossibles. D'après Flourens l'aptitude à la coordination réside dans le cervelet ('); c'est donc là qu'il fallait chercher le siège de la maladie. Mais une autopsie que Duchenne eut l'occasion de pratiquer n'ayant révélé aucune lésion anatomique dans le cervelet ([)as plus que dans le cei-veau ou la moelle), il
pénération secondaire. La classificaticin de l'auteur est fanile à saisir, mais à notre avis, elle est, trop scliémîitique. La voioi :
L Myélile chyonique pareiichymateuse.
a. De la substance grise,
Fornu> primitive (Gharcot
6. Dégénération secondaire desee.idantei II. Mi/élitn chroniqui- inlersUlielle.
a. En plaques disséminées.
b. Sclérose périphcrii[ue (myéio-mêningite).
c. Forme centrale (sclérosa périépcndimaire).
Nous signalerons encore le récent article d'Hallopeau dans 1g Nouveau Uictionnaire Je médecine et de chirurgie pratiques^ tome XXIL
(1) W. Horn, De lahe dorsuaU\ Berolini, 1827.
(2) Steinthal, Ilufelund's Joitr/ia;, 1844.
(3) Duchenne (de Boulogne), liecherclicssur l'ataxie locomolrict; (BuUrlin de l^Acndèmie de médecin'', t. XXIV, p. 210 et Arc/iii-i gén.de mé'l:, décembre 1858 c-t janvier, lévrier, avril 1859).
{*) Flonrensj liech. expériment. sur les propriétés et les fonctions du syst. «dt. 2' édit. Paris, iHA-^.
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crut devoir en conclure d'abord qu'il s'agissait d'une simple névrose, sans substratum anatomique probable. En Allemagne , on se montra d'abord très méfiant à l'égard de Duclienne. On était lout étonné de voir décrire comme une chose nouvelle une maladie dans laquelle on retrouvait l'image bien coniuie de notre tabès dorsalis. Cependant on ne pouvait nier que les observations de Duebenne ne l'usbent bien plus précises ; il avait su reconnaître et analyser le symptôme caractéristique Vataxie; il avait prouvé à l'aide du dynamomètre que tel patient qui était incapable de marcher, d'écrire, de bien saisir les objets, déployait, dans dts mouvements isolés, une plus grande lorce que lui-même. Bientôt de nouvelles autopsies fournirent l'occasion de nouvelles recherches, qui, par suite de l'application des méthodes d'investigation améliorées par l.ockhart CJuke, permirent de reconnaître une altération déterminée dans la moelle : la dégcnération grise des cordons postérieurs.
Des observations anatomo-pathologiques relativement nombreuses de cette singulière maladie de la moe'le étaient dé,à consignées dans les archives de la science, mais elles étaient presque tombées dans l'oubli : à ce moment elles Airent recherchées avec zèle. Les premiers cas se trouvèrent chez Hutin () et chez Ollivier. Lt description microsco{)ique que donne Ollivier dans la seconde édition de son 1 vre est tout à fait l'emarquable, mais il regarde celte affection comme une hypertrophie : « Une masse spéciale grise, ou gris noirâtre, semblable à la corne ramollie, claire!^ demi-transparente, s'était interposée aux cordons postérieurs qu'elle avait séparés. >> A cela se rattachent les observations précisesdtCruveilhier, qui donne de chaque cas une description circonst inciée et vraiment classique (2). Ces deux auteurs ont, à la même époque, publié les histoires de maladies qui sont typiques et qui ont été souvent ra])i)elées et citées depuis à projjos du sujet que nous étudions. Il est juste de ne pas oublier qu une observation tout aussi complète de Steinthal existait dans la littérature allemande, et que Romberg l'a ct)nsignée dans son livre. L. Tlirck avaitj'^jlui aussi, observé onze fois une dégénération grise, gélatineuse, dans toute la lorigueurdes cordons postérieurs (Vienne, 1857). Pour ce qui est delà littérature anglaise, on ne trouve rien, dans les œuvres d'Abercrombie, qui puisse être rapporté avec certitude à cette Tualadie ; mais, dès 1847, Todd avait distingue les symptômes de la dégénération des cordons iiostérieurs d'a\ec ceux d'autres paralysies chroniques d'orii^ine médullaire (3). Plus récemment, OuU a rapporté quelques documents dignes de remarque (-i).
Mais alors il s'est agi de mettre d'accord, avec la lésion anatomique, la description de la maladie donnée prr Luchenne, et par là de rendre le processus anatomique accessible au diagnostic. C'est ce but que nous avons cherché à atteindre dans notre monographie sur la dégénération grise ( ) Au même temps parut l'ouvrage important de N. Friedreich (^). Un grand nombre de recherches et d'observations isolées furent publiées en France, parmi lesquelles il faut citer celles de Bourdon, Duménil, Oulmont, Charcot, etc., etc. A 1 occasion d'un concours, parut en 1864 le travail considérable de Topinard {"). En 1664, Jaccoud publia son ouvrage bien connu (8). Depuis, idusieurs travaux isolés ont vu le jour, ayant trait les uns à l'anatomie pathologique et les autres à la, symptomatologie et à la théo;ie de la maladie. Nous en citerons les principaux dans la description qui va suivre
Anatomie pathologique. — a). Desci'iption macroscopique . — A l'ouverture de la dure-mère spinale on trouve ordinairement la pie-mère épaissie et terne en arrière, entre les racines postérieures ; au travers d'elle apparaît, dans une étendue plus ou moins considérable, une bande grise ou gris -rougeâtre qui parait occuper tantôt toute la largeur, tantôt seulement le segment interne des cordons postérieurs. Au niveau des cordons antéro-latéraux la pie-mère n'est pas épaissie et permet de voir partout par transparence la couleur blanche normale de la substance médullaire. La moelle extraite de son canal parait ordinairement avoir une épaisseur normale, mais souvent aussi elle semble plus mince et elle est surtout aplatie dans la partie postérieure. Le plus souvent la consistance est normale, rarement elle est augmentée, plus rarement encore diminuée. La queue de cheval frappe par son aspect transparent gris ou gris rosé. Elle contient à côté de filets normaux beaucoup d'autres filets minces (atrophiés) gris, gris rouges ou jaune
(1) Ilulin, Reclwrches ri observations pour servir à l'histoire anatomique, piiysiologique cl patholO' gi lae de la moelle opinière (Nouvelle liibliothèqiie médicale, Paris, 1828).
(2)J. Cruvoilhier, Analomie pathologique du, eorps humain, in-folio.
(;{) Todd, Cyclop. of anal. n)id physioL, London, iS'i7, vol. III, p. 72i.
(i) Gull, Cases of parapler/ia (Gvy's liosp. Rep., 1858).— Third séries, vol. IV, p. 169.
(T)) /;i'> graw^ Degeneratioa der liinlern Ri<,( kenmarcksstriinge, Berlin, 1S63.
iC>} N. Friedfpicli, L'eher degrnrrnlive Atrophie der spiualen Hinterslri'inge (Virchow's Archiv fut paluolofj. Analomie, l'^OS, Band XXVI, p. 391, 433, und Band XXVII, p. 1.)
(7; Topinard, De l'alaxie locurnolriie, etc., Taris, 1864.
(S; Jaccoud, Sur les piraplcgies et l axie du mouvement, Paris, 1S64.
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rouges, qui correspondent aux fibres provenant des racines postérieures. Ordinairement les racines postérieures présentent dans une étendue plus ou moins grande un amineisseruent et un aplatissement semblables, ainsi qu'un aspect gris ou gris-rosé, et contrastent avec les racines antérieures, qui sont plus épaisses, arrondies et de couleur blanche. Ces altérations s'étendent d'une façon plus ou moins nette sur toute la moelle, depuis la région lombaire jusqu'au niveau du ealamus, où les cordons postérieurs se séparent ; à ce niveau la lésion gagne les pyramides postérieures pour disparaître avec elles.
On a rarement pu découvrir à l'œil nu des dégénérations autres que celles que nous venons de décrire. Parfois les coupes transversales inférieures de la protubérance offrent une teinte légèrement grise ; quelquefois aussi on a vu le trijumeau atrophié et atteint de dégénération grise. Ce qu'on a eu plus souvent occasion de voir, c'est la dégénération des nerfs optiques transformés en bandelettes aplaties et translucides. En même temps il existait une sclérose de la papille.
Sur des sections transversales de la moelle, la dégénération des cordons postérieurs apparaît d'une façon très nette. L'espace compris entre les deux cornes postérieures est comblé par une masse gélatineuse, transparente, d'une teinte grise ou gris rosée, de manière qu'il est impossible de trouver une délimitation quelconque entre les cordons postérieurs et la substance grise voisine. Cette masse grise est ordinairement affaissée au-dessous de la surface de section, elle est faiblement élastique, riche en suc, mais ne se déchire pas facilement ; d'ordinaire elle contient encore de petits îlots et des points de substance blanche, dont les dimensions et le siège varient suivant la hauteur à laquelle la section a été faite. Le plus souvent la dégénération est plus accentuée à la partie médiane et à la périphérie, tandis que les reliquats de substance blanche se trouvent dans le voisinage de la commissure grise et près de la base des cornes postérieures. Toutefois cette règle n'est pas absolue et il peut arriver que la dégénération ne soit pas plus marquée à la périphérie ou sur la ligne médiane. Mais ce qui est constant, c'est une lésion des deux faisceaux interne et externe des cordons postérieurs, et cette disposition toute caractéristique distingue ce processus de la dégénération secondaire ascendante (*>. En thèse générale, les cornes postérieures et les racines correspondantes prennent part à l'altération. Ces dernières offrent, à leur point d'émergence, ce même état gris transparent. A la base des cornes postérieures, les colonnes de Lockhart Clarke ont parfois une teinte grise qui frappe à première vue. A part cela, la substance grise reste constamment intacte, et il en est de même des cordons antéro-latéraux.
Dans des cas rares la dégénération grise, au lieu de rester bornée aux cordons postérieurs, s'étend le long de la périphérie des faisceaux latéraux, et exceptionnellement elle gagne de cette façon jusqu'à la périphérie des corJons antérieurs. La zone qui est ainsi intéressée dans les faisceaux latéraux est plus ou moins large, et parfois considérable. Cette lésion est toujours symétrique, sans avoir la même intensité des deux côtés. On n'a jamais vu le processus atteindre les racines antérieures. Quant aux cornes antérieures, elles ne sont altérées que dans des cas exceptionnels, ce qui constitue alors une véritable complication. — On peut ainsi, sur des coupes transversales, poursuivre la dégénération tout le long de la moelle. Son maximum se trouve habituellement au niveau du ren-
(1) Pierret, Note sur la sclérose des cordons postérieurs dans l'ataxie locom. progr. (Xnli. de physiol., t. IV, 1871, p. 364-379), arrive à oeUi> eonclusion que la maladie débute toujours par deux îlots symétriques qui occupent la couche la plus externe dns cordons postérieurs, immédiatement à côté des cornes postérieures. — Du même, Note sur un cas de sr.'yro.sc primitive du f^-isceau médian des cordons postérieurs (Areh. de physiol., t. V, 1873, p. 74-79). — Du même: Considérations analom. et pathol. sur les faisceaux postériexos de la moelle é^inière (ibid. l. V, 1873, p. 53'i-5'i6).
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flement lombaire, d'où elle va eu décroissant, tant vers le filum terminale que vers la i^rotubéranee où elle s'arrête ; exceptionnellement le renflement cervical est jjIus malade que le lombaire, et à cette inversion dans le siège anatomique correspondent des ditierences dans le tableau clinique.
Ajjrès un durcissement dans l'alcool de vingt-quatre à quarante-huit heures, les différences de teinte sont en partie effacées, seulement les cordons postérieurs apparaissent ratatinés et aplatis. Après un séjour de plusieurs semaines dans l'acide ehromique, la dégénération se manifeste par une teinte claire, très nette et plus facile à reconnaitre qu'à l'état frais. Il arrive même que sur des pièces fraîches on ne distingue aucune altération, et qu'après le durcissement on trouve dans les cordons postérieurs la lésion caractéristique distribuée comme on la voit à l'œil nu dans les cas types.
b) Recherches microscopiques. — Sur une préparation fraîche, il est déjà possible de reconnaitre, à l'aide du microscope, Un tissu de fibres fines, relative ^ ment dur et dans lequel sont disséminées des fibres nerveuses rares, le plus souvent étroites, quelquefois larges et à structure à peu près normale; elles ne présentent en effet ni gonflement ni dégénérescence graisseuse, cependant la myéline en est souvent granuleuse et trouble. A côté de cela, on trouve des corpuscules anndoïdes, quelquefois en grande quantité. Les noyaux de la névroglie ne sont pas visiblement augmentés en nombre ni en volume. Les tuniques des vaisseaux sont épaissies, la tunique conjonctive oflre un aspect fibreux et est riche en cellules ; on y trouve parfois des amas de granulations graisseuses. Çà et là apparaissent au milieu de ces tissus soit des corps granuleux, soit des cellules étoilées dont les dimensions se sont accrues. Certains cylindres d'axe paraissent plus durs qu'à l'ordinaire et brillants (sclérosés) ; les cellules nerveuses sont fortement pigmentées.
Quand après durcissement dans le chrome on fait des coupes suivant la méthode de Lokhart Glarke et Gerlach (carmin et térébenthine), la substance des cordons postérieurs se présente sous la forme d'un réseau atrophié de fibres fines et relativement dures de névroglie, dans lequel les fibres nerveuses ont plus ou moins disparu. Les tubes nerveux qui ont persisté sont groupés en petits îlots ; ils présentent des dimensions variables. Dans les points où la dégénération est intense, à côté de la commissure par exemple, on ne voit que des fibres rares et minces, quelques-unes même semblent être réduites au cylindre-axe atrophié. Le plus grand nombre est entouré d'une gaine plus ou moins épaisse de myéline; l'épaisseur en est tantôt diminuée*'), tantôt normale, ou même augmentée. Le cylindre d'axe est dur, mais n'est pas hypertrophié, comme cela arrive fréquemment dans la sclérose en plaques et on ne le voit pas non plus résister plus longtemps que la gaine de myéline, comme cela s'observe dans cette même sclérose. Entre ces tubes nerveux isolés ou groupés se trouve un fin réseau de fibres conjonctives assez résistantes : ce réseau contient des noyaux ronds et ovales en médiocre quantité, beaucoup de corpuscules amyloïdes, rarement au contraire de grands éléments étoiles ou des corps granuleux. Aux endroits fortement atrophiés les fibres de la névroglie sont très élastiques et ofï'rent sur des coupes obliques ou longitudinales une structure ondulée, semblable à celle qui se voit dans la sclérose en plaques. Un a dit que ce tissu conjoiictif ondulé était de nouvelle formation : néanmoins il contient souvent de fines fibres nerveuses et des cjdindres d'axe ; sur des coupes obliques on peut le voir se continuer avec le tissu conjonctif normal. Les vaisseaux enfin sont pourvus de parois sclérosées ; mais les plus petits
(1) Gharoot et Vul[iian ont prétendu que certaines tibres minces, à ppine pourvues de myéline, étaient de nouvelle lormatioii; mais outre que les preuves d'uni- telle assertion ne peuvent être données, une dégé. aération ii"e'-.t pas du tout vraisemlilable,
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d'entre eux sont souvent tout à fait normaux. Les plus volumineux, surtout ceux du sillon longitudinal postérieur, sont pourvus d'une tunique conjonctive épaissie, ondulée, abondamment pourvue de noyaux, de pigment et de granulations graisseuses. — ha pie-mère de la région postérieure est épaissie et riche en noyaux. Toutes ces altérations microscopiques ne sont visibles avec plus ou moins de netteté que dans l'étendue dans laquelle la dégénération a été rendue manifeste par la coloration par le chrome. Au delà il y a tout au plus quelques altérations insignifiantes. Dans des cas rares, cette dégénération empiète, comme il a été dit, sur les cordons latéraux. La substance grise postérieure jusqu'à l'entrée des racines correspondantes y prend le plus souvent part ; les colonnes de Lockhart Glarke sont atrophiées et les fibres à myéline y sont devenues rares. Par contre, les cellules s'y conservent bien et nous n'avons jamais pu constater distinctement une atrophie de ces dernières. En thèse générale, les cellules nerveuses ne prennent qu'une part secondaire aux altérations, et on rencontre fréquemment, dans les cornes postérieures, au-devant et même en arrière de la substance gélatineuse de Rolando, des cellules nerveuses très bien conservées au milieu de la dégénération la plus avancée. Les groupes cellulaires des cornes latérales et antérieures ne présentent ordinairement aucune anomalie notable, tout au plus y découvret-on une pigmentation plus intense.
Quant aux racines postérieures, nous les avons toujours trouvées malades dans nos recherches. Au point où elles pénètrent dans la moelle se voit une dégénération semblable à celle des cordons postérieurs, avec de l'atrophie et de nombreux corpuscules amyloïdes. On trouve ordinairement atrophiés les faisceaux de fibres qui traversent la substance de Rolando. Mais il est incontestable qu'il y a atrophie des faisceaux radiculaires qui pénètrent dans la partie la plus externe des cordons postérieurs et la traversent pour gagner la base de la corne postérieure et s'engager en ce point dans la substance grise : il en est de même pour les faisceaux qui se rendent aux colonnes de Glarke : l'atrophie de ces colonnes est un argument puissant en faveur de leur nature sensitive.
Dans les cas types et exempts de toute complication, les lésions ci- dessus décrites sont les seules que l'on rencontre. Les cordons antéro-latéraux ne présentent aucune altération, sauf un épaississement presque insignifiant des vaisseaux et quelques corpuscules amyloïdes. Toute la moitié antérieure de la substance grise est intacte ainsi que la commissure blanche : le canal central est parfois légèrement dilaté.
Les racines postérieures ont également quelques-unes de leurs fibres plus ou moins atrophiées, mais cette lésion ne s'observe quejusqu'à leur immergence dans les ganglions spinaux. Après avoir fait durcir les troncs nerveux on peut découvrir une atrophie notable de quelques tubes, mais le nombre de ces derniers n'est nullement en rapport avec celui des tubes altérés existant dans les racines. Les corpuscules tactiles de la peau des orteils ainsi que ceux de Pacini ont toujours été trouvés intacts. Les ganglions spinaux et le grand sympathique n'ont jamais off'ert une altération bien évidente.
Telles sont la forme, la distribution et la constitution histologiques des lésions morbides dans la majorité des cas que l'on peut regarder comme types. Si nous nous demandons à présent quelle est la nature du processus, ce qui nous frappe principalement c'est le mode d'extension des lésions, qui sont exactemement limitées au trajet des cordons postérieurs. Le fait prédominant dans les parties malades est l'atrophie des fibres nerveuses, entre lesquelles persiste un stroma assez résistant. Il n'y a pas là production interstitielle [bien établie; on ne peut pas démontrer l'existence d'une prolifération conjonctive, sauf dans la tunique adventice des vaisseaux ; enfin les traces d'hypérémie que Luys et d'autres ont
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cru pouvoir admettre sont sujettes à caution. Le processus a de l'analogie avec la sclérose, mais il en diffère par la petite proportion du tissu conjonctif et en ce que la sclérose des cylindres d'axe est peu évidente. Le phénomène capital est l'atrophie des fibres nerveuses, surtout des fibres radiculaires qui s'enfoncent dans la portion externe des cordons postérieurs. Il n'existe pas d'indices certains d'une inflammation chronique dans le tissu malade, les seules altérations de la pie -mère postérieure peuvent être considérées comme le résultat d'une inflammation chronique. C'est pour ces raisons que nous sommes resté fidèle à l'opinion que nous avons émise antérieurement, à savoir, qu'il s'agit d'une dégénération chronique spéciale qui suit la voie physiologique des cordons nerveux (atrophie dégénérative, Friedreich). Le point de départ de ce processus doit être cherché dans lecordons postérieurs et spécialement dans leur portion externe (Pierret). On pourrait admettre que la méningite chronique est la lésion primordiale qui occasionnerait une atrophie allant de la périphérie vers le centre : cette façon de voii' expliquerait bien l'atrophie des racines postérieures à partir de leur point d'inimergence, mais elle n'est justifiée jusqu'ici ni parles symptômes ni par la distribution anatomique du processus, ni même par l'analogie avec d'autres fohiies de méningite chronique spinale. Il en résulte que l'opinion la plus vraisemblable est celle qui consiste à regarder l'atrophie des tubes nerveux comme le point de départ du processus, c'est-à-dire qu'il y aurait, d'après l'expression de Gharcot, une sclérose parenchymateuse. Encore tenons-nous à nous défendre de l'hypothèse qu'on nous a prêtée à tort, en nous faisant dire que le processus atrophi ■ que débuterait dans les nerfs périphériques pour s'étendre de là à la moelle. La part que prennent les nerfs sensitifs périphériques à la maladie est bien trop minime pour qu'il en soit ainsi, et les processus qui vont de la périphérie vers la moelle sont de tout autre nature (Voy. p. 511 et suivantes : paralysies réflexes.)
-Les complications anatomiqices sont :
^) I>es altéy^ations des muscles et des articulations, '^ow^ en parlerons à propos de la symptomatologie.
~) L! altération de la substance grise des cornes antérieures avec atropine des cellules nerveuses. Gharcot attribue à cette complication l'atrophie musculaire et les aflî'ections articulaires qui surviennent quelquefois dans le tabès.
En ce qui regarde l'atrophie musculaire, il existe une observation de Gharcot, ou l'on rencontra dans la corne antérieure du renflement lombaire une plaque atrophique dans laquelle une notable portion des cellules nerveuses multipolaires avait disparu. Gette plaque parait avoir de l'analogie avec celles que nous avons trouvées dans la paralysie atrophique de l'adulte. Dans plusieurs autopsies, nous avons vu les cellules nerveuses des cornes antérieures fortement pigmentées, brillantes; quelques-unes même avaient diminué de volume. Dans un cas où il existait de l'atrophie des muscles des membres inférieurs ; nous avons rencontré dans le renflement lombaire ces mêmes cellules sclérosées, pigmentées et ratatinées ; la substance grise ne présentait aucune autre altération. Gharcot avait également affirmé l'existence d'une atropliio des cellules nerveuses dans les cas d'aftections articulaires, mais plus tard il a retiré son assertion : nos observations personnelles s'élèvent aussi contre cette manière de voir (').
3) Suivant Gharcot, l'ataxie ne serait jamais com})liquée de sclérose en plaques disséminées. Gependant nous avons découvert récemment dans un cas type de sclérose des cordons postérieurs, une plaque de sclérose dans les cordons latéraux de la région dorsale. Il est à remarquer qu'on a trouvé accidentellement chez des sujets attei nts de sclérose en plaques une altération de petites portions des cordons postérieurs.
(1) Voyez Charcot, Leççns sur les maladies du «î/sît^we neî'fewa:, recueillies par Bourneville, Paris» 1873-73, p. 214.
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4J Complications d'affection cérébrale. Dans des cas où la dégénération des cordons postérieurs s'accornpairne de paralysie générale, on trouve de toutes petites plaques atrophiques dans la couche corticale du cerveau, plaques qui appartiennent à la paralysie générale ; mais on n'a pas observé dans ces cas les grandes plaques de la sclérose disséminée.
Symptomatologie. — 1. Symptômes fournis par l'appareil moteur. — Ce qui caractérise surtout cet ordre de symptômes c'est que les propriétés fonctionnelles des muscles isolés restent intactes, tandis que leur action simultanée, leur coordination, est lésée. La force brute des mouvements spontanés est complètement conservée. La connaissance de ce fait est le progrès le plus important et le plus essentiel dont nous soyons redevables à Duchenne. Cet /auteur a prouvé que le muscle isolé a conservé toute la force de ses mouvements volontaires et qu'un malade affligé de troubles fonctionnels considérables peut encore justifier au dynamomètre d'une force égale et même supérieure à celle que développe un homme sain. Dans la majorité des cas il est facile de se rendre compte de la justesse de cette observation : les malades serrent avec beaucoup de force la main qu'on leur présente, ils lèvent et plient leurs bras, enfin ils opposent une grande résistance à l'extension de leur avant-bras préalablement fléchi. Les membres inférieurs eff"ectuent chaque mouvement spontané avec force et opposent une résistance, très énergique à l'effort qu'on fait pour fléchir la jambe ou la cuisse. Les muscles du tronc se comportent de la même façon. La force et les mouvements volontaires sont donc normaux, et dans ces cas il ne peut être question d'une affection pjaralytique des muscles.
De même la nutrition des muscles est en général intacte. Pendant la plus grande partie de la durée de la maladie, les muscles conservent leur volume et leur fermeté ordinaires et cela surtout pendant les contractions : il ne s'établit ni atrophie ni contracture. Enfin la contractilité électrique et réflexe est conservée ; dans les degrés les plus élevés de l'ataxie, les muscles obéissent encore aux courants continus et induits ; parfois même leur excitabilité est augmentée (en même temps qu'il y a hyperesthésiedes nerfs sensitifs); quelquefois cependant elle parait un peu diminuée (Erb ); mais d'une façon générale, leur nutrition et leur contractilité sont intactes.
On rencontre, il est vrai, quelques exceptions à cette règle. Dans certains cas les muscles sont notablement atrophiés. Dans les périodes avancées de la maladie il est assez fréquent de voir une atrophie des muscles du membre inférieur, surtout de ceux de la jambe. Dans plusieurs des observations de ce genre oii a trouvé, comme nous l'avons fait remarquer plus haut, une véritable complication anatomique, c'est-à-dire que la substance grise des cornes antérieures était atrophiée ; mais cette lésion ne semble pas être constante. On a observé aussi l'atrophie des muscles de la main, absolument comme dans l'atrophie musculaire progressive ; Gharcot place la cause de ce phénomène dans une atrophie des cellules nerveuses des cornes antérieures du renflement cervical.
Sans off'rir des lésions aussi accentuées quanta leur nutrition, les muscles présentent souvent des anomalies dans leur force et la quantité de travail qu'ils peuvent fournir, llsparaissent plus flasques, sont plus mous à la palpation, leurs reliefs se dessinent moins nettement au moment des contractions. Cependant ils no présentent qu'un amaigrissement léger, leurs propriétés électriques sont conservées, et ils développent une force notable en se contractant : mais ils se fatiguent prompteraent, surtout pendant la marche, ce qui fait que le malade est bien vite à bout de forces. Il nous parait douteux qu'il s'agisse là d'une altération propre des muscles, ou du segment moteur de la moelle ; il est possible qu'il y ait simplement atrophie résultant de l'inaction ou au moins d'un emploi moins fréquent.
Mais ce qui compromet le plus le fonçtioanemeat des muscles sains si on les consi-
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(ière isolément, c'est que leur action simultain'e, leur coordination, e^i troublée, et c'est là ce qui produit le symptôme le plus important de la maladie : Yataxie locomotrice. Tous les mouvements acquièrent uu caractère particulier, ils sont incertains et saccadés, mal dirigés et sans mesure, ce qui fait qu'ils manquent facilement leur but et se nuisent réciproquement. Examinons dans son lit un pareil malade pendant qu'il élèvera ou liéchira ses jambes, nous verrons que tous les mouvements sont mal réglés, saccadés et excessifs. Les mouvements tranquilles, assurés et modérés ont disparu, le malade projette ses jambes en haut et de côté, d'une façon exagérée; des oscillations latérales viennent troubler le mouvement voulu et, dans les périodes avancées, la jambe, en se soulevant, décrit des cercles étendus. Quand cette ataxie n'existe qu'à un faible degré, on la rend manifeste en faisant fermer les yeux au malade. Cette manœuvre, appliquée dans les degrés avancés, augmente tellement l'ataxie, que le malade en levant par exemple la jambe, fait des écarts latéraux assez considérales pour que les personnes qui entourent son lit risquent d'être atteintes.
Un autre signe important et caractéristique, c'est la marche des ataxiques. Le malade commence par marcher en frappant fortement du talon. 11 élève son pied plus qu'il n'est nécessaire et il le pose plus brusquement. Plus tard la projection des membres inférieurs devient bien apparente ; non seulement le patient les élève davantage, mais ils sont animés d'oscillations latérales, ce qui rend la progression incertaine. Afin de corriger ce défaut, le patient écarte les jambes, il porte ses genoux fortement en arrière et les tient raides ; mais ce qu'il y a surtout de plus remarquable, c'est qu'il suit sa marche du regard et ne quitte pas de l'œil les mouvements de ses jambes. A cette époque la marche est généralement déjà arrivée à un tel point d'incertitude, que le sujet ne marche plus que soutenu par quelqu'un ou en s'aidant d'un bâton. Deux béquilles sont bientôt nécessaires si l'ataxie continue à faire des progrès. La projection des jambes et les oscillations latérales deviennent tellement intenses que le malade est menacé de choir. Il perd surtout faeilemen-t l'équilibre quand son attention fixée sur ses jambes en est détournée ou qu'il est obligé de faire un mouvement compliqué, de se retourner, par exemple. Plus la maladie avance, plus la locomotion est gênée. Les jambes se croisent pendant la marche, de telle façon, que le malade tomberait s'il essayait d'avancer ; la station seule est encore possible. Mais même pendant celle-ci il survient par moments des impulsions inconscientes, qui mettent les jambes en branle, ou bien les muscles ne se contractent plus du tout, de sorte que le malade s'affaisesous son propre poids : à partir de ce moment, il est condamné au repos absolu sur une chaise ou dans son lit. Néanmoins dans les périodes les plus avancées de cet état paraplégique, ses muscles, même ceux qui sont les plus amaigris, conservent une force suffisante pour élever la jambe, et se contractent très bien sous l'influence de l'électricité.
11 est à remarquer que tous les troubles amenés par l'ataxie sont amoindris parla vue et sont au contraire notablement augmentés par l'absence de celle-ci ; aussi arrive-t-il souvent que les premiers troubles moteurs de la maladie consistent dans une impossibilité ou au moins une difficulté de la marche dans l'obscurité : dans une pièce ou sur un escalier sombres, ces malades sont complètement déroutés et en danger de tomber. Plus tard, l'obscurité rend plus manifestes les phénomènes ataxiques et on peut observer le symptôme important signalé par Romberg: les malades sont menacés de choir quand ils ferment les yeux; même dans l'ataxie confirmée, on voit le malade tomber sans force sitôt qu'on lui enlève la vision. La connaissance de cette correction des troubles ataxiques par la vue a donné naissance aux interprétations les plus remarquables. Pour nous, il n'est pas douteux qu'une partie de la sensibilité (sens musculaire) abolie ne
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soit remplacée par la vue. Pour atteindre ce but, il n'est pas nécessaire que le malade voie bien distinctement ses jambes, un faible éclairage suffit souvent pour l'orienter et lui permettre de commander à ses muscles. Cette conception explique aussi pourquoi un malade amaurotique, mais non tout à fait aveugle, tombe quand il clôt les paupières. Un sujet très intelligent, qui pouvait encore marcher dans l'obscurité, nous a raconté que souvent il arrivait à un point de la chambre autre que celui où il désirait aller, mais qu'un éclairage faible suffisait pour lui permettre de se guider. La diminution du sentiment du lieu et du sens musculaire est démontrée d'une façon très claire par cette observation.
Vatarie des membres supérieurs n'est presque jamais aussi évidente et n'atteint pas non plus un degré aussi élevé. Les premiers troubles dérivent plutôt du mauvais état de la sensibilité. Les malades ne savent plus boutonner leurs habits sans y regarder, ils sont incapables de saisir un cheveu ou une aiguille. Puis c'est la précision des mouvements qui diminue : toucher du piano devient difficile, l'écriture est incertaine ; en même temps surviennent de vi olentes contractions involontaires ; le malade ne peut plus tenir la plume aussi solidement que d'habitude. Plus tard les objets peu volumineux comme une cuiller, un verre, une tasse, ne sont plus maniés qu'avec difficulté et maladresse : le malade est exposé à laisser tomber l'objet ou à renverser son contenu; il le tient à pleine main et suit ses mouvements du regard. Dans une période plus avancée encore, les mouvements du bras sont manifestement ataxiques, saccadés, violents; il survient des mouvements involontaires des doigts. En fin de compte, le patient est incapable de saisir solidement aucun objet; il tient lâchement sa cuiller et la porte à sa bouche en lui faisant décrire de nombreuses oscillations et en en perdant le contenu ; il n'est plus en état de manger seul ni de s'habiller ; il est comme paralysé, quoique son appareil moteur lui-même soit resté presque intact.
L'ataxie se limite aux membres. Rien de ce qui lui ressemble ne s'observe dans les muscles de la face et des yeux. Les troubles de la parole sont excessivement rares. Friedreich a observé dans deux cas une difficulté de la parole qu'il compare à de l'ataxie.
La contractilitè réflexe est d'habitude en rapport avec l'état de la sensibilité ; elle est souvent augmeat^e quand il y a hyperesthésie, souvent notablement diminuée quand il y a anesthésie. Dans les cas de ralentissement de la conduction , on peut observer une pareille lenteur dans l'accomplissement des réflexes. — Mentionnons ici les secousses musculaires qui surviennent spontanément, par exemple la nuit, pendant le sommeil, et qui souvent sont accompagnées de douleurs fulgurantes; elles sont quelquefois assez violentes pour projeter en l'air tout le membre inférieur. Elles rappellent les contractions douloureuses de la myélite et pourraient être considérées comme étant d'ordre réflexe dépendant de sensations excentriques anormales. — IjQS contractures sont tout à fait exceptionnelles, elles ne surviennent qu'à la suite d'un long séjour au lit et sont produites par la pression des couvertures : elles siègent dans les muscles du mollet et immobilisent les pieds dans la position du pied bot équin. — On n'a pas observé jusqu ici de raideur musculaire dans l'ataxie. Les muscles sont mous, lâches et n opposent aucune résistance aux mouvements qu'on veut imprimer aux membres. Nous avons une fois constaté Vépilepsie spinale.
2. Symptô^nes fournie par V appareil sensitif. — Ceux-ci sont plus nombreux et plus intenses que les symptômes moteurs. Mais ordinairement les malades n'en font pas grand cas, ces symptômes ne paraissant avoir aucun rapport avec l'infirmité qui préoccupe les patients. On ne voit que rarement des malades intelligents arriver d'eux-mêmes à conclure que la cause des troubles moteurs pouffait bien (Mre le défaut de sensibilité.
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i). Symptômes subjectifs fournis par la sensibilité. — Les douleurs consti-, tuent le symptôme le plus important de cet ordre. Ordinairement elles sont fulgurantes, térébrantes, contusives; plus rarement elles se font sentir sous forme de tiraillements. Les malades le plus souvent placent leur siège dans les parties profondes, les muscles ou les os, plus exceptionnellement dans la peau. Elles surviennent par paroxysmes : séparés par des intervalles plus ou moins longs ces paroxysmes sont variables d'intensité et de durée. Souvent les douleurs surviennent brusquement, sans prodromes et elles acquièrent en peu de minutes une violence inouïe; elles sont ordinairement limitées à un petit espace dans l'épaisseur des muscles de la cuisse, par exemple, dans le fémur, le pied, le genou, le sacrum. Souvent l'endroit où elles sont perçues est tellement sensible qu'il ne supporte pas le moindre attouchement; d'autres fois, au contraire, une pression très forte diminue l'intensité de la souffrance. Fréquemment la douleur arrache des cris au patient, et dés l'instant où elle survient, il lui est impossible de se mouvoir. Lorsqu'elle éclate brusquement pendant qu'il est dans la rue, il est forcé de s'arrêter et court risque de tomber. Duchenne a dépeint d'une manière frappante ces douleurs que Romberg a d'ailleurs qualifiées de fulurantes ou transcurrentes : Ces douleurs, dit Duchenne (^), ne se font sentir ordinairement que sur un très petit espace à la fois et durent par série de douze heures, vingtquatre, trente-six, jusqu'à soixante-douze. Elles commencent sourdement, avec des intermittences qui se rapprochent au point que le malade ne peut respirer quatre fois sans avoir un élancement : il souftre dans le genou, par exemple, comme si une aiguille à bas le traversait lentement; dans le pied comme si un cheval l'écrasait de son sabot : dans les cuisses et les mollets comme si un râteau de fer les arrachait : dans les bras, les poignets, la poitrine, comme s'ils étaient comprimés dans un étau. C'est surtout dans la tète que ses souffrances sont inouïes : ce sont tantôt de violents coups de marteau sur le cervelet, tantôt des secousses si fortes dans les nerfs du cou, que la tête en est ébranlée, comme une cloche vivement agitée et qu'il est obligé de se faire tenir dans le sens opposé au tiraillement, etc.j etc.
Sauf de rares exceptions, les douleurs les plus violentes siègent dans les membres inférieurs et les reins. Elles commencent dans le grand orteil d'un côté pour se porter après un certain temps dans le genou, dans la cuisse ou dans l'autre jambe. Parfois elles débutent dans le genou ou les cuisses; il nous est arrivé . d'observer de fortes douleurs dans les reins au début de la maladie. Elles restent pendant longtemps localisées au lieu de leur apparition ou tout au moins elles y sont plus violentes qu'ailleurs. Leur intensité est variable. Chez beaucoup de sujets elles sont modérées pendant toute la durée de la maladie, les paroxysmes sont rares et courts, de sorte que le patient ne fait que peu de cas de ce qu'il appelle « ses vieilles douleurs rhumatismales, » D'autres fois, au contraire, les paroxysmes sont tellement pénibles qu'ils clouent la malade au lit, et quand ils se succèdent rapidement ou qu'ils deviennent subintrants, le situation du patient devient des plus misérables. Dans les bras, les douleurs sont rarement aussi vives ; le plus souvent elles se bornent à un sentiment de pression sourde dans les muscles et les ai-ticulations ou de légers tiraillements douloureux dans les doigts; les douleur.-i fulgurantes y sont peu fréquentes. Cependant il est des cas exceptionnels dans lesquels la maladie débute par les bras, qui sont alors le siège de douleurs très grandes*'), fulgurantes et térébrantes.
Au tronc existent des douleurs analogues que Romberg a appelées douleurs en ceinture^ ce qui nous indique suffisamment leur caractère. Elles consistent dans '
(1) Dii''liPiine((k' Boulogiio), I-;icclrisation localisce^ 3'' /édition, i872, p, 630,
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]a sensation d'un cercle qui enserrerait le thorax eu l'étrciguant fortement. Cette sensation est importune et parfois excessivement pénible et s'accompagne d'un sentiment de constriction, d'oppression ou de forte pression à l'épigastre. Tantôt ces douleurs siègent sur le thorax, qu'elles enlacent, tantôt plus bas à Tf-nigastre ou à la région ombilicale, et alors elles sont accompagnées de flatulences et d'un sentiment de plénitude après les repas ; lorsqu'elles occupent une région encore plus inférieure, il existe simultanément une pression douloureuse sur la vessie et le rectum.
A côté de ces douleurs surviennent d'autres sensations plus rarement observées et moins importantes, telles sont : des fournaUcmcnf^, ^q% "picote'inents qui sont assez fréquemment ressentis dans les pieds et les extrémi'.és des doigts, quelquefois aussi dans les reins. Souvent existe, surtout dans les pieds et les jambes, une sensation de froid accompagnée de diminution sensiole de la température cutanée, de sorte que les patients tiennent leurs membres soigneusement enveloppés. Il faut citer enfin un sentiment di engourdissement . une sensation de coton, de duvet, qui envelopperait la plante des pieds, moins souvent les mains. Il semble aux malades que leurs pieds sont entourés de fourrures, qu'ils marchent sur de la ouate ou des tapis, ou bien que le sol vacille sous leurs pieds. La peau de leurs mains leur parait trop épaisse ou bien encore il leur semble qu'ils ont des gants,
:i). Symptômes objectifs fournis par la sensibilité, a) Il y a souvent de Yhyperesthésie, concurremment avec de l'anesthésio. Des piqûres d'épingles, des pressions sur la peau, les muscles et les os, retentissent d'une façon excessivement douloureuse. En même temps la sensibilité tactile et le sens musculaire peuvent être notablement diminués. Il n'est pas rare de trouver un état que nous avons appelé hyperesthèsie relative, et dans lequel des excitations de médiocre intensité ne sont pas perçues par le patient, tandis que des irritations plus vives amènent une sensation douloureuse.
b) Anesthèsie . — Un symptôme bien plus important et plus constant est une anesthésie d'intensité variable. On la constate sans aucune difiiculté dans la majorité des cas types. Des malades intelligents remarquent eux-mêmes que leur sensibilité a diminué, que les sensations fournies par leurs mains et leurs pieds sont anormales ; quand ils sont dans l'obscurité ou dans leur lit, ils ne se rendent pas compte de la position de leurs membres et sont obligés de se servir du toucher pour acquérir cette notion. Cependant ces appréciations que font les malades de leurs sensations sont tout à fait incertaines. On a en efl'et occasion d'observer des sujets qui se plaignent amèrement d'une anesthésie, qui n'existe nullement en réalité ; on en rencontre un nombre plus considérable encore qui s'imaginent avoir une sensibilité tout à fait normale, alors que leurs perceptions sensitives sont manifestement confuses. Il est très facile d'interroger sommairement la sensibilité, en piquant avec une épingle les parties saines et les parties malades : on acquiert ainsi une notion comparative suffisante de l'état de la sensibilité à la douleur. Pourtant en pratiquant un examen plus approfondi, on est frappé du peu d'exactitude de la méthode de l'épingle et on reste convaincu qu'une recherche plus minutieuse est nécessaire pour arriver à des résultats rigoureux.
c) Paralysies des différentes espèces de sensibilité (voy.p. 104). — Ce phénomène, décrit d'abord par Puchelt, consiste en ce que certaines qualités de la sensibilité sont fortement compromises et même presque totalement abolies, tan • disque d'autres paraissent à peu près intactes. On a remarqué d'abord que fréquemment lasensibilité à la chaleur restait très vive à côté d'une anesthésie très avancée : c'est ce qui arrive dans l'ataxie. Tel patient qui n'a nullement conscience de pressions et de pincements très énergiques au pied et à la jambe, perçoit nettement le contact d'objets métalliques. Il faut dire que ces diftéronces de tempéra-
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ture constituent en réalité une excitation très puissante, d'abord parce que la surface de contact est très grande et ensuite parce que la sensibilité à la chaleur est très exquise dans les limites voisines de la température de la peau (Nothnagel). Ei'Tenbrodtjen 1862('', a attiré l'attention sur une autre espèce de paralysie partielle de la sensibilité, qu'il a nommée apselapltasie, ou paralysie de la sensibilité à la pression. Elle se rencontre surtout dans les maladies de la moelle et consiste en ce que les malades qui ont encore une perception assez nette de la position de leurs membres et de la température, ne s'aperçoivent pas d'un poids de cinq ou dix livres posé sur leurs doigts ou leurs orteils. De grandes différences peuvent également être signalées dans le sens musculaire et le sentiment de la position. Toutes ces remarques nous amènent à conclure que, dans les anesthésies et surtout dans la maladie qui nous occupe, la perte de la sensibilité n'estpas d'un imême degré pour tous les modes de sensibilité, et aussi que l'examen d'un de ces modes ne peut pas nous renseigner sur un autre ni sur l'état de la sensibilité en général. Une étude longue et minutieuse est seule capable de nous fournir des données suffisantes sur l'état de la sensibilité en général. d). Diminution de la conduction sensitive. — Ce phénomène, dont il est question p. 109, appartient presque exclusivement à l'ataxie locomotrice. Le ralentissement peut être de 2, 3 à 5 secondes ; des différences plus considérables sont certainement rares et peu probables. Il est surtout marqué pour les excitations appliquées aux pieds et aux jambes et n'est que rarement appréciable pour les mains. D'ailleurs cette lenteur n'est pas la même pour toutes les excitations, quelles que soient leurs qualités et leur intensité. La perception des impressions tactiles et thermiques est moins ralentie que celle des impressions douloureuses, phénomène qui, d'après les recherches deBurckhardt (^), est d'accord avecce qui se passe à l'état normal. Applique -t-on un excitant quelconque, la pointe d'une épingle par exemple, quantité de malades n'accusent d'abord que l'impression tactile, puis la douleur seulement après un intervalle de temps notable. Ce phénomène que nous connaissions très bien a été d'abord décrit par Remak (^) et Xaunyn (''. Lorsqu'on pique le malade, il dit d'abord : « Je sens », et après une courte pause : « Aïe! » Parfois la perception de la douleur est accompagnée d'une contraction réflexe. Il est à remarquer que ce retard dans les perceptions n'est pas incurable et qu'il peut s'améliorer ainsi que nous l'avons observé plusieurs fois : cette amélioration se fait en même temps qu'une modifications en mieux de la sensibilité générale. — A ce symptôme s'en rattache un autre : l'impossibilité de la part du malade de distinguer plusieurs excitations qui se succèdent rai)idement. Par exemple, deux piqûres d'épingle faites l'une après l'autre ne sont perçues isolément que si l'intervalle qui les sépare est plus grand que la durée du ralentissement de la conduction. On pourrait conclure de là que ce ralentissement n'est pas uniquement causé par une diminution dans la rapidité de la transmission, mais que l'excitation amène dans le nerf un mouvement qui augmente petit à petit et ne devient assez puissant pour vaincre l'obstacle à la transmission qu'après un temps d'une longueur inusitée. Les sensations multiples que les malades accusent parfois pourraient aussi s'expliquer par ces mouvements dans le nerf. En eftèt, si l'on observe longtemps ces malades, ils accusent des sensations sans qu'il y ait eu excitation, ou bien ils indiquent des endroits qui ont été excités
|1) Eigenbrodt, Ueber die Diaynosr der partie/lm Einp/induéujslàhmungen insbesonderc der Taxisiniiliihniung (Archiv fin- palkologischr Anatomie de Virchow, d862, Band XXIII, Ileft Set 6, p. 571-587), (2) Biiickliurdt, PIii/k/o!. DinfjnosCik der Arrvenhranhheitcn, L<'\i>z'ig, 1S75. (■i) Heiiiak, Archiv fin- Psych, und yervenltranklieitea^ 1874, Band IV, p. 763. (■*) Na»uiyn,ll)i(ioin, p. 7f)0.
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précédemment. Une observation prolongée est rendue impossible par ces sensations tardives souvent très intenses <^>.
L'examen de la sensibilité, tel qu'il est nécessaire de le l'aire pour le diagnostic et pour l'appréciation des cas particuliers, peut être effectué assez rapidement d'après ce que nous venoivs d'indiquer; cependant une observation beaucoup plus circonstanciée est nécessaire si l'on veut acquérir une connaissance bien exacte de ia maladie. Cette notion est surtout importante pour la conception théorique de l'ataxie et notamment pour résoudre la question suivante. L'ataxie peutelle être mise sur le compte de la diminution de la sensibilité et jusqu'à quel point ? Nous avons discuté ce point en détail dans notre monographie qui a été le point de départ de perfectionnements dans les méthodes employées jusqu'à ce jour pour l'examen de la sensibilité (2).
Nous avons suffisamment décrit dans notre chapitre de symptomatologie générale les méthodes à employer pour interroger les différentes espèces de sensibilité ; nous avons aussi indiqué les ouvrages qui traitent de ce sujet. Les troubles des différentes espèces de sensibilité qui se rencontrent dans l'ataxie, sont pour la plupart très nets et fréquemment ils existent à un haut degré.
1. ha sensibilité tactile, c'est-à-dire la faculté de percevoir à l'aide du toucher des impressions tactiles, est presque toujours diminuée, ordinairement «lême d'une façon considérable ; cette diminution est très marquée à la main et dans les doigts. Les patients perdent la faculté de reconnaître la qualité des excitations sensibles qui leur sont appliquées. Ils ne peuvent pas distinguer les piqûres d'avec les pincements, les pressions ou les attouchements; il leur est également impossible d'apprécier les contours et la dureté des choses qu'ils palpent, ni même de les reconnaître à l'aide du toucher. Ils sont incapables d'apprécier la dureté et les rugosités du sol sur lequel ils marchent ou des corps que l'on frotte contre la plante de leurs pieds. La diminution du sens tactile est surtout frappante à la main. Placez dans leurs mains des objets que tout homme distingue avec la [Aus grande facilité, tels que clefs, plumes, porte-monnaie, argent, montre, ils ne pourront les reconnaître qu'après les avoir tournés et retournés, ou bien ils ne sauront pas du tout les nommer. On peut se convaincre à l'aide de ces manœuvres que l'affaiblissement de la sensibilité tactile offre souvent une contradiction frappante avec la sensibilité très grande de la peau.
2. Le sentiment du lieu, mesuré à l'aide du compas de "NVeber, présente les désordi'es les plus avancés. En effet, quel que soit l'écartement des branches, ce compas ne donne pas aux malades, ni aux doigts, ni aux orteils, ni aux mains, ni aux pieds, la sensation de deux pointes distinctes. Cependant le résultat n'est pas toujours aussi frappant : les malades ont en effet appris à suppléer avec le temps, quoique très confusément, à l'imperfection de leurs sensations. De là vient que l'examen avec le compas ne donne souvent pas de résultats satisfaisants.il arrive que ces malades accusent la perception tantôt d'une, tantôt de deux pointes, l'écart du compas étant le même, ils s'embrouillent dans des incertitudes et dans des contradictions qu'ils ne peuvent éviter. Les résidtats touchant la localisation sont plus précis ; le malade, invité à montrer le lieu d'application d'un excitant, indique un endroit plus ou moins éloigné.îDans les périodes avancées de la maladie les résultats de cet examen sont très nets ; alors, en effet, il arrive que les sujets ne peuvent plus distinguer si l'excitation a porté sur le pied, la jambe ou la cuisse ; bien plus, si on leur fait croiser les jambes, ils ne savent même plus dire quelle jambe on a touchée. A un degré moindre du mal, cette exploration ne donne souvent qu'une connaissance bien incertaine de l'état des choses, car le patient supplée d'abord à la faiblesse de sa sensibilité par l'attention, mais bientôt il est tellement saisi et troublé qu'on ne peut \ûus tirer aucune conclusion de ce qu'il a dit.
3. La sensibilité à la pression est sujette, comme l'a démontré Eigenbrodt, à des perturbations évidentes. Les malades, eu effet, ne distinguent pas la présence ou l'absence d'un poids de cinq ou dix livres pesant sur leurs doigts. On peut parfois presser sur leurs pieds de tout le poids de son corps sans qu'ils en soient le moins du monde incommodés; on peut comprimer fortement la peau de la jambe, de la main ou le pied sans qu'ils accusent aucune douleur ; ils ne perçoit vent pas la pression» mais un simple attouchement.
4. Nous nous sommes assez étendu plus haut sur le xens thermique.
5. Quant à la sensibilité générale, à la sensibilité à lu douleur^ on peut l'interroger à l'aide de piqûres d'épingles ou par rapj)lication de/l'électricité sur la peau. On constatera généralement une diminution de cette sensibilité, sans que pour cela on puisse arriver à une notion exacte sur l'état de la sensibilité eu général. Ordiiuiirement la diminution de la sensibilité à la douleur se limite aux pieds et aux jambes, et ce n'est que par une comparaison minutieuse qu'on parvient à la constater aux cuisses et aux avant-bras; on ne la trouve que rarement à un degré suffisant |)OUr qu'il soit possible de lui imputer la cause de l'ataxie. Paj-tois même ces sensations doulou-
(1) Voyez p. J04 et suiv.
(2) Voyez nos articles : Ueber die SensibilitiU im gesKnden und kranken Zustande (Vinho^'s Avo/c ri'i- iHilItologhche Analmnir, 186'i, Band XXXI, ot : Veher Mutliel«innund Ataxie (Ibid., 1809, t. XLVlIi:
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reuses sont excessivement vives. La diminution de la sensibilité est suttinit rendue évidente dans les cas de blessures o;i d'atlections portant sur les parties profondes. II est étonnant que de tels malades suj)portent sans aucune douleur des blessures de la peau, des I)rû]ures, même des fractures, des arthrites ou des inflammations d'ori^anes internes, des plèvres jjar exemple. Certainement c'est là la cause pour laquelle ces affections sont souvent négliyëes par les ataxiques jusqu'au moment oVi elles se sont aggravées au point de mettre la vie en danger. Dans une observation de Cruveilhier, le malade s"étant fi-acturé la jambe, n'avait ressenti aucune douleur ni au moment de l'accident ni plus tai'd (1). Nous avons signalé dans notre travail un cas de hi-ùlure et un autre de gangrène à la suite de contusions, dans lesquels il n'y eut pas la moindre douleur. Enfin, dans l'observation rapportée plus loin, nous mentionnons une pleurésie et plus tard une arthrite suppuree du genou qui ont présenté les mêmes particularités.
6. Lesens musculaire offre un intérêt particulier, parce que depuis Ch. Bell il aété mis en corrélation plus directe avec la coordination des mouvements. Il faut distinguer d'avec le sens musculaire le sens de la force développée, lequel nous permet d'évaluer, avec une approximation très "•rande, le poids des corps que nous soulèverons. Cette évaluation est un acte psychique, elle se fait d'après la loi de Fechner, et i-este par conséquent complètement intacte dans la maladie qui nous occupe; seulement il faut supposer que le poids employé est as--ez fort pour amener une perception. Le sens musculaire pris dans un sens plus restreint, comprend la faculté de pei'cevoir exactement les positions imprimées aux membres par les muscles. Chez l'homme sain, cette faculté est extraordinaire. Si l'on soulève parle talon la jambe d'une personne couchée pour la placer dans une position quelconque et qu'on prie la personne, après lui avoir fait fermer les yeux, d'indiquer avec son index la pointe de son gros orteil, on sera étonné de la j)récision avec laquelle elle le fera. Si ensuite ou imprime au membre de petits mouvements également dans n'importe quelsens, on sera également sui'pris de l'exactitude avec laquelle la personne en expérience signalera les moindres écarts et précisera la position de son membre. Chez un ataxique il sera loin d'en être ainsi, toujours le doigt indicateur s'écartera beaucoup du but : d'abord le malade ne sait absolument rien sur la position de sa jambe soulevée, il réfléchit et cherche à se rendre compte de la situation par des mouvements de ses orteils et de son pied. Les écarts qu'on est obligé de faire pour que ie malade perçoive les mouvements imprimés à ses membres atteignent de grandes proportions. Souvent, lorsqu'on imprime au membre des mouvements lents, il n'y a aucune impression produite, tandis que des impulsions brusques, saccadées, violentes, sont plus facilement senties. En outre le malade se trompe tacilement sur le sens du mouvement, confond l'élévation l'abaissement, la rotation et l'abduction, etc., etc. Enfin il peut survenir des illusions singulières : le malade élève ou abaisse sa jambe lui-même et s'imagine qu'une main étrangère a imprimé à son membre les mouvements qu'il indique alors avec netteté.
Cette altération du sens musculaire, que nous avons étudiée à fond il y a quelques années (-), mérite à notre avis une attention particulière, parce qu'elle est surtout proiire à faire comprendre les troubles fonctionnels de l'ataxie. Nous voyons qu'il est nécessaire d'augmenter l'écart pour faire percevoir un mouvement passif : nous en pouvons conclure que les mouvements spontanés devront, eux aussi, avoir une étendue plus grande pour être ressentis; si l'écart nécessaire pour cela est poussé à un certain degré, les mouvements deviendront nécessairement excessifs, et comme le malade se rend mieux compte des mouvements brusques, il en résulte qu'il exécutera ses mouvements avec brusquei'ie, sous forme de saccades, et qu'ils iront bien au delà de la limite que le sujet avait l'intenlion de leur assigner. Plus tard, les directions seront facilement confondues, d'où résulteront des projections latérales, enfin les jambes se croiseront et la marche sera tout à fait d'^sordonnée. Dans les commencements, les yeux seront encore capables de corriger jusqu'à un certain point ce désordre, mais finalement l'ataxie atteindra un degré tel que la marche et la station deviendront complètement impossibles.
Si nous nous demandons quels sont les nerfs du sens musculaire, nous verrons que ce ne sont pas seulement les nerfs sensitifs des muscles, mais à un degré plus ou moins élevé tous les nerfs, ceux des articulations, des os, etc. ; ceux qui y concourent le moins, ce sont les nerfs de la peau, ce qui explique pourquoi l'état de la sensibilité cutanée offre parfois un contraste si frapant avec le sens musculaire et le degré de l'ataxie.
Enfin il faut encore rattacher à ce qui précède le sens de Véquilibre qui est desservi par les nerfs de la plante des ])ieds, de la jambe, de la cuisse et du tronc. Tous ces départements nerveux peuvent prendre part à divers degrés au trouble des sens de l'équilibre et l'on constate déjà une titubation marquée, quand on fait fermer les yeux au malade, dans le cas où la sensibilité de la région plantaire seule a diminué C) ; de même aussi la titubation peut être très forte quoique cette sensibilité soit conservée. Chez nos malades l'équilibre a été intéressé dans tous les cas, de sorte que dans la station, la titubation survenait dés que les yeux étaient clos
(lyj. Cv\x\eûh.\K^Y, Analomicpalholog, du corjys /wMuu'/i, in-folio.
(2) Veber Mushelsinn und Af<(.«/e(Virchow's Archiv ftirpathàl. An it,, Berlin, 1S6'.I, Hand XLVlI,p.321),
(3) Ccinpar, la dissertation de Ileyd : Dcr Tasluinii dcr Fussohic ah yEqiùlihrirungsnitlel beim Slehrii, TiibinijPii, fOi.
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et que dans les cas les plus graves les patients tombaient. Cet inconvénient se fait éo-alement sentir clans la station assise : les malades, en effet, ne peuvent se tenir longtemps dans cette position, après avoir fermé les yeux, sans éprouver des oscillations ; plus tard ils sont obligés de s'adosser ou même sont incapables de rester assis. D'ailleurs des degrés élevés de cet affaiblissement du sens de l'équilibre sont souvent amendés par l'exercice, sans que pour cela on soit en droit de conclure à une amélioration réelle de la santé.
Aux deux ordres de symptômes mentionnés jusqu'ici se rattachent les suivants :
3. État des sphincters. — Les fonctions de la vessie sont troublées d'assez bonne heure. Les patients perdent la sensation du besoin de la miction, d'où résulte facilement l'écoulement involontaire de quelques gouttes d'urine, surtout pendant la nuit. Dans d'autres cas les envies d'uriner sont si pressantes que les malades urinent très fréquemment et sont obligés de se hâter dans la crainte de voir le liquide s'écouler involontairement. Dans des cas rares, un sentiiiient de pression vif et douloureux est lié aux envies d'uriner. Des troubles graves des fonctions vésicales ne se montrent que dans les périodes avancées de la maladie. Alors survient l'incontinence qui force les malades à porter constamment un récipient destiné à recevoir le liquide ; en même temps la vessie se vide incomplètement, surtout quand les malades sont couchés. En définitive, toutes les affections résultant de la déplétion incomplète de la vessie, telles que cystite et pyélite, et qui surviennent dans toutes les maladies graves de la moelle, peuvent se présenter ici. En somme, elles sont rares et ne se montrent guère que dans les dernières périodes de l'ataxie. — La paralysie du sphincter anal est encore plus exceptionnelle et ne se présente de temps en temps que dans les degrés extrêmes de l'affection. Plus souvent on observe des épreintes qui sont ressenties après les selles et durent quelques moments. La constipation est assez fréquente.
4. Symptômes fournis par V appareil génital. — On sait que dans la maladie confirmée, la puissance génitale est éteinte. Cependant souvent on la trouve encore intacte à une période assez avancée de la maladie, et il n'est pas rare de voir des tabétiques avoir des enfants. Plusieurs auteurs et notamment Trousseau, signalent une augmentation de la faculté génésique au début de la maladie ; pour notre part, nous ne l'avons jamais observée. Chez la femme, l'influence sur les organes sexuels n'est pas aussi manifeste que chez l'homme. Souvent la menstruation persiste normalement ; on a observé également quelques cas de grossesse dont l'évolution a été régulière ; mais la conception cependant semble être excep tionnelle pendant le courant de cette maladie, tandis que les troubles menstruels sont très ordinaires.
5. Symptômes fournis par les organes des sens. — Des désordres importants se montrent dans l'appareil de la vision. Il ne faut pas accorder une grande signification au rétrécissement des deux, et plus rarement d'une seule pupille, qui survient assez souvent et s'accompagne d'un affaiblissement, mais non d'une abolition de leur contractilité. Le strabisme ejt_fréquent : il est tantôt convergent (paralysie du moteur oculaire externe), tantôt divergent (paralysie du moteur oculaire commun), et dans ce dernier cas il s'accompagne d'un peu de blépharoptose et de dilatation de la pupille. Ces symptômes, qui n'ont pas été signalés par Komberg, sont regardés par Duchenne comme très importants, en ce qu'ils constituent, d'après lui, un des signes les plus précoces et les plus constants de l'ataxie. Cela est vrai en ce sens que fréquemment, mais pas toujours, la diploj)ie se montre au moment où Tataxie devient manifeste. Mais lorsque le strabisme est constatable, le processus anatomique est développé depuis longtemps : ilu débuté par la partie inférieure de la moelle et la diplopio indique seulement que les lésions ont atteint la moelle allongée. De fait, c'est là le moment où s'établissent les premiers symptômes do l'ataxie ; ils se développent souvent assez
Leyden. Moelle cpinicrc. 39
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brusquement quand le strabisme apparaît, parce que ce dernier trouble lèse la sûreté des mouvements et rend évidente l'ataxie qui avait passé inaperçue jusqu'alors et était pour ainsi dire latente. Le strabisme résulte presque toujours d'une paralysie incompltHe. qui, après plusieurs semaines ou plusieurs mois, rétrograde ordinairement.
Une complication plus rare, mais bien plus grave, est l'amawro^e*') qui dépend d'une atrophie (sclérose) du nerf optique, c'est-à-dire d'une extension à ce nerf du processus anatomiqiie des cordons postérieurs. Déjà Hutin, Gruveilhier et Steintlial ont signalé dans leurs observations cette participation du nerf optique, et Romborg parle de l'amaurose comme complication du tabès. La papille offre à l'oplitalmoscope une teinte bleuâtre, elle présente une ponctuation réticulée (lamina cribrosa); elle est grande, légèrement excavée, et les vaisseaux centraux sont extrêmement fins et à peine visibles. L'atrophie du nerf optique survient le plus souvent dans le courant d'une ataxie longue, intense et très étendue, dont elle est comme le dernier terme. Cependant il est des cas où elle se manifeste avant que les lésions delà moelle soient aussi développées, et même il arrive que l'atrophie papillaire appartient, avec les douleurs lancinantes, au début de la maladie, et c'est grâce à elle qu'il est possible déposer le diagnostic. Reste à savoir s'il s'agit là d'une marche descendante de la dégénération ou bien d'une affection très étendue, mais peu intense des cordons postérieurs ; la question n'est pas résolue ; cependant nous croyons que la dernière interprétation est la vraie. La gravité de cette atrophie du nerf optique consiste dans la perte du sens le plus élevé, perte qui rend le malade doublement malheureux, car désormais il lui est impossible de corriger son ataxie par la vue. Le pronostic de cette amaurose est fâcheux, elle ne guérit presque jamais et va toujours s'aggravant. L'évolutioH, il est vrai, peut être lente, et quelquefois même éprouver un temps d'arrêt notable. — La valeur diagnostique de l'atrophie du nerf optique est secondaire: cependant ce signe n'est pas à négliger, car l'œil est le seul point où le iirocessus anatomique soit visible pour nous, et ce n'est que dans le cas de sclérose du nerf optique que nous pouvons poser un diagnostic anatomique, dans le sens strict du mot. L'affection oculaire, quand elle survient de bonne heure et dans un cas anormal, est un signe d'une grande valeur et met sur la voie du diagnostic. Nous avons vu deux malades chez lesquels la sclérose du nerf optique s'était montrée en même temps qu'apparaissaient de violentes douleurs lancinantes, avec diminution de la sensibilité dans un des membres inférieurs, et de légères douleurs erratiques dans l'autre membre, tout cela sans trace de troubles moteurs. Nous croyons pouvoir admettre qu'il y avait dans ces cas dégénératiou (sclérose sans doute) des cordons postérieurs, surtout s'il se confirme, comme l'avance Gharcot, que dans la sclérose en plaques disséminées, l'atrophie des nerfs optiques n'aboutit pas à l'amaurose complète.
Les affections des autres sens sont plus rares et ont d'ailleurs une médiocre importance. Nous avons observé plusieurs fois une diminution de l'ouïe et même de la surdité (^). L'odorat et le goût ne sont jamais sensiblement troublés.
6. Participation d'autres nerfs crâniens. — En dehors de la paralysie des muscles de l'œil, on a vu quelquefois une paralysie faciale unilatérale, incomplète qui rétrogradait au bout d'un certain temps. On peut se demander s'il ne survient pas quelquefois une parésie de l'hypoglosse avec gêne de la parole et de la déglutition.
7. Symptômes psychiques. — Les fonctions psj^chiques restent intactes chez
(1) Voyez Gharcol, Leçons sur les maladies du sysli-me ne)-veux, recueillies par Bourneville ; IT série, Paris 1S73, De l'amaurose tahétiqite^ p. 33 et suivantes.
(2) Voyez Lucae ; Vebcr Schiocrlijrifjkeil hei grauer Degeneralion des Miickenmarcks (Verhandl. d. Berl. med. Gesellsch., JS66, . II, p. i27-i3d}.
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un grand nombre de sujets. Steinthal considère la conservation d'un esprit serein et calme comme la règle. Cependant ce fait n'est nullement constant. En effet, ici comme dans toute autre affection chronique, on trouve des patients qui gardent leur bonne humeur et savent se résigner à leur sort ; d'autres, au contraire, sont maussades, inconsolables, mélancoliques ; il en est qui présentent de l'irritabilité de caractère, de la surexcitation et de l'insomnie : c'est ce que l'on remarque surtout chez les malades éprouvés par de vives douleurs (peut-être à la suite de l'usage prolongé de l'opium).
Le tabès dorsualis peut néanmoins s'accompagner de maladie mentale, et de préférence, de la 'paralysie générale 'progressive. Le plus souvent celle-ci se développe chez les ataxiques malades depuis plusieurs années ; mais il n'est pas rare de la voir survenir plus tôt, alors que l'affection spinale est peu avancée et ne s'annonce encore que par des douleurs fulgurantes. Alors les symptômes de l'ataxie sont relégués au second plan et sont remplacés par d'autres complications ; le pronostic de la maladie est aggravé surtout par l'existence de ces troubles psychiques. L'autopsie dessujels morts de paralysie générale décèle la dégénération des cordons postérieurs- bien plus souvent que ne l'auraient fait croire les s^^mptômes présentés pendant la vie. Cependant on rencontre encore de ces cas dans lesquels i'ataxie est très marquée. Nous devons la connaissance de ces faits intéressants particulièrement à C. Westphal qui les a démontrés à l'aide d'un nombre relativement considérable d'observations et de recherches : avant lui déjà Baillarger avait fait remarquer que les troubles moteurs des paralytiques généraux revêtent souvent la forme ataxique; depuis Westphal ce fait est démontré jusqu'à l'évidence. Nous devons encore consigner ici à l'actif des symptômes psychiques deux faits de délire aigio, survenus chez deux tabétiques : le délire apparut sous forme d'excitation violente avec état typhoïde et se termina par du coma et la mort. Un de ces cas appartient à ^o\\m3ige\( Deutsche Klinik 1865) ; l'autopsie a été pratiquée, mais elle ne fit découvrir ni dans le cerveau ni dans les autres organes aucune lésion anatomique qui pût être regardée comme la cause du délire.
8. Manifestations trophiques. — Nous avons aussi à passer en revue une série de troubles trophiques. Les plus fréquents et ceux qui ont le plus d'influence sur la marche du tabès, sont la cystite et le décubitus, qui peuvent naître dans le tabès comme dans toutes les affections spinales graves. Cependant la cystite intense et le décubitus sont généralement rares et ne surviennent que dans les cas graves qui ont nécessité le séjour au lit depuis un long temps. Même dans ces conditions, la situation reste supportable aussi longtemps que le malade est assez vigoureux pour se mouvoir. Le décubitus ne se développe que quand les forces viennent à manquer, alors que le malade anesthésié ne ressent plus ni la pression ni l'iutiammation qui s'établit. L'eschare débute sur le sacrum, puis elle apparaît aux trochanters et aux talons. Exceptionnellement, elle peut se produire au niveau de l'articulation métatarso-phalangienne du gros orteil qui, par suite de la pression des couvertures, est fléchi en bas, et reste dans cette situation en même temps que le pied est dans l'extension forcée dans la position pied bot équin : par suite de la pression continue que supporte ainsi le dos du ]»icd, il s'ulcère aussi et il peut en résulter, comme dans le cas rapporté par Gruveilhier, une perforation des articulations médio-tarsiennes.Il est rare d'observer d'autres troubles trophiques de la peau, cependant on a signalé des éruptions herpétiques ou lichénoïdes plus rarement des bulles de 'pemphigus, ou du prurigo ; exceptionnellement on a noté le développement d'un zona.
9. Nutrition des muscles. Gomme nous l'avons signale plus haut, l'intégrité des appareils musculaires est un caractère fondamental de la maladie. De même que les muscles conservent leur contractilité électrique, de même aussi leur nutrition
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demeure géncTalement intacte. (Cependant après une long-ue durée de la maladie, les patients se plaignent souvent que leurs muscles, surtout ceux des membres inférieurs, sont devenus plus minces, plus faibles et capables d'un moindre travail ; quoiqu'ils se contractent avec force et rapidité, on constate qu'ils ne sont plus en rapport avec la stature du sujet, que notamment pendant leurs contractions ils sont mous et lâches et que leurs reliefs ne se présentent pas avec la netteté ordinaire. S'agit -il déjà d'un trouble tropliique, ou bien d'un affaiblissement résultant d'une inaction relative? Dans beaucoup de cas cette dernière supposition est vraisemblable : on trouve cette mollesse des muscles chez les tabétiques qui restent souvent assis ou couchés, et elle diminue parfois par l'exercice. — Il n'est pas extraordinaire d'observer dans les membres inférieurs une atrophie musculaire réelle, intense et telle que les reliefs des muscles ont complètement disparu. On voit aussi quelquefois dans les membres supérieurs une atrophie musculaire siégeant surtout aux mains et aux avant-bras et présentant de l'analogie avec l'atrophie musculaire jjrogressive. De tels troubles trophiques reconnaissent probablement pour cause l'extension du processus morbide aux cornes grises antérieures dont les cellules s'atrophient. Charcot a découvert une fois une plaque de scléros-e dans une des cornes antérieures du renflement cervical.
Un autre phénomène important qui se rattache aux troubles trophiques, c'est Carthropathie (•'. Déjà Gruvcilhier en rapporte un exemple, mais Charcot, le premier, a étudié ces arthropathies et les a rattachées à l'affection spinale ; son élève Bail les a décrites soigneusement. Ces affections des grandes articulations présentent, d'après ces auteurs, des caractères spéciaux dans le tabès. C'est un gonflement qui nesebornepas à l'articulation, mais envahit les parties voisines au-dessus et au-dessous d'elle ; l'articulation tuméfiée est blanche, lisse, sans élévation locale de température et tout à fait indolente. Bail en décrit plusieurs exemples. Dans deux cas, le genou était atteint: il j avait de l'hydarthrose; la capsule et les extrémités articulaires étaient tuméfiées, à la fin même tout le membre était augmenté de volume ; la flexion était gênée, mais il n'}' avait ni rougeur, ni douleur, ni fièvre. La ponction exploratrice donna issue à un liquide séreux légèrement teinté de sang. Chez un autre malade il survint brusquement un gonflement considérable du bras gauche ; la peau devint rouge, presque bronzée, l'articulation de l'épaule resta gonflée, les mouvements imprimés au membre y faisaient percevoir un fort craquement ; finalement il se forma au devant de l'épaule une tumeur ■ de la grosseur d'une orange et le sujet mourut à la suite de diarrhées profuses, j L'autopsie révéla les lésions suivantes : il existait une bourse muqueuse très dilatée, la synoviale était fongueuse sans vascularisation, le cartilage était atrophié, et la tête humérale était en partie résorbée. Nous possédons nous-même une observation type : les deux genoux furent atteints, l'un d'eux s'ouvrit : les lésions anatomiques révélées à l'autopsie firent analogues. Nous relatons, p. G31, l'histoire de ce malade.
Pour ce qui est de la signification des arthropathies, leur coïncidence fréquente avec l'ataxie et leurs caractères spéciaux prouvent que les deux maladies sont en relations étroites. Bail a émis l'hypothèse qu'il fallait en chercher la cause dans une participation des cellules trophiques de la moelle (substance grise antérieure). Une obsen'atiou de Charcot et Joffroy semble donner raison à cette manière de voir : outre l'altération des cordons postérieurs, la corne gauche, au-dessus du
[i) {^.-'^l. CharvfA, Sur queUjiiex "rlltropatlties ijui parnisxcnl dépendre d'une lésion dit cevveau on de la moelle épliiière (Archivex de physiologie, Paris, 1868, t. i). Mém. de la Société de hiolof/ie, 1809, p. 200. — Voir aussi Li'çoiix, etc. lS7;i-73, [>. -4 et 106 et 11' série, p. 5(5 et suivantes, 366 et suivantes. — CluuN'ot et Joffroy, Lésioii t'e la substance rjris/; d-' la moelle épiniùre (Arch.de plii/siol., 1870, mnrs, l>. .SOO). — Bail, /)■ s arthropathies liées à l'ataxie locomotrice progr. (Gaz. des hôpitaux, 1868, n* 25;. — Breolil, Z~ir Hymptim Hologie der Tab. dors., Inaug. Diss. Berlin, 1869. ^mk
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rentieraent cervical était aflaissée et rapetissée, et le groupe de cellules nerveuses situé à la partie postéro-externe manquait presque totalement. Malheureusement les observations recueillies depuis, n'ont pas confirmé la théorie de Bail. Nous pensons que les affections articulaires se rattachent évidemment aux troubles trophiques, mais elles sont analogues à l'affection oculaire et à d'autres troubles nutritifs qui surviennent après la section du trijumeau, de sorte qu'elles doivent être directement rattachées à l'altération des nerfs sensitifs.
10. Nutritio7i générale. — La nutrition générale n'est pas directement compromise par l'affection spinale. La face conserve sa coloration, sa musculature, sa force, le tissu graisseux reste abondant. Les malades commencent à s'affaiblir seulement lorsqu'il se fait une complication importante, surtout de la cystite ou du décubitus, ou bien quand il survient une maladie grave. La nutrition languit de bonne heure chez les malades qui, souffrant presque continuellement de douleurs vives, en perdent le sommeil et l'appétit.
11. Symiptômes fournis far cf autres organes. — Les systèmes circulatoire, respiratoire et digestif ne souffrent pas en général dans le tabès et conservent leur activité normale. Par contre, ils sont parfois le siège de complications importantes et intéressantes, dont nous devons en majeure partie la connaissance à Charcot <^*.
a) En ce qui concerne Vappareil circulatoire, Charcot a trouvé que sur neuf malades, huit présentaient un pouls très fréquent, 90, 100 et même 104 pulsations. Charcot incline à rapprocher ce fait des recherches sph3'gmographiques d'Eulenberg , qui dénotaient dans l'ataxie une diminution de la tension artérielle.
h) Pour ce qui est de Vappareil respiratoire, Féréol (*) a étudié en détail les crises bronchiques. Elles sont décrites dans une observation de Cruveilhier, et mentionnées brièvement dans un fait publié par Bourdon. La dissertation de Brecht en contient des exemples plus récents. Les accès consistent en une toux rauque, paroxj'stique, semblable à celle de la coqueluche, et qui amène, comme celle-ci, la suffocation; il en résulte des congestions de la peau, des organes des sens et du cerveau , les globes oculaires deviennent saillants et même il peut y avoir des évacuations involontaires. L'accès ^e termine ordinairement par une sudation abondante. D'autres fois les accès sont plus légers, durent quelques secondes, mais se répètent très souvent, plusieurs fois dans une heure par exemple.
c) Du côté de ïajipareil digestif, il faut signaler les crises gastriques. Elles consistent en accès de gastralgie et vomissements, accompagnés d'anorexie, de constipation et souvent de vives douleurs gastriques. Les accès se répètent à des intervalles plus ou moins longs, durent quelques heures et jusqu'à un ou deux jours, et sont souvent précédés d'une exacerbation des douleurs fulgurantes. Ces crises ne sont pas dues à une affection locale de l'estomac, et sont manifestement de nature nerveuse. D'ailleurs elles se présentent d'une façon tout à fait analogue dans la sclérose diffuse et même dans la myélite aiguë. Ces accès se retrouvent dans les observations anciennes, mais ont été décrits plus récemment par Delamarre <^>, et rattachés par lui à l'affection spinale. Nous connaissons plusieurs faits dans lesquels ils ont constitué le symptôme initial de la maladie '^).
(1) Charoot, Lfçons, etc., 2* série, p. 31 et suivantes.
(2) S. Féréol, De quelques symptômes viscéraux, et en particulier îles symptômes laryngO'bronchiques dans l'alnxie lorom. proijr. (Union méd. 1869, n°" \ et 5).
(3) Georges Delamarre, De$ troubles gastriques dans l'ataxie locom. progrès., thèse, 186<i. — Voyez aussi Krecht, loc. cit.
(*) Deux de nos malades ont présenté pomme symptôme initial de la maladie, des accès de téiicsmo violent, mais sans selles dysentériques, accès qui persislaicnt enco^e quoiqu'à un degré moindre au moment où oous eûmes Toccasion d'observer ces patients.
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Développement et marche de la maladie. — Dans la majorité des cas, la maladie débute insensiblement et affecte une marche régulière et progressive. Elle procède rarement par poussées aiguës. D'après nos observations, jamais le symptôme caractéristique, c'est-à-dire l'ataxie, ne se montre brusquement ; toujours elle est précédée par un cortège de symptômes névralgiques. Ceux-ci sont, il est vrai, d'ordinaire peu remarqués par les malades, parfois fugaces, de sorte qu'on pourrait croire quelquefois à une apparition brusque de l'ataxie.
Par contre, il y a souvent des périodes pendant lesquelles la maladie fait des progrès si rapides que l'on peut considérer ceux-ci comme des poussées aiguës. L'ataxie par exemple atteint parfois en très peu de temps un degré considérable, après l'existence de longs prodromes névralgiques. Mais en général la marche de la maladie a un caractère progressif très nettement accentué, bien qu'il y ait des exceptions. C'est ainsi qu'on a occasion d'observer non seulement un arrêt, mais encore une rétrogradation des symptômes; les aggravations aiguës surtout peuvent s'améliorer ou disparaître tout à fait. Mais si la maladie augmente sans relâche, le patient devient bientôt incapable de marcher et de se tenir debout, il est cloué au lit, et alors la cystite, le décubitus ou des maladies intercurrentes amènent une issue fatale.
Voici quelle est la marche classique du tabès dorsal : les premiers symptômes consistent en douleurs névralgiques (fulgurantes) qui surviennent peu à peu ou subitement dans un pied, un genou ou dans les reins, durent un certain temps avec violence, puis disparaissent pour revenir, à partir de ce moment, à des intervalles de temps plus ou moins éloignés. Ces accès durent de quelques heures à plusieurs jours et sont souvent tellement violents que le patient est forcé de rester au lit sans bouger. Ils reparaissent tantôt au bout de peu de temps, tantôt seulement après des mois. Ces douleurs s'étendent successivement, gagnent l'autre jambe et s'accompagnent bientôt de douleurs en ceinture. Tôt ou tard les membres supérieurs sont atteints. Cette période, que nous avons appelée le stade névralgique, se prolonge assez souvent pendant plusieurs années ; elle est d'ailleurs variable d'intensité et de durée. Puis des troubles de la motilité s'ajoutent aux douleurs. : le malade se fatigue facilement en marchant, en dansant, en montant à cheval, il s'aperçoit que ses pas deviennent incertains dans l'obscurité ; parfois aussi la plante des pieds ne possède plus qu'une sensibilité obtuse, il lui semble qu'il marche sur de la laine, des fourrures ou du sable.
Alors apparaît le tableau complet de la maladie, l'ataxie devient manifeste : nous avons appelé cette nouvelle période stade ataxique ; elle comprend la plus grande partie de la durée de la maladie confirmée. Souvent elle débute par de la diplopie et du strabisme ; le malade frappe du pied en marchant, la projection latérale de ses jambes devient manifeste, il suit soigneusement des yeux les mouvements de ses pieds dans l'obscurité; ou quand il a les paupières closes, il est menacé de tomber; les douleurs continuent par intervalles, la miction est pénible et l'impuissance est à peu après complète. Dans la suite l'ataxie augmente, le malade se sert d'une canne ou d'un guide, la projection desjambes est excessivement marquée, les troubles de la sensibilité sont manifestes. A une période plus avancée encore, la marche et la station deviennent impossibles. Le sujet ne peut plus quitter sa chaise ou son lit : il est dans le même état que le paralytique : c'est le stade paralytique ou paraplégique. En même temps les muscles des jambes s'atrophient à un haut degré, les orteils s'incurvent, il survient des arthropathies, de la cystite et du déeubitus. Mais maintes fois la marche de la maladie diffère en bien des points de ce tableau typique :
a) Les symptômes névralgiques (douleurs fulgurantes) surtout présentent toutes sortes de particularités. On a afiirmé qu'ils pouvaient faire complètement
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défaut pendant toute la durée, de la maladie. Nos observations ne nous ont jamais présenté chose pareille ; les douleurs sont, il est vrai, quelquefois insignifiantes, les paroxysmes rares et courts, au point que les malades ne s'en plaignent pas du tout et n'accusent leur existence qu'après un long interrogatoire ; ou bien encore les patients ne font aucun rapprochement entre ces douleurs et les troubles moteurs et en jDarlent comme de leur « vieux rhumatisme », auquel ils sont habitués depuis bien longtemps. Dans d'autres cas au contraire les symptômes névralgiques sont d'une intensité extrême, presque constants et causent une grande soufirance. Les paroxysmes se prolongent des semaines et des mois ou même pendant presque la durée de la maladie et rendent l'existence insupportable. En même temps l'ataxie est parfois médiocre et fait très peu de progrès. Remak a fait de cette variée une forme spéciale qu'il a nommée le tahes douloureux et qui dit-il, a une évolution d'habitude favorable, au moins relativement. Mais entre la forme douloureuse et la forme commune de l'ataxie il ne nous semble y avoir qu'une différence de degré, et encore y a-t-il des tabès douloureux à marche très peu bénigne, c'est ainsi qu'on peut voir une ataxie très intense à marche très rapide s'accompagner des douleurs les plus vives et les plus pénibles.
Les douleurs peuvent encore présenter des anomalies en ce sens qu'elles n'affectent pas le même mode d'apparition que dans les cas ordinaires. Elles ne débutent pas toujours dans les extrémités inférieures ou les reins : exceptionnellement elles se montrent d'abord dans les bras et alors c'est là aussi qu'elles resteront les plus intenses et qu'apparaîtront les premiers troubles sensitifs; les jambes au contraire seront peu atteintes pendant toute la durée de la maladie. Gull a décrit un cas de ce genre et nous-même avons observé récemment un fait analogue. Le diagnostic est difficile parce que l'ataxie n'est pas aussi manifeste. La distribution du processus anatomique présente dans ces cas les particularités suivantes : les faisceaux externes des cordons postérieurs sont le plus affectés dans le renflement cervical, les faisceaux médians (cordons de Goll) le sont moins et la dégénération va en diminuant depuis ce niveau jusqu'en bas. Cependant il est très douteux qu'il s'agisse là réellement d'une marche descendante de la dégénération : la nature des fonctions des cordons postérieurs rend une pareille supposition bien invraisemblable. — Dans d'autres circonstances les symptômes apparaissent d'abord ou au moins sont plus marqués dans le département supérieur de la moelle : les douleurs sont violentes à la face, à la tête et à la nuque, les troubles oculaires se développent de bonne heure, tandis que les douleurs des membres inférieurs passent inaperçues et que l'ataxie n'apparaît que tardivement. Ici encore on pourrait croire à une marche descendante du processus, néanmoins il est plus vraisemblable d'admettre simplement qu'il a sa plus grande intensité dans la partie supérieure de la moelle. Remak a décoré toutes les variétés de noms spéciaux et les a appelées suivant la prédominance des symptômes : tahes dorsalis, tabès cervicalis, tabès basalis, tabès cerehellaris (^). Les différences dans la symptomatologie et la marche ainsi que dans le siège anatomique ne nous paraissent pas assez considérables pour autoriser une pareille division.
b) L'ataxie de son côté présente de nombreuses variétés. Dans bien des cas elle manque totalement ou presque totalement, et on pourrait se demander si alors la lésion anatomique existe. Le fait est prouvé par les observations de Gharcot et Bouchard qui, dans un cas de douleurs fulgurantes sans ataxie, purent démontrer l'existence d'une dégénération commençante des cordons postérieurs (2). L'ataxie
(1) Topinard (Ataxie locomotrice, Paris, 1864), parle aussi Q*u.n forme cérébrale.
(-) Charcot et Bouchard, Douleurs fulgurantes de l'ataxie ic.is incoordination ifw mouvemeyit. S''/«roae commençante des cordons postérieurs de la moelle épinièrc (Gaz. médic, 1866, p. 1?2). Société de biologie, 1866 (Comptes rendus des séances de la Société '(e biologie, 1866, janv., 4* série, t. III, p. 10).
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suppose l'existence d'une action musculaire forte et facile, elle disparait quand les muscles sont très faibles et que les pieds sont traînés le long du sol : c'est ce qui arrive par suite de complications ou bien d'épuisement musculaire. Ainsi nous avons vu plusieurs fois l'ataxie presque disparaître pour un certain temps à la suite de maladies aiguës intercurrentes ; de même souvent les tabétiques atteints d'affection mentale ou de tuberculose ne présentent pas d'ataxie notable. 11 est évident que cette circonstance, non seulement rend le diagnostic plus difficile, mais encore peut causer des erreurs au point de vue du rapport qui existe entre le processus anatomique et l'ataxie.
cj Les troubles sensitifs sont sans aucun doute soumis à de grandes variétés, surtout quand on se contente d'un examen superficiel. La question de savoir si les troubles sensitifs peuvent manquer complètement a acquis une grande importance par suite de la signification théorique qu'on leur a accordée. Or il est incontestable aujourd'hui que dans les cas bien avérés de sclérose postérieure il y a constamment des troubles de la sensibilité, et la plupart des auteurs contemporains ont reconnu qu'ils n'avaient jamais constaté l'absence des troubles delà sensibilité lorsqu'il y avait ataxie. Il faut ajouter que dans les cas types ces troubles sont variés et plus marqués qu'ils ne le paraissent à première vue : cela est surtout vrai pour le sens musculaire. En tous cas, si plusieurs auteurs dignes de foi affirment encore aujourd'hui qu'il existe des exemples d'ataxie locomotrice progressive sans trouble aucun de la sensibilité, nous sommes obligé d'avouer que pour notre compte nous n'en avons jamais vu un seul. Nous aurons à revenir encore sur la valeur théorique de ces observations.
Il n'est pas nécessaire de parler des variations que peuvent présenter les autres symptômes, attendu qu'ils ne sont nullement constants et n'ont pas des rapports aussi directs que les précédents avec la nature de la maladie et ne peuvent pas par conséquent, servir à établir sa théorie.
Étiologie. — 1) Il est actuellement reconnu par tout le monde que la cause principale du tabès est le froid. Plusieurs cas sont avérés dans lesquels, après un seul refroidissement intense, les premiers symptômes de la maladie ont apparu et ont continué à évoluer. Nous avons décrit dans notre mémoire un fait de ce genre: il s'agit d'un ouvrier qui, étant blessé au pied, fit pendant plusieurs jours des applications de glace et ressentit bientôt après les premières douleurs du tabès. Chez un autre sujet, un fort refroidissement de tout le corps pendant un vo^-age en chemin de fer avait précédé les premiers accidents. Enfin il est très fréquent de voir attribuer le mal à des refroidissements survenus pendant la guerre, à la chasse, etc.
2) A ce premier facteur étiologique se rattache la supprest^ion de la transpiration des pieds, qui n'agit probablement que par le refroidissement produit, car le rétablissement de cette sueur pendant la maladie n'a plus aucune influence favorable sur sa marche.
3) Les excès, surtout les excès vénériens, sont souvent regardés comme cause du tabès, mais ils sont loin de l'engendrer aussi fréquemment qu'on le croyait jadis. On avait surtout accusé les excès contre nature, comme par exemple le coït debout, mais rien n'est encore prouvé à cet égard.
4) On a aussi accusé la syphilis, mais sans motifs suffisants,
5) On a signalé souvent une influence héréditaire. A. ce point de vue les observations de Friedreich sont particulièrement intéressantes.
6) Un de nos malades faisait remonter le début de son afl'ection à une frayeur qu'il avait éprouvée.
7) Pour ce qui est du sexe, les hommes sont plus fréquemment, mais non exclusivement atteints.
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8) LV/.v? moyen de la vie (entre vingt-cinq et quarante-cinq ans) prédispose à la maladie ; celle-ci atteint rarement les vieillards ou les enfants. Il y a néanmoins des exceptions, comme le prouvent les observations de Friedriech. ^
9) Les chasseurs, les soldats et ceux que leur 'profession exposent fréquemment au froid, sont prédisposés à l'ataxie locomotrice.
Durée et terminaisons. — La durée de la maladie confirmée est longue : elle se prolonge pendant plusieurs années : dix, vingt et même trente ans, ne constituent pas une durée extraordinaire. On ne saurait dire avec certitude combien de temps il faut ajouter à cette période pour calculer le temps nécessaire à l'évolution anatomique et clinique complète de la maladie, mais il est très vraisemblable que dans le plus grand nombre des cas le processus existe depuis des années avant l'apparition d'une ataxie manifeste. — La guérison, si elle est possible dans cette maladie, est une terminaison d'une rareté extrême. Ordinairement on observe un temps d'arrêt plus ou moins long, ou même un léger degré d'amélioration, ou bien une marche constamment progressive. La mort n'est pas rare, mais ordinairement elle n'est pas amenée par les progrès mêmes du mal : le plus souvent elle est due à une affection intercurrente, telle que typhus, tuberculose, etc. Seuls les degrés élevés de la maladie conduisent à la mort par suite de la présence d'un catarrhe vésical, d'un décubitus ou d'un collapsus général. Nous avons vu mourir deux malades en très peu de temps (dix ou quatorze jours) par suite d'apparition de troubles cérébraux (délire et coma).
Diagnostic. — Le diagnostic des cas types peut être établi d'après les caractères suivants : Ataxie du mouvement ayant évolué d'une façon chronique et progressive, s' accompagnant de douleurs fulgurantes et en ceinture , de troubles de la sensibilité et surtout du sens musculaire, tandis que l'appareil moteur reste tout à fait ou presque complètement intact. Dans ces cas types, le diagnostic est, à notre avis, aussi certain que dans toute autre maladie. Par contre, il devient incertain sitôt que l'affection s'écarte de la forme classique, et il est toujours difficile quand l'ataxie fait défaut. La présence de douleurs fulgurantes, la chronicité de la marche, les troubles de la sensibilité peuvent lui donner quelque probabilité, mais nous estimons qu'un diagnostic complètement affirmatif est impossible en l'absence du symptôme ataxie. Des méningites chroniques, des névrites disséminées, la myélite chronique (sclérose) même, donnent parfois lieu à des manifestations morbides analogues. Quelquefois l'apparition d'autres phénomènes, par exemple de troubles oculaires (strabisme et atrophie du nerf optique), donne de la certitude au diagnostic : ces derniers signes ne surviennent presque jamais dans une autre maladie, à côté des autres symptômes du tabès. L'atrophie du nerf optique est notamment importante à ce point de vue , car elle indique toujours un processus de sclérose. Mais l'ataxie peut encore faire défaut à une époque avancée de la maladie, quand les muscles s'affaiblissent, quand surviennent des atrophies musculaires ou bien une affection mentale qui ne permettent pas à ce symptôme de se manifester.
Nous croyons aussi que le diagnostic n'est pas positif quand la marche du mal est aiguë ou sub- aiguë et quand les troubles de la sensibilité font défaut. Quoiqu'il ne soit pas impossible que la dégénération des cordons postérieurs soit aiguë, le fait n'a pas été prouvé jusqu'ici. Nous croyons d'un autre côté que les troubles de la sensibilité sont un phénomène obligé de la période ataxique.
S'il y a réellement, comme l'affirment certains auteurs, des cas dans lesquels les troubles de la sensibilité n'existent pas, ces cas constituent des exceptions si rares que le diagnostic devient par là même incertain : d'autant plus que nous connaissons d'autres formes d'ataxie qui évoluent sans troubles de la sensibilité. Telles sont notamment les ataxies aiguës survenant à la suite de la
618 SCLÉROSE DE LA MOELLE [pathol.
variole, du typhus, etc., et qui dégénèrent en sclérose; enfin, la sclérose disséminée peut être liée à une sorte d'ataxie dont la cause n'est pas suffisamment élucidée.
Il nous reste encore à parler brièvement du diagnostic différentiel d'avec trois affections : 1) l'ataxie aiiruë, 2) la sclérose en plaques, 3) la méningite chronique.
h'ataxie aiguë se distingue delà maladie qui nous occupe par son évolution : elle débute sans prodromes névralgiques et atteint en peu de semaines ou plus rapidement encore un développement manifeste. Très souvent les douleurs sont complètement absentes, les troubles sensitifs aussi manquent fréquemment, mais d'autres fois ils sont très marqués. La marche de la maladie est irrégulière, elle n'est pas nécessairement progressive, l'on note fréquemment des améliorations positives et même la guérison n'est pas rare. D'ailleurs, l'ataxie qu'on observe dans la marche du malade, bien qu'elle ressemble à celle de l'ataxie locomotrice progressive n'est pas toujours complètement semblable. — La sclérose en plaques peut présenter dans son cours des symptômes analogues aux douleurs et à l'afiection oculaire du tabès, mais ici la motilité est complètement atteinte (faiblesse, tremblement, paralysies, amaigrissement, raideurs), l'ataxie n'est pas ordinaire et il est plus extraordinaire encore qu'elle atteigne un grand développement ; il n'y a pas de troubles de la sensibilité ou bien ils sont insignifiants ; par contre les troubles de la parole sont ordinaires tandis qu'ils sont bien exceptionnels dans le tabès. Le diagnostic diftérentiel des deux aflections n'est pas difficile, et il ne pourrait y avoir confusion que dans les cas anormaux ou compliqués.— La méningite chronique (pachyméningite, névrite ascendante) a quelquefois, sous le rapport des douleurs, des analogies avec le tabès; mais elle présente rarement des troubles persistants de la sensibilité, plus rarement encore des douleurs en ceinture ; les troubles moteurs qui suivent parfois consistent en faiblesse, mais on n'a jamais observé l'ataxie à la suite de la méningite, de sorte que la confusion entre les deux maladies ne pourrait avoir lieu que dans le premier stade du tabès.
Pronostic. — Lorsque Romberg eut dit : « Il n'y a aucun espoir de guérison pour ces malades », le tabès dorsal devint un sujet d'effroi pour les malades et les médecins. Cependant ce pronostic ne se basait que sur les cas les plus graves, alors seuls accessibles au diagnostic. Il ne pouvait manquer qu'à la suite d'une connaissance plus complète de la maladie, le pronostic ne perdît un peu de sa gravité. Les souhaits et la fantaisie des médecins ont, il est vrai, dépassé de beaucoup la vérité, et l'on a raconté des résultats thérapeutiques merveilleux. L'électrothérapie surtout a été mise en vogue et on lui a attribué d'os succès surprenants. Il ne faut pas oublier que l'incertitude du diagnostic n'a pas peu contribué à ces succès imaginaires, en faisant regarder comme des cas de tabès des maladies bien moins terribles. Le praticien prudent saura garder un juste milieu entre la désespérance et l'espoir absolus. La vie du malade n'est menacée que dans les périodes très avancées, quand le stade paralytique s'est établi, qu'il y a de l'amaigrissement, de la déformation des pieds, quand il existe un catarrhe vésical intense et que le décubitus apparaît ; cependant même dans ces conditions, elle peut se prolonger encore plusieurs années si le malade est l'objet de soins intelligents. La vie peut encore être compromise par les maladies intercurrentes et les complications, par exemple les maladies infectieuses, le typhus, la pneumonie, qui chez les tabétiques ont ordinairement une terminaison fatale. Les complications de tuberculose, de traumatismes et d'aftèctions articulaires, enfin le développement de troubles psychiques assombrissent le pronostic. A part ces circonstances, l'existence peut dans tous les cas moyens et légers être conservée de longues années et même jusqu'à son terme naturel,
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Au point de vue d'une guérison, d'un rétablissement complet, on peut presque dire que la pronostic est mauvais. Quoiqu'on ait cité quelques cas de guérison, il est très permis de douter qu'il se soit agi de cas bien avérés de tabès ou plutôt de guérisons bien réelles. Au début d'un tabès léger, les symptômes ataxiques peuvent rétrograder de telle sorte que le malade passe pour être guéri ; nous avons nous-mème vu un fait de ce genre. Mais il n'y a pas alors une véritable guérison, car les lésions anatomiques persistent et menacent de s'aggraver à chaque instant. Si Ton veut bien se rendre compte delà nature de ces lésions, on se convaincra qu'on ne saurait espérer qu'elles rétrogradent notablement. Ajoutons que probablement la lésion anatomique avait déjà une intensité et une étendue considérable avant l'apparition de l'ataxie, et nous devrons conclure qu'une guérison dans le sens strict du mot n'est pas le but que doive ambitionner la thérapeutique actuelle. Malgré tout, la sentence de Romberg n'est pas sans appel. Ainsi on peut supposer que les éléments encore sains fonctionneront plus activement, d'où résultera une sorte de compensation. Cette hypothèse est légitimée par l'observation clinique ; mais les limites de cette amélioration ne sauraient être prévues dans chaque cas particulier : elles sont tantôt plus, tantôt moins étendues que nous ne pouvions l'espérer. — La maladie est aussi capable de s'amender dans sa totalité par suite de l'amélioration de chaque symptôme en particulier, ainsi par l'apaisement des douleurs, le retour de la sensibilité, le renforcement des muscles, l'éloignement des complications telles que strabisme, troubles digestifs, etc. Même dans les cas où nous n'aboutissons à aucun mieux, il nous reste encore l'espoir d'enrayer les progrès du mal. Si nous pouvons y parvenir, nous aurons déjà rendu grand service dans une maladie dont le génie propre est de progresser, et même si nous étions sûrs d'arriver toujours à ce résultat, la thérapeutique aurait à enregistrer une grande victoire. 2sous savons reconnaître la maladie à des périodes tellement peu avancées que les malades seraient la plupart du temps contents si on pouvait leur assurer le statu quo, car ils redoutent par-dessus tout l'envahissement du mal. Il n'est pas en notre pouvoir d'obvier avec certitude à cette tendance progressive, mais fréquemment nous obtenons que, pendant des années, le processus reste assez stationnaire pour que le malade trouve son état supportable et soit capable de vaquer à ses occupations. Les personnes de la classe aisée, celles qui n'ont pas besoin de gagner leur vie, auxquelles il est permis de mettre en usage tous les traitements, ou bien encore celles qui travaillent surtout de tête, ne sont pas trop incommodées par un tabès de médiocre inten.-ité. La situation est plus pénible pour les malades de la classe ouvrière, car il est rare qu'on puisse les rétablir au point de leur permettre de continuer leur travail ; ih ne parviennent à gagner leur vie que difficilement, et ce sont ces malades qni sont obligés de chercher un refuge dans les hôpitaux et les hospices.
Il résulte de ces considérations que le pronostic de l'ataxie locomotrice, même quand on se met en garde contre les illusions, n'est pas aussi mauvais qu'il semble au premier abord. La tâche du médecin n'est pas absolument ingrate; les indications qu'il a à remplir sont nombreuses, et il peut, avec de la circonspection, des soins et de l'expérience, améliorer ou tout au moins rendre très supportable l'état de bien des malades.
Traitetnent. — Le traitement de l'ataxie locomotrice progressive peut se faire par plusieurs méthodes, selon qu'on s'adresse à la maladie elle-même ou à ses sj'mptômes. Nous venons de dire, en parlant du pronostic, qu'il n'est guère possible de songer sérieusement à faire rétrograder le processus anatomique, et qu'on ne doit espérer qu'exceptionnellement une guérison complète du symptôme capital, c'est-à-dire de l'ataxie. Néanmoins, un traitement direct de la
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maladie n'est nullement inopportun, en ce sens qu'il faut chercher à arrêter le processus, à combattre l'hypéréniie et le i,'ouilement qui peut-être persistent encore et à ranimer les éléments nerveux subsisla;;ts. Nous allons signaler et apprécier successivement les moyens mis en usage pour atteindre ces différents buts,
1. On a employé les érjiissions sanguines à l'aide de ventouses ou de sangsues appliquées le long de la colonne vertébrale sur certains points douloureux, car on croyait que le processus anatomique s'accompagnait de temps en temps d'une hypérémie inflammatoire, surtout du côté des méninges rachidiennes, et que les exacerbations douloureuses étaient en relation avec ces congestions. Cette supposition n'est ni prouvée ni même très vraisemblable : d'un autre côté l'etficacité des émissions sanguines locales est en général douteuse dans les affections chroniques, et d'ailleurs l'observation n'a signalé aucun succès de ce mode de traitement. On est donc en droit de dire que les émissions sanguines locales sont superflues et en général sans action dans le tabès.
2. L'application de dérivatifs Çmoœas, fer rouge, cautères) le long de la colonne vertébrale, était anciennement une pratique courante dans toutes les affections chroniques et surtout dans les maladies de la moelle. Cependant leur efficacité est très douteuse et ils ont été généralement abandonnés dans l'ataxie locomotrice. L'étendue des lésions empêche leur application méthodique, et d'ailleurs on ne saurait citer un succès bien authentique dû à leur emploi. Plusieurs praticiens cependant en font encore usage à l'heure qu'il est, mais la plupart les ont abandonnés. D'accord avec Romberg, nous nous prononçons résolument contre leur usage. On pourra cependant tenter quelques dérivatifs plus doux que les moxas, la teinture d'iode le long de la colonne vertébrale, la pommade stibiée, les vèsicatoires, quoique leur efflcacité ne soit pas prouvée jusqu'ici.
3. On n'emploie presque plus les préparations mercwrieZ^e^; celles-ci seraient indiquées s'il y avait de la méningite spinale chronique, ou bien de la syphilis ; mais il faut les conseiller d'autant moins que ces deux indications sont tout à fait insolites.
4. Par contre, Yiodure de potassium est un médicament qui mérite une certaine confiance. Il nous semble douteux qu'il ait quelque action sur une hypérémie existante ou sur quelque processus exsudatif chronique qui se serait produit ; par contre il nous parait devoir agir d'une façon efficace contre la méningite chronique qui accompagne la dégénération des cordons postérieurs , et de cette façon il influence favorablement tous les accidents , particulièrement les symptômes d'excitation, c'est-à-dire les douleurs névralgiques. D'après nos observations, l'iodure de potassium a souvent cet effet, mais nous sommes loin d'affirmer qu'il a constamment une utilité réelle.
5. La strychnine était employée autrefois contre toutes les paralysies; aujourd'hui elle est presque complètement abandonnée. Elle était souvent prescrite aussi contre le tabès. Mais comme son action porte spécialement sur le système musculaire en augmentant son excitabilité, elle n'est pas indiquée dans le cas présent, et de fait, les malades se plaignent le plus souvent qu'à la suite de son absorption, les secousses musculaires sont augmentées d'une façon incommode et même douloureuse. Cependant il faut rappeler que par suite des recommandations de Nagel, la strychnine a été employée non sans succès contre l'amaurose avec aftection chronique du nerf optique, et que ces affections sont si voisines des scléroses de la moelle, qu'il y aurait lieu de faire de nouvelles recherches thérapeutiques à ce sujet. Celles que nous avons nous-même instituées dans ce sens n'ont donné jusqu'ici aucun résultat encourageant <**.
(1) W. B. Drinkard, Prorjress. locom. ataxy treatedby hijpodermalic injection of strychnin fAwer. Journal of meJ. Se. Philadelphia, 1873, p. 116-119J.
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0. Le f^eigle ergoté et Vhtiile de foie de morue, qui ont été introduits dans la tliérapeutique des affections spinales par Brown-Séquard, sont aussi employés contre le tabès sans bien grand succès. Waldmann Aante le seigle ergoté (ergotine Bonjean), par suite d'observations faites sur lui-même. Le traitement par Vorsenic est surtout prôné par Isnard O, sans cependant avoir trouvé beaucoup de partisans.
7. Le nitrate d'argent (0 ,01 par pillule, deux ou trois fois par jour, pendant plusieurs semaines) a une plus grande réputation depuis qu'il a été recommandé par Wunderlich '-', qui a exalté ses propriétés curatives dans le tabès aussi bien que dans les autres aftections chroniques delà moelle : certains auteurs admettent son action, d'à itre> la révoquent eu doute : elle n'est nullement démontrée, et les eliets qu'on lui attribue ne sortent pas des limites des améliorations spontanées de la maladie. Néanmoins, le nitrate d'argent reste un médicament accessoire ({'li a de la valeur dans la thérapeutique du tabès et mérite surtout d'être appliqué quand les méthodes rationnelles de traitement sont épuisées et qu'on désire j-ecourir à quelque remède empirique qui n'incommode pas le malade.
On pourrait, dans le même ordre d'idées, employer le chlorure d'or et de sodium, qui est préconisé dans beaucoup de maladies nerveuses, bien qu'on ne lui ait pas attribué, comme au nitrate d'argent, une action spéciale contre les affections chroniques de la moelle.
8. Parmi les remèdes les plus efticaces qui ont été, avec raison, mis en usage contre le tabès et contre toutes les maladies chroniques de la moelle, il faut citer les bains. L'expérience faite depuis de longues années ne laisse subsister aucun doute sur leur efricacité. Il est inutile de chercher à expliquer jusqu'où s'étend leur utilité, s'ils ont une action favorable sur le processus anatomique, ou bien s'ils exercent simplement une influence calmante sur les nerfs sensitifs ; mais on doit regarder leur action bienfaisante comme un fait acquis. Cette manière de voir n'est nullement infirmée par les observations dans lesquelles la maladie a marché pendant leur emploi ; par contre, elle est confirmée par le grand nombre d'améliorations dont on leur est redevable. Les bains en eux-mêmes ont la plus grande part à cette amélioration, mais la façon de vivre, telle qu'elle e.:t réglée dans les bonnes stations thermales y contribue aussi, de sorte qu'il faut toujours conseiller aux malades de se rendre dans ces stations. Nous parlerons d'abord des bains chauds : la plus grande réputation est depuis longtemps acquise aux eaux thermales dites indifférentes (Toplitz, Wildbad, Ragatz, Gastein , Plombières, Eaux- Bonnes), et nous croyons cette réputation méritée. Ces bains sont surtout efficaces dans les cas qui présentent des symptômes d'excitations, notamment des douleurs névralgiques, des troubles de la miction et de la défécation, de l'insomnie. De tels malades ne supportent pas les bains plus fortement minéralisés et même ne peuvent prendre qu'une petite quantité (de 15 à 20) de ces bains indifférents; il leur est également impossible de se baigner tous les jours, sous peine de provoquer une excitation dangereuse. On peut encore citer comme bains faibles, les eaux sulfureuses d'Aix, Neundorf, Baden, Schinznach, etc. Le malade peut chercher à remplacer ces eaux chez lui par des bains de son ou des bains sulfureux. On vante aussi les bains de vapeur, mais on les a encore trop peu expérimentés. — On passe de ces bains aux bains excitants par l'addition d'herbes aromatiques (camomille et autres espèces aromatiques).
(1) IsnarJ (de Marseille), De l'arsr,i!c dans lapathnloiUe 'lu si/slrme nerveuj- ; son oclioa Jans l'état nerveux, etc., Paris, 1SG5.
(2) NVunderlicli, Eif./hjc (h-r Urli<uiiltungcn dcr progr. Spiiialfxrvolyxie mil Silbeysalppter (Arch. d, Heilkunde, 1861, p. lOS), il Weilerc Erfahrungen ùbcr die Heiluirkuag des Silhrrsfdlpclvrs bei progrcss. Siilnnlprirah/KirtArcIt. d. Jleilkunde, 1863).
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Les bains excitants sont les bains salins, les uns faibles, comme ceux de Kôsen, Wiesbaden, Baden-Baden, Soultz-les-Bains (Bas-Rliin); d'autres plus forts et contenant de l'iode, comme ceux de Nauheim, Ischl, Golberg, Tôlz, Kreuznach, Saxon-les-Bains, etc. : nous citerons également ici les bains de mer chauds. Il faut signaler surtout parmi les eaux excitantes, celles de Rehme, qui sont riches en acide carbonique et possèdent une réputation fondée pour le traitement des maladies de la moelle. — Nommons enfin les bains avec des aiguilles de sapin et les bains ferrugineux (Gudowa, par exemple) et surtout les bains de boues minérales. Les propriétés excitantes de ces eaux augmentent quand on les administre sous forme de douches.
L'action de tous ces bains est bien plus excitante que celle des eaux thermales indifférentes ; il faut par conséquent les proscrire dans les cas qui présentent des symptômesd'excitation,etparticulièrement des douleurs vives, outoutau moins ne les employer qu'avec prudence, c'est-à-dire faire dépendre leur emploi ultérieur du résultat obtenu par les premiers bains. Ils sont mieux indiqués quand les dou leurs manquent plus ou moins complètement, et quand il existe des signes manifestes d'anesthésie.
On donne les bains froids sous la forme de bains de mer on d'hydrothérapie. Cette dernière est particulièrement recommandée par beaucoup de praticiens d'un grand mérite pour les afi'ections chroniques de la moelle, et un grand nombre de tabétiques sont soumis à un traitement méthodique par l'eau froide. Nous sommes loin d'être partisan de cette méthode, et nous trouvons que les tabétiques ne supportent pas en général l'eau froide : nous en avons vu beaucoup qui aftirmaient s'être trouvé, plus mal à la suite de ce traitement. Nous devons faire observer encore que ceux qui présentent des symptômes d'excitation ne supportent pas du tout l'eau froide, tandis qu'elle est mieux tolérée dans les formes torpides. D'ailleurs il faut dans ce traitement avoir égard à la saison. En automne, au printemps et à plus forte raison en hiver les bains froids présentent des dangers, attendu que la plupart des tabétiques se refroidissent facilement et sont très sensibles aux variations de température. En été, au contraire, quand il fait chaud, l'eau froide rafraîchissant et stimulant les nerfs, peut avoir quelque utilité. — Les bains de mer froids doivent aussi être considérés comme des moyens d'excitation , qui ne sont guère applicables qu'aux cas anciens torpides et cela dans la saison chaude seulement.
9. L'efficacité de \ électricité a été exagérée par beaucoup de médecins. Quand il existe de l'hyperesthésie, le courant continu est aussi mal supporté que le courant d'induction; tous deux doivent être employés avec prudence, car fréquemment l'irritabilité et la douleur s'en trouvent augmentées. On peut essayer le courant continu pour calmer la douleur, mais d'ordinaire il n'est pas supporté. Nous appuyons notre dire sur une série d'observations que nous avons faites nous-mêmes et sur l'opinion de Waldmann (^>, qui affirme la même chose d'après ses observations faites sur lui-même. — Dans les cas torpides et anesthésiques l'électricité doit être prescrite sans hésitation et si l'on veut agir sur la moelle et sur les troncs nerveux, il faut choisir le courant constant. On peut, à l'aide du courant induit, donner naissance à une puissante excitation des nerfs de la peau et des muscles. La force à donner au courant se mesure d'après l'eflfet produit, et l'indication de l'excitation à déterminer sur les muscles est fournie par leur maigreur et leur mollesse. Lorsqu'on applique l'électricité de cette façon, son emploi est aussi bien fondé en théorie que justifié par la pratique,
(1) Nons avons coppiidant constaté parfois, qu'un fort courant induit diminuait la durée des accès de douleurs fulgurautes.
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et l'on peut obtenir une amélioration de la sensibilité, de la force musculaire, enfin de tousles symptômes. Il est impossible de dire d'avance quel sera le degré de l'amélioration, mais il faudra se garder, dans ces cas, aussi bien du pessimisme qui rejette toute intervention que des illusions aveugles.
10. Les conditions hygiéniques sont de la plus haute importance. La réglementation de l'alimentation est secondaire, car la plupart des malades sont dociles à cet égard. Mais ce qu'il y a de plus important, c'est le traitement moral, car presque tous les patients, surtout ceux qui sont intelligents et instruits, s'ils voient clairement leur état, se laissent abattre et deviennent hypochon driaques. Il est nécessaire de prévenir cette tendance et de ranimer constamment le moral.
11. Il nous reste deux points à discuter : Quelle température doit avoir l'atmosphère dans laquelle vit un tabétique? Quelle quantité d'exercice musculaire doit-il prendre? En ce qui concerne la première question, il faut se rappeler qu'une grande partie des tabétiques sont devenus malades par suite d'un refroidissement, et que le froid aggrave leur état. Les ataxiques sont presque toujours très sensibles aux variations de température. Aussi faut-il régler leurs habitudes, leur habitation et leurs vêtements, de façon qu'ils soient préservés le plus possible du froid et de l'humidité; on veillera surtout à ce qu'ils aient toujours les pieds chauds. Beaucoup de malades supportent mal l'hiver, et même l'époque des équinoxes augmente leurs douleurs. Ces circonstances font qu'il est indiqué de les envoyer vers ces époques dans des contrées plus chaudes ; aussi le séjour en Italie (Nice et Cannes) pendant l'hiver, est-il à conseiller plus souvent qu'on n'a l'habitude de le faire.
Pour ce qui est de l'exercice musculaire, souvenons-nous que des muscles puissants sont capables de compenser en partie l'ataxie. On remarquera que les hommes forts et énergiques supportent plus facilement la maladie, et que les femmes arrivent plus rapidement à la période paraplégique que les hommes. Aussi est- il logique de tout mettre en œuvre pour rendre les muscles vigoureux et puissants. Il est absolument indiqué de ne pas laisser les malades couchés, sous peine de les voir s'aftaiblir de jour en jour : on les forcera à marcher, et, quand ils ne pourront plus marcher seuls, on les soutiendra, on leur donnera des béquilles pour leur permettre de prendre de l'exercice. Il est bien entendu qu'on évitera une fatigue excessive des muscles, qui augmenterait les douleurs pourtant cet inconvénient ne serait que passager (^). Des voyages et même de longs voyages sont très favorables.
12. Gomme moyens adjuvants, le?, frictions sont à recommander; elles peuvent être pratiquées de différentes façons. On les conseillera ces frictions sèches ou avec des médicaments spiritueux ou des onguents, enfin surtout au milieu de l'été on les fera froides. Elles ont parfois une action favorable dans les cas de douleur peu vive et elles calment une irritation légère des nerfs sensitifs.
A la suite de cet exposé du traitement général, nous allons donner un court aperça des principales indications symptomatiques :
1. Los plus importantes sont fournies sans aucun doute par les douleurs. Nous avons vu combien leur intensité est variable ; elles sont parfois d'une violence et d'une opiniâtreté telles qu'elles constituent le symptôme capital : elles sont
(1) 8. Weir Mitohell, The influence of rcst in locomot. alaxia (Amer. Journal of médical sciences. n" CXXXI, July, 1873), a constaté, <>hez un grand nombre de tabétiques, la cessation des douleurs névralgiques après un lonjr séjour au lit. Nous avons fait ces mêmes observations; Mitchell conclut de là, que pour les premiers stades du tabès, le repos est un d(>s meilleur.s remèdes : nous sommes forcé de tenir le» praticiens en gardo contre cette erreur.
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poui' le malade un tourment continuel, elles lui enlèvent le sommeil, l'appétit et le "•eût de la vie, et enfin le retiennent longtemps au lit : dans ces conditions elles fournissent l'indication symptomatique la plus pressante : nous avons à leur opposer comme un remède sûr les narcotiques Leur usage externe reste ordinairement sans succès ; cependant on peut essayer des liniments ou des lotions au chloroforme. L'usage interne du chloral ou de la morphine diminue la douleur : l'iniection sous-cutanée de morphine a une action très prompte. Mais ce médicament précieux a, comme on sait, un inconvénient grave : les patients s'y habituent sont obligés d'augmenter la dose et, finalement, ne peuvent plus s'en passer. Ils en arrivent à un tel état de faiblesse et de lassitude qu'ils deviennent complètement infirmes, et, quoique libres de douleurs, ils sont à peine capables de se mouvoir. Ils usent de la morphine, même quand ils ne souftrent pas, et tout le monde sait avec quelle facilité des douleurs névralgiques continues conduisent à cette habitude dangereuse de la morphine, et combien il est difficile, souvent même impossible, de la surmonter. Nous avons eu occasion d'observer des exemples de cette funeste habitude avec toutes ses suites, et nous ne saurions assez déconseiller, comme d'autres d'ailleurs l'ont fait, un usage immodéré de ce médicament. Nous avons en outre acquis la conviction. que l'hyperesthésie est auo-mentée par l'usage de la morphine, et qu'il existe d'autres moyens pour se rendre maître de la douleur. Nous n'avons souvenance que d'un seul cas où rien ne réussit, et dans lequel force nous fut de nous résigner à faire des injections iournalières de morphine. Quoi qu'il en soit, nous ne voulons pas bannir complètement l'usage de la morphine, car elle est sans aucun doute le remède le plus efficace, le plus prompt contre les douleurs, mais il faut en être très sobre et éviter d'y habituer le malade.
Les autres agents thérapeutiques s'adressant à la douleur ne sont pas aussi sûrs mais ils sont exempts de danger. — Telle est la chaleur: vêtements bien étoffés, boules d'eau chaude, appartements chauds, climat chaud, rien ne doit êtrené""ligé ; on peut conseiller aussi les bains chauds et les eaux thermales indifférentes comme il a été dit plus haut. Nous avons souvent noté que des malades qui étaient allés plusieurs fois aux eaux étaient arrivés à se débarrasser ainsi de douleurs très vives. Les frictions et les lotions avec le chloroforme n'ont qu'une importance secondaire. — Un remède efficace et à recommander contre les dou leurs d'après nos propres observations, est l'iodure de potassium à doses modérées (5='' à 7°'", 5 pour 180 d'eau : 1 cuillerée à bouche 2 ou 3 fois par jour) : ce n'est pas un remède absolument infaillible, mais il mérite d'être essayé. — Quant à l'électricité, le courant constant n'a que rarement une action calmante sur les douleurs, parfois on a obtenu un soulagement à l'aide de forts courants induits.
2. Un autre symptôme qui réclame une intervention spéciale, c'est Vanesthêsie : on emploie pour la combattre des frictions excitantes, des douches, le courant continu, le pinceau électrique. Nous avons obtenu des succès par ces moyens, surtout quand l'anesthésie s'était localisée sur des points donnés.
On peut aussi essayer dans les cas peu avancés de traiter l'impuissance et l'incontinence d'urine au moyen du pinceau électrique.
3. La faiblesse musculaire mérite une grande attention. Elle augmente manifestement l'ataxie.Nous avons parlé plus haut de l'importance de Ve.rercicc musculaire et nous n'avons qu'à ajouter que partout où se montre une faiblesse musculaire anormale, il est nécessaire d'instituer un traitement spécial par l'exercice et l'électricité.
4. Parmi les autres comiilications, les crises gastriques et bronchiques seules réclament une intervention spéciale. Les troubles digestifs surtout doivent attirer
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notre attention, car ils ont pour habitude de rendre les muscles flasques et incapables d'un long travail; leur influence se fait sentir très manifestement dans toutes les afl'ections spinales et de plus il survient une sensation de plénitude et de pression dans le ventre ainsi que de l'anxiété; les douleurs névralgiques même deviennent plus fortes et l'on voit se produire des aggravations momentanées qui sont calmées par un régime réglé et par des moyens appropriés. Nous avons sou • vent conseillé avec succès, dans ces cas, l'usage des eaux de Garlsbad et de Kissingen.
Nous devons encore appeler l'attention sur ce fait que des maladies aiguës intercurrentes affaiblissent beaucoup et même pour longtemps l'action musculaire, au point que le symptôme ataxie disparaît et que la maladie ressemble à une paralysie complète. Nous avons noté des aggravations considérables à la suite de pneumonie, de typhus, d'angine ou de catarrhe fébrile. Ces aggravations seront conjurées par un traitement tonique et par l'exercice musculaire.
Physiologie pathologique. — Théorie de la maladie. — La tâche de la physiologie pathologique consiste à rapporter les symptômes observés dans le cours de la maladie, aux lésions anatomiques. Elle a dans le cas présent un intérêt d'autant plus grand que la maladie offre un ensemble de symptômes bien caractérisés et particuliers et que, d'un autre côté, la lésion anatomique est tout aussi nette et évidente, sans que toutefois elle permette une explication facile du mécanisme des symptômes.
On comprend aisément que les muscles restent complètement intacts, qu'ils conservent leurs mouvements volontaires, leur excitabilité et leur nutrition : en ffet, la lésion demeure complètement étrangère, sauf exceptions, aux départements moteurs de la moelle.
Que la plus grande partie des symptômes appartiennent à la sphère de la sensibilité, que dans le cours de la maladie apparaissent des douleurs névralgiques et 3nfin des anesthésies d'intensité et de qualité variables : ces faits sont tout aussi concordants avec l'état anatomique, et jusqu'ici l'anatomie pathologique et la symp- :omatologie sont parfaitement d'accord. Mais ce qui n'est pas encore éclairci pour lous, c'est la raison d'être de cette ataxie, le symptôme le plus important de la iialadie, celui qui lui donne son caractère grave : sa coexistence avec les lésions matomiques existantes nous étonne d'autant plus que la physiologie de la moelle le nous a rien appris qui s'y rapporte et que depuis Flourens, nous sommes labitués à placer dans le cervelet la coordination des mouvements. Tâchons îependant de trouver le lien qui rattache l'ataxie aux lésions anatomiques. L'inerprétation de ce symptôme a donné naissance à plusieurs théories et à de vives liscussions.
Todd avait déjà observé l'ataxie du mouvement avec la dégénération des cordons postérieurs : le premier, il avait émis l'opinion que les cordons postérieurs conduisent l'influx de la portion du cerveau qui centralise les nerfs de la volonté et réguarise les forces motrices : les cordons postérieurs seraient ainsi les canaux par esquels les mouvements volontaires sont coordonnés. Cette opinion peut à peine itrc taxée d'hypothèse, car elle n'est en somme que l'expression d'un fait positif, i savoir, que c'est dans l'aflection des cordons postérieurs que réside la cause lu trouble de la coordination et que ces cordons ont par conséquent une nfluence sur la coordination ; elle n'est hypothétique qu'en ce sens qu'elle implique lue l'influence coordinatrice a lieu du centre (du cerveau) vers la périphérie. Jette supposition n'a été défendue par personne dans ces derniers temps et l'exancn de ce qui se passe dans la dégénération secondaire ascendante prouve parti-' îulièrement que la transmission dans les cordons postérieurs est exclusivement
Lkyden. Moelle cpinière. 40
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centripète. Brown-Séquard a modifié comme il suit l'idée de Todd : il considère les cordons postérieurs comme les principaux moyens de transmission des excitations donnant naissance à des mouvements réflexes, de sorte que « un trouble notable doit survenir dans les mouvements quand les cordons postérieurs sont altérés, et comme ces mouvements sont indispensables à la marche et à la station, il est naturel que celles-ci soient troublées. Quand l'altération envahit une certaine étendue de ces cordons, il en résulte une diminution notable de la faculté de marcher, et quand cette affection a duré longtemps, cette faculté peut être complètement abolie. » Cette théorie a été reprise plus tard par E. Gyon, qui l'a soutenue à l'aide d'expériences par lesquelles il prouve qu'il existe une influence des raci nés postérieures sur les antérieures, vu que la fonction de celles-ci est modifiée par une excitation des premières. Ces expériences n'ont d'ailleurs pas été ratifiées par tout le monde.
Nous-même, en 1863 (loc. cit.), nous avons dit que la perte des éléments sensitifs qui accompagne nécessairement la dégénération des cordons postérieurs était la cause des phénomènes ataxiques, et notre manière de voir se fondait sur les raisons suivantes : 1) les parties altérées des cordons et des racines postérieures sont les principales voies de transmission des impressions sensitives, et il n'est pas prouvé qu'elles possèdent des fibres ayant d'autres fonctions; 2) dans le stade ataxique, la perte de la sensibilité est la conséquence nécessaire du processus anatomique et de l'atrophie, et il est toujours possible de constater cette perte par un examen minutieux de l'état de la sensibilité; 3) on peut prouver expérimentalement que la perte de la sensibilité trouble les fonctions motrices, absolument comme cela a lieu dans l'ataxie.
La théorie établie par Brown-Séquard et défendue par E. Gyon , rattache les troubles de la coordination à une lésion des fibres qui relient les racines postérieures aux antérieures, et correspondent par conséquent aux chemins des réflexes de la moelle. De cette façon, une grande part des troubles est attribuée à l'atrophie de la substance grise, qui est la voie principale des actes réflexes. Mais la participation de la substance grise au processus est en réalité tout à fait secondaire, de sorte que les voies des réflexes ne sont pas autrement interrompues que par l'atrophie des fibres des cordons postérieurs. D'un autre côté, on ne constate pas, dans le cours de la maladie d'anomalies manifestes de l'action réflexe : elle est accrue dans le cas d'hyperesthésie, diminuée quand il y a anesthésie ; mais souvent elle ne présente aucune modification. Mais l'objection capitale à cette théorie repose sur ce fait que l'action réflexe n'a probablement aucune influence sur la coordination. On considère, depuis Flourens, le cervelet comme le centre de la coordination; les expériences de F. Goltz, Lussanna, etc.. ont également placé le siège de la coordination dans le cervelet et lemésocéphale. Quelle part revient à la protubérance et aux couches optiques, quelle part au cervelet ? nous n'avons pas à nous étendre ici plus longuement sur cette question ; mais toutes les expériences faites jusqu'à ce jour sont d'accord pour montrer que le cerveau n'est pas nécessaire pour la coordination, mais que cependant la moelle est incapable à elle seule de coordonner les mouvements. Un animal, dont on a sectionné l'axe cérébro-spinal, immédiatement au-dessus de la moelle allongée, ne peut ni marcher, ni courir, ni nager, ni se tenir debout : si donc la moelle possède réellement un certain pouvoir coordinateur, celui-ci ne s'étend nullement à la locomotion. Aussi sommes-nous amenés à conclure que les altérations des voies de communication de la moelle ne sont pas la vraie cause de l'ataxie, mais que pour que l'ataxie se manifeste, il faut qu'il y ait lésion des communications de la moelle avec le centre encéphalique de la coordination.
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Nous nous représentons, d'après Gh. Bell O, le mécanisme de la coordination de la façon suivante : le centre ordonne convenablement les mouvements nécessaires à un but défini, particulièrement à la marche, et envoie l'impulsion au muscle à l'aide des voies motrices de la moelle. Puis de la périphérie arrivent au cerveau, des sensations qui instruisent ce dernier sur l'état et le degré de l'action. « Il existe donc entre le cerveau et le muscle un cercle de nerfs : l'un de ces nerfs porte les ordres du cerveau au muscle, l'autre porte au cerveau la sensation de l'état du muscle. Le cercle vient-il à être interrompu par la section dn nerf moteur, le mouvement cesse aussitôt; survient-il une interruption de l'autre nerf, la sensation de l'état du muscle disparait et il n'y a plus de régularisation de son action. » Remarquons encore qu'il ne s'agit pas là d'une impression consciente, et que ces nerfs sensitifs ne viennent pas seulement des muscles, mais aussi d'autres parties, et particulièrement des os, des articulations, etc., afin de renseigner le sensorium sur la situation des muscles. On pourrait admettre que les fibres des cordons postérieurs qui entrent en communication avec les centres de coordination constituent une catégorie à part, diff'érente de celles qui transmettent les sensations conscientes, de même que Marshall Hall supposait un système particuliei de fibres pour les mouvements réflexes découverts par lui. Mais une pareille hypo thèse est rejetée par tous les physiologistes modernes, à l'exemple de Joh. Millier, car l'explication des phénomènes réflexes, par les communications qui existent dans la moelle, entre les fibres sensitives et motrices, est pleinement suffisante. De même on ne sera guère tenté d'admettre un système spécial de fibres pour la communication de la périphérie avec les centres de coordination, puisque les mêmes voies qui conduisent la sensibilité peuvent suffire à cet office.
En présence des communications et des entre -croisements nombreux de toutes les fibres nerveuses dans la moelle, une telle diff'érenciation de systèmes est peu vraisemblable. En tous cas, on ne peut pas inférer de la structure anatomique de la moelle, telle qu'elle est connue actuellement, qu'il existe de pareilles diôerences dans les fonctions des diverses fibres nerveuses. Les fibres des cordons postérieurs remontent jusqu'à la moelle allongée et se terminent au voisinage du calamus scriptorius, dans les pyramides postérieures. La dégénération du tabès s'étend jusqu'à ce niveau, aussi bien que la dégénération secondaire ascendante de Tvirck. C'est en ce point seulement que ces faisceaux semblent se diviser par l'interposition d'une couche de substance grise et d'autres tractus fibreux : une partie de leurs fibres se continuent avec les fibres commissurales transversales de la protubérance, et l'autre partie concourt à la formation des pédoncules cérébelleux ; mais plus bas, dans la moelle, il ne subsiste absolument aucune trace de cette séparation.
Pour nous la théorie de l'ataxie locomotrice repose sur les trois propositions que nous avons citées tout à l'heure, et dont nous allons démontrer l'exactitude»
a) Distribution anatomique du processus. — L'ataxie se montre seulement quand le processus s'est étendu à travers toute la moelle, jusqu'au centre de coordination. Sur une section transversale, on trouve toute la substance des cordons postérieurs atteinte; la lésion n'occupe pas seulement les faisceaux médians, qui peuvent être regardés comme reliant au cerveau les fibres sensitives situées audessous, mais encore les faisceaux externes. Pierrot a publié des observatiojis qui tendent à prouver que l'aflection des cordons postérieurs débute précisément par leur })ortion externe: or c'est là précisément que se trouve le point d'émergence des
(*) Ch. Bell, Von dem Neyveaclrkel, lorlcher die willkïirlichen Muskeln niU dem Oehirn in VcrbiH' 'lung selzt. (Physiol, u. patliol. UiUrrsuchangen des Ncrvens:/stems ïibers. vot) Roinberg, 1S32, p. 185- 103).
628 SCLÉROSE DE LA MOELLE Lpathol.
fibres radiculaires postérieures, lesquelles sont toujours fortement atrophiées. Les racines postérieures elles-mêmes prennent part à l'atrophie, comme nous l'avons affirmé antérieurement et comme nous pouvons le soutenir aujourd'hui en nous appuyant sur de nombreuses recherches anatomiques. Nous les avons toujours trouvées intéressées d'une façon manifeste aux points où la moelle était ellemême malade. Mais si l'on considère que les racines postérieures sont encore bien plus sûrement que les cordons correspondants, des voies de transmission des impressions sensitives, on comprendra aisément que leur altération entraine forcément des troubles du côté de la sensibilité. Reste à savoir jusqu'à quel déféré doit être porté cet affaiblissement de la sensibilité, pour qu'il y ait une ataxie manifeste. On a cherché la cause de l'ataxie dans la substance grise (Spath , Cyon et d'autres), de sorte que les cordons postérieurs, ne joueraient qu'un rôle secondaire. Mais la participation de la substance grise à la lésion est relativement insignifiante et l'altération y atteint spécialement le trajet des racines postérieures; le reste du tissu est sain et ce n'est qu'exceptionnellement que l'on observe une atrophie des cellules dans les cornes postérieures. C'est pourquoi il faut évidemment admettre que la cause des troubles de la coordination a son siège dans la substance même des cordons postérieurs.
h) Dans le stade ataxique du tabès, c'est-à- dire à l'époque où l'ataxie est constituée, on Xj€xU toujours constater qu'il y a des troubles dans la sensibilité. Cette proposition que nous avons émise dans notre premier travail, nous l'avons vérifiée par des recherches multipliées et nous la défendons encore aujourd'hui à la suite de nos observations personnelles. Un examen minutieux permettra toujours de reconnaître l'existence de troubles sensitifs. Il est naturellement plus difficile de prouver que l'intensité des troubles sensitifs est proportionnelle au degré de l'ataxie : il est même certain que la sensibilité cutanée n'offre pas avec l'ataxie un rapport constant et il peut y avoir entre ces deux éléments des écarts considérables. Par contre l'examen du sens de la pression, du sens tactile et surtout du sens musculaire donne des résultats plus exacts et l'altération des divers modes de la sensibilité est proportionnelle au degré de l'ataxie. Dans ces dernières années nous n'avons pas rencontré un seul cas qui fit exception à cette règle.
c) Des eo^périences ont démontré que la sensibilité avait une influence marquée sur la précision des mouvements et que les troubles amenés parla suppression de la sensibilité étaient jusqu'à un certain point comparables aux troubles ataxiques. Dans notre monographie nous avons renvoyé aux conclusions de Longet, nous avons rappelé les recherches de Cl. Bernard touchant l'influence de la sensibilité sur la motilité, enfin nous avons ajouté une série d'expériences que nous avons instituées dans le même but, de concert avec J. Rosenthal. Depuis lors il est universellement reconnu que la perte de la sensibilité amène des troubles moteurs qui sont comparables aux troubles de la coordination. Les expériences ne sont pas aussi probantes quand il n'existe que des pertes partielles de la sensibilité.
d) Enfin, à l'appui de notre théorie, nous pouvons encore dire (ce qui n'est pas sans valeur) qu'elle explique facilement et complètement les s}' mptômes de la maladie sans qu'il soit nécessaire pour cela de créer de nouvelles hypothèses. Elle est complètement d'accord avec la distribution anatomique du processus, d'accord aussi avec les symptômes les plus importants. Nous ne voulons plus mettre en évidence que deux points : 1° elle rend très bien compte du genre des troubles de la coordination, c'est-à-dire des mouvements saccadés et désordonnés, et 2'' elle explique tout aussi facilement l'influence compensatrice de la vue. On comprend facilement avec notre théorie comment la vue supplée en partie à la sensibilité et surtout au sens musculaire, ce qui ne serait pas compréhensible si l'on admettait l'existence d'un système spécial de fibres coordinatrices. D'ailleur.^
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on peut se convaincre que dans les ataxies indépendantes d'une lésion des cordons postérieurs, la compensation par la vue n'existe plus et que chez de tels malades la marche et la station ne sont pas plus défectueuses dans l'obscurité ou quand ils ont les yeux fermés, que quand ils voient clair.
Telles sont les preuves que nous apportons à l'appui de notre théorie : elle ne nous semble plus guère avoir de côtés faibles et les cas classiques d'ataxie sont complètement d'accord avec elle par leur marche et leur ensemble symptomalique. Par contre il n'est pas toujours aisé de faire cadrer entièrement certains faits anormaux qui s'écartent du type de la maladie. On s'est servi de ces cas pour faire à notre manière de voir les objections suivantes :
a) Il existe des cas de dégénération manifeste des cordons postérieurs sans aiaxie. — La chose n'est pas douteuse. En effet, on trouve fréquemment sur des cadavres de la dégénération des cordons postérieurs, sans que pendant la vie on ait observé le moindre signe d'ataxie. Récemment encore Th. Simon a publié un cas de ce genre. Nous avons parlé plus haut de l'observation intéressante de Charcot et Bouchard, dans laquelle, pendant la vie, avaient existé des douleurs fulgurantes, sans ataxie. Ceci prouve qu'il faut une dégénération considérable des cordons postérieurs pour produire de l'ataxie et que des altérations sérieuses de ces cordons peuvent exister sans amener de manifestations morbides considéra blés. On ne sait pas quel degré d'altération est nécessaire pour que des symptômes se manifestent et il est possible que ce degré Avarie avec chaque individu. On a également objecté que l'ataxie avait fait défaut malgré une dégénération notable des cordons postérieurs et cela surtout lorsqu'il y avait faiblesse et atrophie musculaire. Mais 'cette objection n'est pas sérieuse, car quand la force musculaire a beaucoup diminué, quand le malade traine ses pieds au lieu de les projeter, l'ataxie ne saurait se manifester clairement.
h)Uya des ataxies sans troubles sensitifs ou avec des troubles sensitifs très légers. — L'objection présentée de cette façon ne mérite pas d'être réfutJe. Mais si l'on veut dire que les ataxies dépendant de la sclérose des cordons postérieurs peuvent aussi exister sans troubles sensitifs, nous sommes obligé de combattre cette proposition en nous appuyant sur nos expériences et sur nos recherches. La plupart des auteurs, surtout dans ces temps derniers, ont été amenés à dire que les cas types de tabès dorsal ne vont jamais sans troubles de la sensibilité, et à notre avis la chose n'est pas douteuse. Si dans beaucoup d'observations anciennes les symptômes fournis par la sensibilité ne sont pas mentionnés, on peut croire, sans pour cela douter de la bonne foi et de la sollicitude des observateurs, que l'examen n'a pas été fait par tous les moyens et avec toutes les précautions désirables pour lui donner une valeur absolue. Une bonne partie de ces observations d'ailleurs s'applique à d'autres maladies dont le diagnostic est très difficile et qu'on ne sait reconnaître nettement que depuis peu : telles sont par exemple les ataxies qui persistent à la suite de maladies aiguës, l'ataxie de la sclérose en plaques, etc. En éliminant les faits de cette catégorie, le nombre des cas contradictoires se réduit et on se demande si en réalité il en reste encore qui soient en opposition bien réelle avec notre théorie.
Friedreich <*> a publié plusieurs cas d'ataxie dans lesquels on ne put, malgré les soins les plus minutieux, découvrir aucune trace de trouble sensitif. Récemment encore il a eu occasion de répéter les mêmes recherches avec le même résultat. On ne saurait assurément mettre en doute l'exactitude des observations de ce clinicien consciencieux. Cependant nous nous permettrons de remarquer que les faits qu'il rapporte s'écartent sous plusieurs rapports de l'ataxie locomotrice proprement
(1) Friedreich, Veher degeiieraii-ce Atrophie [\'\xc\\o\\'^ Arjhiv. fur pathol. A't.''., 1SC3, Band XXVI, p. 391).
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dite. Avant tout ils sont manifestement héréditaires : plusieurs frères et sœurs ont , été atteints delà même maladie presque à la même époque de leur jeunesse, d'un autre côté la parole était altérée, et enfin la forme des mouvements ataxiques dift'érait un peu de l'ataxie ordinaire. Il nous semble donc que ces observations s'écartent du tableau habituel du tabès et n'ont rien à faire avec notre théorie (^>.
c) IL y a des anesthèsies considérables sans ataœie. C'est là un fait incontestable. Les anesthèsies hystériques ou rhumatismales ne sont ordinairement pas accompagnées d'ataxie ; elles ne présentent que quelques symptômes identiques avec la dégénération grise des cordons postérieurs, mais qui ne sont attribuables qu'à l'anesthésie, telle est la sensation de marcher sur de la ouate ou du sable ; plus rarement la marche et la station sont hésitantes dans l'obscurité ou quand le malade ferme les yeux. Ces symptômes ont bien une certaine relation avec ceux de l'ataxie, mais ne lui sont pas tout à fait proportionnels. Ils dépendent de l'anesthésie cutanée, et le sens musculaire peut dans ces cas avoir conservé toute son intégrité. Il serait oiseux de répéter que l'anesthésie cutanée ne cause pas à elle seule l'ataxie et n'est nullement en rapport direct avec elle. Tout dernièrement encore nous avons observé un cas d'anesthésie et d'analgésie croisées intenses dans le bras droit et la jambe gauche, sans qu'il y eût aucune trace d'ataxie du mouvement. L'examen fit constater que le malade percevait, quand il avait les yeux fermés, les plus légers déplacements imprimés à ses membres malades, que par conséquent son sens musculaire était parfaitement intact.
Ici se place le cas remarquable observé par Niemeyer et décrit par Spâtli (2), cas dont l'autopsie put être faite tout récemment. Le malade avait présenté pendant la vie un très haut degré d'anesthésie dans ses membres supérieurs et inférieurs; dés qu'il fermait les yeux il tombait à terre ; il ignorait complètement quelle pouvait être la position de ses pieds dans le lit, mais dés qu"il avait les yeux ouverts il marchait sans aucune trace d'ataxie. D'après Niemeyer, ce fait prouvait surabondamment que l'ataxie n'avait rien de commun avec la sensibilité. — Le résultat de l'autopsie a été publié par Schûppell (3). Il l'ut prouvé qu'il ne s'agissait pas en réalité d'une dégénération grise des cordons postérieurs, mais d'une production kystique de la moelle (syringomyélie) qui dans une étendue assez considérable du segment dorsal avait comprimé et détruit la substance des cordons postérieurs et en partie les racines correspondantes. La cavité kystique s'étendait depuis la i" paire cervicale jusqu'au point d'origine de la 1" lombaire; sa plus grande largeur était située entre la 4° et la 7° paire cervicales, et à cet endroit les cordons postérieurs étaient complètement détruits. Entre la 1" et la 3° paire cervicales les cordons existaient et la cavité affectait une situation plus centrale occupant la commissure et les cornes postérieures; les cordons postérieurs étaient complètement détruits et avaient disparu sans laisser de traces, dans la moitié inférieure de la moelle cervicale ; dans sa moitié supérieure ils avaient subi la dégénération grise (secondaire). Dans la moelle dorsale les cordons n'étaient pas détruits, mais leur diamètre était diminué. Enfin, dans le segment lombaire ils avaient leur constitution normale. Il est hasardeux de se prononcer après coup sur la concordance des symptômes avec les lésions et Schûppell fait bien d'effleurer à peine la question théorique. L'examen de la sensibilité a certainement été fait avec le plus grand soin pendant la vie par Spiith, cependant il n'est pas suffisant au point de vue théorique. Dans tous les cas on ne peut tirer aucune conclusion sérieuse d'un cas aussi complexe.
Après ce que nous venons de dire, il n'est pas difficile de voir que la physiologie pathologique de l'ataxie locomotrice n'est pas encore complètement tirée au clair. Cependant, d'après toutes les données physiologiques et pathologiques actuellement connues, on peut admettre que la cause de l'ataxie doit être cherchée dans l'interruption des communications centripètes entre la périphérie et les centres
(1) Nous possédons une observation intéressante d'affection congénitale des cordons postérieurs chez un enfant dont, depuis la naissance, l'intelligence ne s'était pas développée et qui, sans être paralysé, ne put pas apprendre à marcher ni à parler. 11 mourut à l'âge de 1 an \:2. L'autopsie montra une sclérose étendue de la couche corticale du cerveau. Les cordons postérieurs de la moelle présentaient, même à l'état frais, une transparence légère, et après durcissement, leur atrophie devint manifeste dans toute l'étendue de la moelle, aussi bien dans le segment interne de ces cordons que dans l'externe,
(') E. Spath, Beilrayc zur Lehre voa ilem Tahex dovaalis, 'l'iibingen, 1864,
(3) Schûppell, Arrh. il. lleilknntio, 1874, Rand XV, 1, p. 44-62.
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de coordination , et il est très vraisemblable que ces voies de transmission sont dans la moelle les mêmes que celles qui laissent passer les perceptions conscientes.
Nous nous bornerons à reproduire ici l'observation suivante qui peut être regardée comme un type de l'évolution du tabès et de ses lésions anatomiques, et qui de plus est intéressante par l'existence d'une lésion profonde de l'articulation du genou.
Cas type d'ataxie locomotrice progressive et de dége'nération grise des cordons postérieurs de la moelle. Affsction du genou. Autopsie. — R. Sch., douanier, 31 ans, entré à l'hôpital de Kônigsberg, le 8 mars 1867. Mort le 23 février 1869.
Antécédents. — Le malade autrefois fort et de bonne santé, dit avoir mené comme soldat une vie assez irréguliére. En 1861, il eut un bubon, en 1862 un chancre, jamais il n'eut d'accidents secondaires. Depuis 1863 il est douanier sur la frontière russe et exposé par sa profession à de fréquents changements de tempéi-ature. En septembre 1863 il fut pris de rhumatisme dans les pieds. La veille il était sorti par une pluie battante, et s'était mis en bateau par un temps de pluie et de tempête. Le soir il se coucha bien portant, mais le lendemain à son réveil il sentit dans les muscles des deux jambes des tiraillements douloureux qui survenaient par intervalles et descendaient jusque dans les talons. Après quelques jours, cette douleur rhumatismale céda, mais elle revint plusieurs semaines après sans cause apparente; elle était plus vive, de sorte que le malade fut obligé d'interrompre son service. Les tiraillements n'étaient pas plus douloureux, mais bien plus fréquents; ils survenaient parfois brusquement pendant la station et mettaient le malade en danger de tomber. La nuit aussi survenaient des spasmes douloureux. Après quelques bains de vapeur, il put reprendre son service, mais à partir de ce moment il ne recouvra plus le repos complet. Le rhumatisme revenait, disparaissait de nouveau, parfois le clouait au lit pour 2 jours, puis il y avait du calme pour quelque temps. Les douleurs conservaient toujours même caractère et même intensité; leur siège principal était le gras de la cuisse, le genou et le talon. L'état général du malade demeurait bon et il conservait le sommeil et l'appétit. En juillet 1865, après que le malade eut de nouveau fait son service par im mauvais temps, il s'était assis pour se reposer, en croisant les cuisses ; mais quand il voulut se relever il sentit ses jambes engourdies ; il pouvait les élever, mais il lui semblait qu'il était paralj'sé au point de ne pas pouvoir marcher ; quand il posait les jambes elles décrivaient involontairement un arc de cercle. Après une demi-heure le malade put de nouveau parcourir la distance 5 kilomètres 1/2 qui le séparait de son domicile ; mais à partir de ce moment les jambes restèrent plus faibles, sans que pour cela un nouvel état paralytique se soit représenté. Par l'usage des bains son état s'améliora assez pour lui permettre de marcher à peu près bien. A partir du printemps de 1866 il lui devint difficile de monter en voiture ou de gravir des escaliers, etc., de même il avait de la peine à se relever après être resté longtemps assis, mais il faisait encore très bien de longues courses, et plus il marchait, plus ses jambes devenaient libres. Depuis un an il commença à remarquer que sa marche devenait incertaine dans l'obscurité et qu'il était même menacé de tomber. En même temps, il éprouvait à la plante des pieds une sensation semblable à celle que prociu-e le sable ou la ouate. Jusqu'en février 1867 il put encore faire complètement son service et effectuer des courses de 30 kilomètres. Il remarquait que parfois, pendant la nuit quelques gouttes d'urine s'écoulaient involontairement ; depuis longtemps il n'avait plus d'érections. Il dit n'avoir jamais éprouvé de sensation de cercle autour de la poitrine ou de l'abdomen. La digestion était bonne, il y avait tendance à la constipation. — Dés septembre 18ti6, un fourmillement avec diminution de la sensibilité était] apparu à l'extrémité des doigts, de sorte que le malade pouvait difficilement tenir une plume, boutonner son habit, etc. — Rien du côté de la tète ; le sommeil était bon, l'état général aussi, pas d'amaigi'issement, les muscles n'étaient jjas atrophiés.
État actuel. — Le malade est un homme vigoureux, bien bâti et bien musclé. Il se sert pour marcher d'une canne sans laquelle sa marche est incertaine. Celle-ci est franchement ataxique ; le malade frappe le sol du talon, soulève démesurément ses jambes et les lance avec une certaine force et suit attentivement des yeux les mouvements de ses pieds. Les mouvements isolés sont d'une force assez grande, sinon normale. Le malade oppose une vive résistance, quand, ayant fléchi sa jambe, on cherche à l'étendre ; pendant la contraction, les muscles de la cuisse sont volumineux et d'une dureté normale. Par contre, tous les mouvements qu'il efl'ectue en marchant ou quand il est assis ou bien couché sont mal dirigés et manifestement ataxiques. Le désordre est porté à son comble quand le malade ferme les yeux. La sensibilitt' est notablement diminuée aux extrémités inférieures. Il semble au malade qu'il a comme de la fourrure sous les pieds. La sensibilité à la pression est fortement diminuée aux pieds et aux jambes. Les piqûres d'épingles sont assez facilement perçues, mais il existe un ralentissement notable dans la perception (de 1/2 à 2 secondes) ('). Les piqûres d'épingles sont aussi facilement senties
(1) Les recherrhes, citées p. 110 et instituées parGoltz et non» pour reronnaître les Iroublej ^e Ifi ^rpn|tnission. se rapportent à ce malade.
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aux rnains, cependant des piqûres plus fortes sont nécessaires aux extrémitts des doigts pour qu'il y ait perception. Celle-ci y est rapide et sûre. La sensibilité à la pression est notablement abaissée, le malade ne peut reconnaître une pression de 20 livres, qu'il compare (ses yeux étant fermés) à une légère brûlure.
On n'interrogea le sens musculaire que plus tard. Les résultats de cet examen furent très intéressants, ils ont été publiés dans notre mémoire : « sur le sens musculaire et l'ataxie. » Le malade fut traité par les bains et le courant continu, il suivit cette médication même après sa sortie de riiùpital. Le succès en fut si grand que le malade voyant sa marche et les fonctions de ses mains remarquablement améliorées, se trouva suffisamment rétabli pour reprendre son service. En raison de l'état de sa santé, on l'employa à des travaux de bureau, auxquels il cousacra tous les jours 4 heures, à partir du le'' novembre 1867. Cependant la station assise et les écritures le fatiguèrent tellement qu'il les considéra comme les causes d'une nouvelle aggravation qui survint dans son état. Le dernier jour de novembre il se trouva tout d'un coup extraordinairement faible. Il ressentait une douleur sourde et lui point dans le côté gauche de la poitrine, et il eut de la fièvre avec de petits frissons répétés. Au début la toux fit complètement défaut. En même temps il eut des diarrhées profuses. Le médecin ordonna des ventouses et plus tard un vésicatoire et un purgatif. Les douleurs thoraciques cédèrent, au quatorzième jour, à la suite de toux avec crachats, il survint un soulagement considérable, la diarrhée s'ar. rêta et le malade se considéra de nouveau comme convalescent. Le 3 janvier 1868, probablement à la suite d'un refroidissement, une toux forte reparut en même temps que de la dyspnée, sans point de côté ni douleur dans le côté droit de la poitrine. Dès les jours suivants les crachats devinrent plus nombreux verdàtres et bientôt leur abondance fut telle que le malade en rendait par jour la valeur de 6 à 7 verres à boire. Plus tard l'odeur des crachats devint désagréable ; cependant cette odeur disparut bientôt, en même temps que la quantité de l'expectoration diminua. Le 26 janvier le malade demanda de nouveau son admission à la clinique médicale. Il était très amaigri, son visage avait une coloration pâle, maladive, le tissu adipeux sous-cutané avait presque complètement disparu. Dans son lit il se couche sur son dos, la tête haute ; mais il peut encore faire tout seul le tour de la salle. L'examen de la poitrine tait constater encore les restes d'un empyéme à droite avec cicatrisation commençante, mais sans pneumo-thoiax. Pendant un séjour de plusieurs mois à l'hôpital, le malade vit son état s'améliorer sensiblement, mais il ne recouvra plus jamais sa mine d'autrefois. Les manifestations tabétiques étaient plus accentuées par suite de la faiblesse muscidaire; par intervalles, assez éloignés d'ailleurs, il avait des accès douloureux. Il quitta l'hôpital le 3 juillet. — Le 31 décembre Sch. rentra pour la troisième fois à la clinique. Il avait très mauvaise mine et était retenu au lit depuis longtemps par une alïection des deux genoux. La cuisse gauche, mais surtout sa moitié inférieure, est plus grosse que la droite ; le genou correspondant est très volumineux, les condyles du fémur paraissent gonflés, ainsi que l'extrémité du tibia. Le malade peut étendre complètement sa jambe, mais ne la fléchit que très faiblement. Pendant les mouvements on entend dans l'articulation un craquement très manifeste et des frottements rudes que le nxalade avait déjà perçus auparavant. Au niveau de la tubérosité interne du tibia, la peau est amincie, rouge et soulevée sous forme d'une tumeur fluctuante, arrondie et d'un diamètre de 0°'05. Une ponction exploratrice livre passage à un liquide filant assez clair, ressemblant à de la synovie et contenant quelques flocons purulents. On constate également une fluctuation profonde à la partie inférieui'e de la cuisse où une ponction donne des résultats analogues. A l'aide d'un stylet on pénètre dans une grande cavité dans laquelle on peut enfoncer l'instrument jusqu'à une profondeur de 0°15 sans arriver sur une surface osseuse. L'autre genou présente, quoique à un degi"é bien moindre, un gonflement analogue. De temps en temps le malade se plaint de douleurs dans la jambe droite, cependant l'affection est remarquablement indolente. L'état gènéi^al du malade est assez mauvais, il a une fièvre vive et est dans le collapsus. — Quelques jours après, es ouvertures pratiquées au genou donnèrent issue à un liquide fluide plus purulent qui acquit bientôt une mauvaise odeur. (Inject:ons phéniquées, quinine.) 12 janvier 1869. État général assez bon. Appétit meilleur. (Température 380,8. Pouls 110, esp. 16). Des deux plaies du genou et de la cuisse sort un liquide assez abondant, purulent, et qui a une odeur un peu mauvaise. Au niveau de la tubérosité externe du tibia se trouvent deux autres endroits fluctuants dont la peau est rouge et amincie. — 2P janvier. Depuis quelques jours toute la cuisse, et une grande partie de la jambe sont œdématiées; les veines cutanées sont dilatées surtout autour du genou. Le patient se plaint de tiraillements dans tout le membre et notamment dans la région du genou. La région inguinale ne présente pas de sensibilité particulière. La peau qui recouvre le condyle externe du fémur est rouge, luisante, tendue, très douloureuse au toucher. Cette tension augmente de jour en jour; enfin, le 4 février la peau se mortifie et met à nu le condyle externe dé]iouillé de son périoste. Les douleurs ont diminué. La capsule articulaire largement ouverte donne issue à du pus, et le 19 février il s'écoule une quantité assez considérable de sang. Vers cette époque survient aussi de l'œdème de la jambe gauche. On constate facilement l'existence d'une hydarthrose dans le genou correspondant. Le malade se plaint de temps^ en temps de douleurs à cet endroit. En somme, les souffrances
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sont assez peu fortes ; le sort du malade permet d'espérer jusqu'à la iin. La fièvre persiste, la prostration augmente et enfin la mort arrive le 21 février 1869.
V autopsie est faite le 22 février, par le professeur Neumanu. La colonne vertébrale et la dure-mére rachidienne ne présentent rien d'anormal. La pie-mère est terne et épaisse à la partie postérieure, et laisse apercevoir au travers d'elle, dans toute l'étendue de la moelle, la coloration grise des cordons postérieurs dégénérés. Dans la portion cervicale, la moelle est aplatie, large de 0"',15, la bande grise a une largeur de (i"'yOo à 0'",07. Les racines postérieures, également dans les portions lombaire et dorsile, et jusqu'à la région cervicale, ont une couleur gris-rosé, lés-érement transparente; elles sont plus grêles que les racines antérieures qui sont arrondies et blanches. Sur des coupes transversales nombreuses, la substance des cordons postérieurs se montre constituée par un tissu gris pâle, transparent, riche en sucs, affaissé au-dessous de la surface de section, et qui s'engage dans la substance des cornes postérieures sans qu'il existe une imite nette entre celles-ci et les cordons postérieurs. Cette dégénération est surtout marquée dans les segments cervical et dorsal : par-ci par-là se voient des îlots blanchâtres. Les cordons latéraux ont leur aspect normal. Tans la queue de cheval, plusieurs nerfs présentent une coloration gris-rosée semblable à celle des racines postérieures.
Le genou gauche offre une plaie de 0",09 de diamètre qui mène directement dans l'intérieur de l'articulation et laisse passer le condyle externe. Le tibia est légèrement luxé en arriére et la rotule rejetée au côté externe du condvle externe du fémur. Le cartilage articulaii-e est complètement détruit, le condyle interne est recouvert d'un tissu granuleux et lardacé, de consistance dure et de couleur jaune. Le condyle externe, la rotule, ainsi que la tête du tibia sont le siège de désordres plus considérables au niveau de leur surface articulaire, qui offre un aspect vert sale. A la partie interne du fémur existent plusieurs trajets fistuleux qui s'étendent jusqu'à son tiers supérieur. Sur une section des os, la moelle offre une couleur rouge; sur la surface du fémur existent de nombreux ostéophytes qui s'étendent jusqu'à si partie moyenne, — Dans le genou droit se voit une collect'on d'un pus fluide jaune-rougeàtre. Les cartilages articulaires ne sont pas considérablement altérés. Les deux membres sont très œdématiés.
Le poumon droit est complètement adhérent, le gauche est libre, les deux sont parsemés de noyaux caséeux, surtout à leur sommet.
L'examen de la moelle, après durcissement, fit constater les lésions d'une sclérose type des cordons postérieurs et intéressant les points d'émergence des racines postérieures. La substance grise était intéressée au voisinage de la substance gélatineuse de Rolando. Les cornes antérieures et latérales étaient intactes et leurs cellules nerveuses n'étaient ni atrophiées ni diminuées en nombre.
§ 2. Sclérose diflFuse (Sclérose en plaques, myélite chronique). — La connaissance
de cette forme a procédé de celle de la sclérose cérébrale. On distinguait la sclérose cérébrale diffuse ou commune (que l'on trouve souvent en coïncidence avec l'anémie cérébrale à la suite de diverses maladies aiguës et qui n'est probablement qu'une infiltration œdémateuse de la substance cérébrale) de la sclérose partielle du cerveau, dans laquelle l'augmentation de consistance est bien plus nette et plus marquée, et qui siège le plus souvent dans les volumineuses masses blanches situées au-dessus des ventricules latéraux. A côté de ces lésions du cerveau, on trouva des indurations semblables dans la protubérance, la moelle allongée et même dans la moelle, quoique très rarement. Les premières observations d'induration, de sclérose, ont été faites sur le cerveau, où l'augmentation de la consistance apparaît bien plus mmifestement que dans la moelle.
Ollivier compare avec justesse cette sclérose à de l'albumine coagulée. Cruveilhier la désigne sous le nom de transformation grise avec induration et la décrit de la façon suivante: « C'est un tissu intéressant à étudier que cette dégénération grise, qui se présente au premier abord sous l'aspect de taches superficielles, mais qui occupe une certaine profondeur et au niveau de laquelle la substance blanche a complètement disparu. Ce tissu est dense, bien plus dense que la moelle, qu'il remplace exactement, ni plus ni moins que s'il était destiné à remplir les vides sans disposition linéaire, et je ne puis comparer ce tissu à aucun autre tissu morbide » (').
Eu 1838, Carswell ('^) a fait reproduire ces lésions dans son atlas, sans y ajouter les observations correspondantes. A part cela, on ne trouve dans la littérature anglaise rien de particulièrement remarquable sur cette maladie. — En Allemagne, Ludwig Turck i^) a rapporté, en 1855, quelques cas de sclérose spinale, mais n'en a tiré que des conclusions physiologiques, et Rokitansky a décrit la lésion dans son traité d'anatomie pathologique.
L'histoire clinique de la maladie, c'est-à-dire les tentatives faites pour la rendre accessible au
(1) .1. Cruveilhier, Analomie pathologique du corps humain, in-folio, 38* livraison, p. 3.
(î) Carswell, Illustralions ofthe elementary forma ofdisease. Article Atrophy, pi. IV, tig. A, London,
(3) Ludwig TQrck, Beobachlungeti iiber LeitungsvermOgen des menschlichen Rïtchenmarcks (Wiener Sitsungsberichte, 1855, p 329),
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diagnostic, commencent avec un article de Frerichs (M en 1849; puis vint une publication de Valentiner (•) (1856), concernant quelques cas dont Frerichs avait fait le diagnostic pendant la vie des malades. Frerichs décrit la lésion microscopique de la façon suivante : «On voit s'affaisser une portion irréuidiére de substance blanche (rarement de substance grise) du cerveau; cette portion a une dureté anormale, une consistance analogue à celle du cuir, présente à peine par-ci par-là un point rouge et a une coloi'ation presque normale ou laiteuse et terne. A l'aide du microscope on trouve dans les parties grises ou gris rosées beaucoup de parties amorphes à côté des éléments nerveux encore persistants ; les portions indurées blanches, au contraire, ne contiennent plus d'éléments nerveux, elles ressemblent à une masse fibreuse contenant encore des restes de capillaires et des granulations graisseuses » (3). Comme points importants pour le diagnostic, Frerich's, d'accord avec Valentiner, ajoute ce qui suit : 1) la sclérose du cerveau et de la moelle se présente comme une affection du système nerveux central, s'élablissant petit à petit, augmentant par de nombreuses exacerbations successives et présentant un caractère dépressif prédominant ; 2) une moitié du corps est d'abord atteinte et seulement plus tard l'autre moitié; 3) la paralysie des membres inférieurs paraît la première et atteint un degré élevé;
4) les troubles de la motilité sont ordinairement plus considérables que ceux de la sensibilité ;
5) le siège le plus fréquent de la dégénération est la moelle allongée, avec altération des 9^, 10^ et lie paires crâniennes; 6) il survienb souvent des troubles psychiques; 7) la sclérose cérébi'ale est surtout fréquente chez les individus jeunes; 8) la nutrition générale reste intacte pendant longtemps; elle ne semble se troubler que quand il existe une participation étendue de la moelle.
Les progrès ultérieurs que firent les connaissances histologiques et cliniques relativement à cette maladie se rattachent à l'essor que prit l'étude des maladies de la moelle depuis 1860. En 1863 W nous avons publié dans un rapport sur la dégénération grise de la moelle, un cas de sclérose dii-séminée avec des détails histologiques. En même temps, Rindfleisch (S), et, un an plus tard, Zenker (^), firent connaître des recherches histologiques sur ce sujet.
De cette époque datent aussi les premiers travaux de Charcot et Vulpian sur les lésions caractéristiques de la sclérose en plaques (1863 et 1864) (").Le premier travail spécial sur cette question publié en France le fut par Vulpian en 1866 (8).Jaccoud fit,en 1866, un exposé clinique de la sclérose diffuse. En 186f), Charcot posa, dans un cas, le diagnostic qui fut vérifié en 1868 par l'autopsie. Vers la fin de 1867, Ordenstein, poussé par son maître Charcot, choisit cette maladie comme sujet de sa thèse (la Paralysie agitante et la sclérose en iliaques généralisées) ; puis parut une description sommaire de Bourneville W. Dans ses Leçons cliniques, Gharcot a accordé une étude spéciale à cette forme de maladie et réuni dans une même description son histoire histologique et clinique. C'est sur ces recherches qu'est basé le travail que publièrent, en 1869 C»), Bourneville et Guérard.
Nous devons citer encore un grand nombre de travaux et de recherches : Pennock, in American Journal of med. Se, 1868, juillet; une communication de Joffroy à la Société de biologie en janvier 1869, et une foule d'ouvrages allemands : Léo, Beitràge zur Erkenntniss des Gehirns und Rûckenmarks (Deutsclies Archiv f. Klin. Med., 1868, Band IV, p. 115 à i'2)-_^— H. Schixle, Beitràge zur raultiplen Sklerose des Gehirns und Rûckenmarks (Ibid., 1870, Band Vn, p. 259 à 297). — W. Leube, Ueber multiple inself ôrmige Sklerose des Gehirns und Rûckenmarks (Ibid., 1870, Band VIII, p, 1 à :^9). — Bferwinkel, Zur Lehre von der herdveisen Sklerose der Nertencentren (Arch. der Heilkunde (Ibid., Band X, p. 590). — Enfin, les travaux de JoUy, Ebstein, Barth, etc.
Anatomie 'pathologique. — Description macroscopique. L'aspect extérieur de la moelle n'est parfois que très peu modifié. Les méninges, la pie-mère surtout, présentent souvent, mais non constamment, des signes d'inflammation chronique et des épaississements, surtout par places. A un examen plus attentif, on remarque
(1) Frerieh's, rïfcsei-'s Arc/i/r, Band X, 1849. p. 334-347. BeUràcje zurmediciuischer Klinik. Ueber Hirnskleroxf.
(2) Valentiner, Deia^rlie Klinik, 1856, n" 14. Ueber die Sklerose des Gehirns und Rllchenmarcks.
(3) D'ailleurs Frerichs émet l'avis qu'il ne faut pas considérer lasclèrose comme uneatîection inflammatoire
(4) Deutsche Klinik, 1863, n" 13.
(3) Rindfleiseli, Hisloloçiianhe Détails zwr grauen Degeneraiionen des Hirns und Ri(ckenmarcks, (Virohow's Archiv fur prUl^olog. Anatomie, Band XXVI, p. 474.)
(G) Zenker, Heule u. l'feufTer's ZHtschrift fïir rationnelle Medicin, 1869, XXVI, IV. Ein Beitrag zur Sclérose des Hirns unii Ruchenmarcks.
{'•) Charcot, Sclérose des cordonx latéraux de la moelle épinière chez une femme hystérique atteinte de contracture permanente des '/notre membres (Union médicale, 1865).
(8) Vulpian, Note sur la sclérose en plac/ues delà moelle épini<>re, lue à la Société médicale des hôpitaux, le 9 mai 1866 (Union médic.,i. XXX, 1866).
(9) Bourneville, Mouvement médical, 1868. Scléroses en plaques généralisées. Revue analytique. ()0) Bourneville et Guérard, De la sclérose en plaques disséminées, Paris, 1860.
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à la surface de la moelle des ilôts ou taches grises ou gris-rosées, qui tantôt occupent l'un ou l'autre des cordons latéraux ou les cordons antérieurs, tantôt aussi les cordons postérieurs. L'étendue de ces plaques est très variable ; souvent elle n'est que de 1 à 2 centimètres, et moins souvent aussi de 10, 20 et même davantage; leur largeur est ordinairement la plus grande à la partie moyenne, elle est moindre aux extrémités ; elles sont irrégulières, non symétriques, et franchissent aisément les limites d'un cordon. Elles sont assez souvent unilatérales ou tout au moins sont prédominantes d'un côté. Leur consistance à l'état frais ne diffère presque pas de celle de la moelle normale. Sur une section transversale on remarque que cette « dégénération grise » s'enfonce plus ou moins profondément dans la substance médullaire; elle n'occupe pas uniquement les cordons blancs, mais peut envahir la substance grise. Ordinairement limitée à un seul côté, il n'est pas rare de la voir s'étendre du côté opposé, sans pour cela être symétrique ou se borner au trajet de certains cordons. Habituellement la portion malade se distingue assez nettement d'avec la portion saine, et la ligne de démarcation est irrégulièrement arrondie. La substance dégénérée s'atfaisse plus ou moins au-dessous du niveau de la section, elle a une coloration grise ou gris- rosée, une structure transparente, qui semble être surtout très marquée au centre ; souvent on peut encore y apercevoir de petits îlots punctiformes , blancs, formés de substance nerveuse. La limite normale entre les substances blanche et grise est détruite, mais reste encore le plus souvent visible quand elle est envahie par la dégénération. En général, les grosses plaques ont leur plus grande largeur à leur milieu. Beaucoup de plaques sont irrégulièrement arrondies, d'autres sont plus larges que longues, mais le plus souvent c'est l'inverse qui a lieu.
Au microcospe, ces îlots gris présentent toujours, quand ils sont bien nets, une altération de structure. Rappelons encore ici que l'examen macroscopique est sujet à des erreurs de différentes sortes et par conséquent n'est jamais suffisant à lui seul. Nous nous trouvons en effet en présence des mêmes sources d'erreurs que dans le ramollissement de la moelle. Quand les diflérences de teinte et de consistance sont très prononcées, un observateur même superficiel pourra les reconnaître ; mais quand il ne s'agit que de nuances, un observateur même exercé s'y trompera aisément. Ce que nous avons dit à propos du ramollissement médullaire, nous devons le répéter en parlant de l'induration et de la dégénération grise. Il est fréquent d'observer sur une section transversale de la moelle un léger changement de la coloration dû soit à une obliquité de la section, soit à une certaine incidence de la lumière, mais qui n'a rien de pathologique; une erreur semblable est surtout possible sur des moelles riches en sucs, déjà un peu ramollies par l'altération cadavérique. Un changement de consistance peu marqué sera tout aussi trompeur : en effet, une portion de la moelle peut sembler plus dure que normalement, tout en étant saine. La moelle allongée, le renflement lombaire sont les parties les plus dures de la moelle, la plus molle est la portion supérieure du segment dorsal ; cette différence de consistance pourrait faire considérer comme altérées les parties nommées en premier lieu, quoiqu'il n'en soit rien. C'est ce qui est arrivé particulièrement pour la moelle allongée dont on a cité des indurations sans manifestations cliniques.
Inversement, une sclérose existe quelquefois sans qu'il y ait en apparence rien d'anormal sur une préparation fraîche. Une moelle paraissant de consistance habituelle, peut néanmoins contenir des plaques de sclérose : celles-ci en eflét, quand elles sont petites, n'amènent aucun changement de coloration visible à r(eil nu. De plus, les lésions des plaques s'étendent toujours plus loin qu'on ne le croirait à l'œil nu.
pe toutes ces circonstances on peut conclure que l'examen macrocospique seul
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de la moelle, même sur des coupes nombreuses, ne constitue pas une étude suffisante, et que les lésions les plus grossières seules sont constatées avec certitude de cette façon. Pour qu'on soit en droit d'affirmer la présence d'un processus pathologique, il est au moins nécessaire de faire une courte inspection microscopique de particules qu'on aura détachées par le raclage. Un procédé bien meilleur et plus parfait pour étudier l'extension du processus morbide, est le durcissement dans l'acide chromique (bichromate de potasse ou d'ammoniaque). Le durcissement a pour effet, comme on sait, de différencier les parties saines d'avec les parties malades en produisant une opposition de teintes tellement manifeste, que l'inspection à l'œil nu ou à la loupe suffit pour démontrer les lésions. Ce ne sont pas les portions fortement dégénérées seules, ni les plaques étendues qui apparaissent de cette façon; les plus petites plaques, les parties où la dégénération est peu intense, telles que la périphérie des grosses plaques, deviennent visibles par cette préparation. Cette méthode donne des résultats tellement satisfaisants, que l'examen microscopique le plus minutieux aurait beaucoup de peine à découvrir des points malades en dehors de ceux qui ont été décelés par le durcissement.
Eo:amen microsco'pique. — Si l'on vient à détacher d'une pièce fraîche quelques parcelles pour les examiner au microscope, on n'}' trouvera que très peu de fibres nerveuses pourvues de myéline; la plupart sont minces, pâles, variqueuses; entre elles se trouvent des tubes sans m3'éline ou des prolongements de cellules nerveuses qui sont parfois très dures, homogènes, d'aspect mat et dépassant les limites de la préparation. Sur des préparations de la substance grise on trouve les cellules nerveuses fortement pigmentées, brillantes et parfois aussi ratatinées. Entre les éléments nerveux se trouvent des corps granuleux, tantôt isolés, tantôt en grande quantité et des corpuscules amjloïdes en quantité variable. La tunique conjonctive des vaisseaux est épaissie, riche en noyaux, et contient des corps granuleux et des granulations pigmentaires. Les parois des capillaires sont notablement épaissies, homogènes, leur lumière est rétrécie mais non obstruée. La névroglie qui entoure tous ces éléments constitue un réseau fin, mais résistant et serré de fibres très déliées qui, par endroits, sont ondulées et s'avancent audelà des limites de la préparation. Ce réseau contient des noyaux granuleux plus ou moins grands, ronds ou ovales, à contours nets, disséminés, plus rarement par groupes de deux, trois ou quatre qu'il est impossible de confondre avec des cellules jeunes. Parfois on aperçoit au milieu de ce tissu des grosses cellules étoilées à ramifications fines et à un, deux ou trois noyaux, cellules que l'on peut regarder commodes cellules étoilées agrandies, ou cellules de Deiters.
Si maintenant on fait, après durcissement dans l'acide chromique, des coupes fines que l'on traite ensuite d'après la méthode de Lockhart-Glarke et Gerlach, on reconnaîtra facilement que dans les parties malades qui sont reconnaissables à leur coloration rouge vif, les éléments nerveux et en particulier les fibres nerveuses sont atrophiés et raréfiés, et qu'entre eux existe un tissu fibreux riche et dense dans lequel sont contenus des corpuscules amyloïdes et des vaisseaux à parois notablement épaissies. Il ne peut donc y avoir de doute sur l'existence d'une atrophie du tissu nerveux avec épaississement du tissu conjonctif intermédiaire. Il est tout aussi facile de constater, particulièrement dans les plaques arrondies qui n'offrent de prédominance d'aucun diamètre, que la dégénération est surtout marquée au centre, qu'elle diminue vers la périphérie, mais que la démarcation entre elle et le tissu sain est assez tranchée.
1. Éléments nerveux, a). Les fibres nerveuses présentent dans les plaques de sclérose une atrophie manifeste souvent considérable. A la périphérie do ces plaques, les fibres nerveuses sont divisées par groupes, par suite de l'interposition
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de traînées d'un tissu conjonctif dense, fibreux, parfois riche en noyaux. Les libres de ces groupes n'ont pas toutes le même diamètre. Elles diminuent d'épaisseur par suite de la disparition progressive de la gaine de myéline, et, finalement, il ne subsiste d'elles que le cvlindre-axe. Au centre des plaques on ne trouve plus que celui-ci ; même dans certaines parties, notamment dans les cordons blancs, il a aussi disparu, et il ne reste alors qu'un réseau conjonctif à mailles plus ou moins fines, ne contenant plus que quelques noyaux de névroglie, des corpuscules amyloïdes et des vaisseaux. Cependant les cylindres d'axe résistent longtemps, même dans les parties très fortement dégénérées. Charcot a insisté sur cette particularité du processus, et nous devons confirmer pleinement son opinion. Par suite de cette disposition les figures histologiques des portions atteintes de sclérose type offrent un cachet tout à fait particulier. Les cylindresaxes complètement dépouillés de leur gaine de myéline sont encastrés dans une trame fibreuse dense et feutrée, au milieu de laquelle ils apparaissent fortement colorés en rouge par le carmin ; ils présentent un aspect homogène, brillant; ils sont résistants et parfois considérablement épaissis : ils sont par conséquent sclérosés et hypertrophiés.
Dans la substance grise l'état des fibres nerveuses et des prolongements cellulaires est tout à fait le même, avec cette seule difi"érence qu'ici, par suite de la texture plus compliquée du tissu, elles n'apparaissent pas aussi nettement. Dans les degrés élevés de l'atrophie les éléments nerveux disparaissent à leur tour et il persiste un réseau dont les mailles ne contiennent rien.
b). Les cellules nerveuses paraissent résister longtemps au processus morbide, du moins c'est ce que semble prouver la présence d'un nombre considérable de ces cellules dans les cas où la sclérose a profondément atteint la substance grise. La 'première altération qu'elles éprouvent consiste dans une pigmentation jaune tellement intense que Charcot a voulu la désigner sous le nom de dégénération jaune ; cependant il n'est pas encore bien démontré que cette pigmentation, si fréquente d'ailleurs, doive toujours être considérée comme morbide. Plus tard les cellules commencent à se contracter, prennent un aspect brillant, de sorte qu'on peut dire d'elles aussi qu'elles se sclérosent. Elles n'arrivent que tardivement à un rapetissement considérable, et en fin de compte elles disparaissent tout à fait en plus ou moins grand nombre.
Il est à remarquer que la gaine de myéline, tout en disparaissant, ne semble pas subir d'altération histologique notable. Dans quelques fibres seulement, elle devient granuleuse, se ternit, et, après le traitement par le chrome et le carmin, elle ne prend pas une teinte verdâtre, mais présente une imprégnation rouge et une structure granuleuse ou bien homogène. Il n'y a pas de dégénérescence graisseuse manifeste.
2. Les vaisseaux 9oni constamment le siège d'altérations très marquées. Les plug petits présentent, sur les coupes longitudinales et transversales, un épaississement de leurs parois, qui ont ua éclat homogène et paraissent avoir subi une sclérose dure. Dans les plus gros la tunique adventice est fortement infiltrée de granulations graisseuses et pigmentaires. Charcot croit y avoir vu des gouttelettes de myéline et regarde cette infiltration de la gaine lymphatique comme secondaire, les parois vasculaires ne présentant nulle trace de dégénération athéromateuse. Il s'agirait par conséquent, d'après lui, d'une infiltration graisseuse consécutive de la gaine lymphatique, comme l'avaient pensé Goll et Billroth. L'altération dos vaisseaux atteint son maximum d'intensité au centre des plaques de sclérose, mais elle s'étend au delà des limites de celles-ci et peut exister à un faible degré dans la plus grande partie de la moelle. Ce qui prouve, malgré cela, que l'altération vasculaire n'est pas le point de départ du processus, c'est sa dif-
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fusion et cette circonstance que jamais les plaques d'altération ne se limitent à un département vasculaire déterminé.
3. La nèvroglie des parties sclérosées consiste en une masse dense, feutrée, fibreuse, qui enclave solidement les éléments nerveux subsistants. Elle occupe entre les fibres nerveuses des espaces plus étendus qu'à l'état normal ; ses fibres paraissent plus dures, le réseau qu'elles forment est plus serré; souvent aussi elles se présentent sous forme de tractus onduleux. On peut donc dire aussi du tissu interstitiel qu'il est sclérosé. Dans ce tissu sclérosé sont incrustés :
a. Des corps granuleux isolés ou groupés qui presque jamais ne font complètement défaut, mais qui ne sont très abondants qu'exceptionnellement ; le plus souvent isolés, rarement groupés, ils sont surtout nombreux dans la tunique adventice des vaisseaux. En général on ne reconnaît plus ni noyau ni enveloppe; cependant on peut les considérer comme provenant surtout de la nèvroglie.
b. Des corpuscules amyloïdes qui eux aussi ne se rencontrent que rarement en nombre considérable, mais manquent tout aussi peu souvent. On en trouve aussi en dehors des plaques de sclérose.
c. De gros noyaux granuleux, ovales ou ronds, qui correspondent aux noyaux de la nèvroglie, et qui se trouvent en nombre assez grand dans le tissu ; ils sont rapprochés les uns des autres ; quelquefois par groupes de deux, trois et quatre, jamais davantage, et ne présentent que très rarement des traces de segmentation. On ne voit des amas et des productions de noyaux que dans la tunique adventice des gros vaisseaux : il n'en existe pas dans le tissu de la sclérose confirmée; mais dans les endroits où le processus est entrain d'évoluer, on aperçoit des masses de novaux arrondis, situés entre des ilôts de fibres nerveuses.
cl. Des éléments étoiles, àe grosses cellules de Deiters en quantité très considérable se rencontrent dans beaucoup de cas de sclérose. Ils forment dans tout tissu un réseau continu et on les aperçoit même sur les préparations fraîches. Ils présentent des contours nets, une coloration pâle et un contenu assez homogène, vivement coloré par le carmin; enfin ils renferment deux ou trois noyaux très évidents. Les prolongements qui en partent sont souvent creux et remplis d'une masse que le carmin colore fortement. Dans beaucoup de cas les cellules étoilées manquent totalement ou sont très clair- semées. Il semble qu'elles apparaissent particulièrement nombreuses dans de petites plaques situées au centre, et nous sommes porté à croire qu'elles se forment surtout là où le tissu atteint de sclérose ne peut pas se rétracter en totalité, de telle sorte que dans son intérieur il persiste des espaces contenant beaucoup de suc et ces grosses cellules. Dès 1863, elles ont été décrites presqu'en même temps par Rindfleisch et par nous {Deutsche Klinik, 1863). On les trouve tout aussi souvent dans le cerveau que dans la moelle, mais moins fréquemment dans un tissu dense et rétracté que dans un tissu mou et raréfié. Enfin il faut signaler encore de petits kystes que nous avons découverts dans plusieurs cas, et que nous ne serions pas loin de considérer comme des restes d'anciens ramollissements.
En somme le tissu frappé de sclérose présente une induration, une sclérose de toutes ses parties constituantes, des fibres nerveuses encore présentes, aussi bien que des cellules, des vaisseaux et du tissu conjonctif interstitiel ; en même temps l'élasticité des fibres augmente et il en résulte parfois une disposition ondulée*
A la sclérose de la moelle se rattache, comme dans la myélite aiguë, une altération des nerfs et des muscles.
a). On a trouvé sur les troncs nerveu.T péripjhériques des lésions tout à fait analoo-ues à celles de la moelle. Vulpian et Liouville y ont vu des parties grises transparentes disséminées. Mais nous croirions volontiers que la névrite n'est disséminée qu'en apparence. En eff"et, à l'aide d'une investigation microscopique
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suffisante, on trouve les nerfs atteints de lésions diffuses mais également réparties. Les sections transversales des faisceaux nerveux permettent de constater leur atrophie qui n'est pas au même degré dans tous les points et qui porte surtout sur les fibres motrices ; les vaisseaux artériels sont hypertrophiés et sclérosés. Nous n'a\ons jamais vu de corpuscules amyloïdes dans les nerfs périphériques. Une autre lésion importante est la sclérose des nerfs optiques, qui n'est pas une complication rare de la sclérose en plaques, et s'accompagne d'une atrophie de la papille visible à l'ophtalmoscope ; ce .signe a une grande valeur pour le diagnostic. D'après Gharcot, cette atrophie n'est jamais assez intense pour occasionner une amaurose complète.
b). Dans beaucoup de cas, les muscles sont notablement diminués de volume ; leurs fibres atrophiées d'une façon plus ou moins profonde sont séparées par du tissu graisseux, La production de graisse n'est d'ordinaire pas abondante, à cause du mauvais état de la nutrition générale dans les cas intenses. L'étude microscopique de cette atrophie musculaire laisse encore bien à désirer; il reste entre autres à savoir si elle possède des particularités qui la distinguent histologiquement d'autres variétés et notamment de l'atrophie musculaire progressive. Dans certains cas, nous avons rencontré les muscles atrophiés très durs et atteints de myosite interstitielle, de sorte qu'on pouvait aussi les considérer comme sclérosés. 4). Parmi les autres lésions que l'on peut trouver sur le cadavre d'individus morts de myélite chronique il n'en est pas, pour ainsi dire, qui puisse être regardée comme caractéristique. L'apparition de décubitus, de cystite et de néphrite n'est pas aussi constante que dans les formes graves de la myélite aiguë, d'ailleurs ces complications, lorsqu'elles se présentent, sont les mêmes dans les deux cas. Parmi les autres troubles trophiques, il faut citer les anomalies que présentent les os et la peau ; mais nous en reparlerons à propos de la symptomatologie. Signalons aussi les affections pulmonaires qui causent souvent la mort et résultent parfois de l'extension de la maladie à la moelle allongée. La fièvre typhoïde, la dysenterie, la tuberculose dont on trouve parfois les lésions, sont des causes de mort purement accidentelles.
Quelle est maintenant la nature dwprocessus? On pourrait penser avecRindfleisch que l'altération vasculaire est la première lésion, tandis que l'altération du tissu n'est que secondaire. Mais l'extension du processus ne se fait pas suivant la distribution vasculaire et il est plus vraisemblable de penser que le processus débute dans la névroglie et que les éléments nerveux ne sont affectés que secondairement. De cette façon il ressemblerait aux altérations chroi.iques des autres organes et nous pourrions appeler la lésion une sclérose interstitielle chronique aboutissant à l'atrophie et à la rétraction. Nous ne retrouvons, pas ici, il est vrai, le type des inflammations interstitielles chroniques tel qu'il existe dans le foie et le rein, nous ne voyons en particulier rien d'analogue aux abondantes proliférations de noyaux; cependant on en trouve le long des vaisseaux et à la périphérie des plaques. L'atrophie du parenchyme, la rétraction, \2l sclérose, sont évidentes, et par suite l'analogie est suffisante pour que l'on compare les deux processus et qu'on puisse appeler la sclérose lone myélite itiierstitielle chronique.
Le processus est le plus souvent très diffus, cependant il n'est presque jamais continu et habituellement il se révèle par un certain nombre de foyers plus ou moins étendus. Dans les cas où il acquiert son [tlus grand développement il ne se borne pas seulement à la moelle, mais s'étend encore au bulbe, à l'isthme, au cervelet et au cerveau ; les nerfs périphériques eux-mêmes sont alors intéressés. Dans d'autres cas l'extension est moindre, rarement elle se borne au cerveau seul plus souvent à la moelle seule.
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D'après ces données Charcot distingue trois formes : a) cérébro-spinale ; b) cérébrale; c)spinale. Cette dernière est constituée par de nombreuses plaques dont la distribution n'a rien de régulier. Cependant les parties atteintes de préférence semblent être la moelle cervicale et la portion supérieure du segment dorsal où l'on trouve souvent des foyers d'une grande étendue. Néanmoins on rencontre en même temps quelques plaques plus petites dans la partie inférieure de la région dorsale et dans la région lombaire ; leur absence est rare, et parfois on voit se développer à ce niveau de grandes plaques qui constituent les seules, ou tout au moins les principales lésions. La moelle allongée est presque toujours intéressée dans la forme cérébro-spinale, mais elle est souvent saine dans la forme spinale. Le siège ordinaire des plaques dans le bulbe parait être le plancher du quatrième ventricule, la périphérie des corps restiformes et les pyramides ; parfois il existe dans l'épaisseur du bulbe de petites plaques qui n'arrivent pas jusqu'à la périphérie. Sur des sections de la moelle, l'étendue de la lésion est très variable, cependant celle-ci intéresse rarement toute l'épaisseur de l'organe, dont une portion notable reste toujours saine. Parfois cependant la dégénération est centrale, mais il n'est pas rare non plus que la lésioa soit unilatérale, et alors elle n'envahit pas seulement les cordons blancs, mais aussi la substance grise. Du reste, l'étendue du tissu altéré varie avec chaque coupe: telle coupe est complètement saine, telle autre offre des altérations sur presque toute sa surface.
A l'exemple de Charcot, nous distinguerons :
1) La forme cérébro-spinale ;
2) La forme spinale ; car la forme purement cérébrale ne rentre pas dans notre sujet;
3) On a encore parlé d'une sclérose périphérique (sclérose annulaire : Vulpian) qui correspond à une ménin^o-myélite chronique et ne peut encore être distinguée comme forme clinique spéciale ;
4) Une sclérose centrale on péricentrale (sclérose périèpendymaire de Hallopeau), qui présente unprocessus particulier assez compliqué et doit être séparée des scléroses proprement dites ; nous l'étudierons dans un chapitre spécial.
Spmptomatologie , — 1). Sclérose disséminée, sclérose en plaques disséminées, forme cérébro-spinale (Charcot). — Nous commençons par cette forme parce qu'elle est la mieux connue et que les travaux de Charcot et de ses élèves en ont fait une forme clinique assez nettement définie. Elle est caractérisée par la présence de plaques de sclérose disséminées dans tout le système nerveux, dans le cerveau aussi bien que dans la moelle et même parfois dans les troncs nerveux périphériques. La grandeur des plaques est variable, mais d'habitude il n'y en a pas une dont l'étendue soit telle qu'elle explique à elle seule la totalité ou au moins la plus grande partie des manifestations morbides. Dans l'encéphale, il y a des plaques, surtout dans le pédoncule cérébral, le corps calleux, le trigone, plus rarement dans le cervelet. On rencontre souvent plusieurs petites plaques dans la protubérance ; la moelle allongée est presque toujours intéressée et la moelle parsemée de plusieurs plaques de'différentes grandeurs.
1. Sijmptômes fournis par V appareil moteur . — a.)Spm23tômes de paralysie. — Les troubles moteurs sont très étendus, ils intéressentpresque tout le système musculaire, mais n'arrivent qu'exceptionnellement à la paralysie complète. Les extrémités inférieures sont aftectées aussi bien que les supérieures, fréquemment même, et on peut dire que telle est la règle, la tête, la langue et les yeux présentent des troubles de la motilité. Ceux qui affectent les membres inférieurs sont les plus fréquents et les plus marqués ; les mains sont moins malades. Dans beaucoup de cas les troubles sont prédominants d'un côté, sans que l'autre côté soit complè-
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tement sain. Parfois les muscles du tronc prennent part à la paralysie, de sorte que la station et surtout la station assise devient pénible et plus tard même impossible. Ces troubles moteurs étendus n'ont que rarement, et seulement dans les degrés élevés, le caractère d'une véritable paralysie ; ordinairement tous les mouvements spontanés restent possibles, mais leur énergie et leur durée sont diminuées (faiblesse paralytique); il en résulte des interruptions du tremblement. Gharcot a accordé une importance spéciale à cette particularité, qui avait autrefois fait confondre cette maladie avec la paralysie agitante dont il l'a nettement séparée. C'est précisément la forme du tremblement qui diffère manifestement dans les deux cas. Dans la sclérose en plaques il est caractérisé par ce fait qu'il ne se manifeste ju'à l'occasion des mouvements intentionnels d'une certaine étendue; il cesse d'exister lorsque les muscles sont abandonnés à un repos complet (^). Dans la paralysie agitante, au contraire, le tremblement existe aussi bien pendant le repos :jue pendant l'action volontaire des muscles. Gharcot considère ce symptôme comme m des indices cliniques les plus importants de la sclérose cérébro spinale en olaques, sans cependant dire qu'il est tout à fait constant ou pathognomonique. Dès qu'il apparaît, il présente les caractères signalés plus haut. Il se montre tout lussi bien dans les mouvements de la tête que dans ceux des membres supérieurs ii inférieurs. Dans ces derniers, il est surtout manifeste quand le malade passe i'une position à une autre, par exemple au début de la marche, quand il se ève ou bien quand il s'assied ; par contre le tremblement s'arrête quand le maade continue à marcher d'un pas égal ou qu'il reste tranquillement debout ; mais 1 apparaît plus facilement et est plus intense quand les muscles sont fatigués it enfin il est évoqué par certaines excitations réflexes : dans ces cas il peut aller usqu'à une agitation vive et convulsive des membres inférieurs qui ressemble au phénomène désigné par Brown-Séquard sous le nom à'épilepsie spinale. Dans les nembres supérieurs la précision des mouvements est troublée par le tremblenent, mais on peut remarquer que, contrairement à ce qui a lieu dans la chorée, a direction principale du mouvement persiste malgré les secousses. Un autre hénomène curieux est l'altération de l'écriture, dont Gharcot a rapporté pluieurs exemples : les traits de plume deviennent incertains, tremblés. Enfin la tête rend aussi part au tremblement qui est surtout marqué quand le patient est assis t tient ses membres au repos complet : en eff'et dans cette attitude les muscles du ou et de la tête sont en contraction permanente et off"rent dès lors le phénomène e tremblement, d'oscillation, propre à la sclérose.
En dernier lieu nous devons considérer comme l'analogue de ce tremblement le ystagmus qu'on a fréquemment observé. Les troubles de la parole que nous lions décrire bientôt ont plutôt le caractère de mouvements saccadés que de remblements.
b). Troubles de Vappareil visuel. — Ils consistent en diplopie, amblyopie et ystagmus. La. diplopie résulte le plus souvent, comme dans le tabès, d'une paalysie incomplète de l'un des muscles de Vœi\; elle est rarement très marquée, rdinairemcnt passagère et se montre fréquemment dès le début de la maladie. — 'amblyopie est un symptôme assez commun de la sclérose en plaques et résulte u développement de plaques de sclérose dans le nerf optique ; elle est communélent accompagnée d'une atrophie du nerf optique visible à l'ophtalmoscope (coration nacrée de la papille avec amincissement remarquable des vaisseaux, sur- )ut des artères); elle n'aboutit jamais, comme le fait remarquer Gharcot, à la cité complète. Le nystagmus enfin s'observe dans la moitié environ des cas et cquiert ainsi une grande valeur diagnostique. Il tient à la même cause que le
(1) Chartol, Leçona, etc. 3' édition, 18*7, p. 227.
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trouble des mouvements en général. — Il peut exister seul ou s'accompagner de diplopie et d'amblyopie.
c). Un autre symptôme d'une grande valeur presque constant dans la sclérose cérébro-spinale, est un trouble spécial de la parole. Celle-ci est lente, traînante, difficilement compréhensible. Les paroles sont interrompues, saccadées et prononcées avec des efforts visibles. Entre chaque syllabe, il y a une pause et les syllabes sont articulées lentement. La parole est hésitante, mais il n'y a pas de bégayement à proprement parler. Certaines consonnes, b, p, g, sont particu lièrement mal prononcées. Malgré un désordre si grand dans la parole, les mouvements de la langue ne présentent souvent aucune altération : ils sont peutêtre un peu lourds et lents, mais il n'existe que rarement un tremblement manifeste : la lan"-ue se laisse diriger librement dans tous les sens, elle n'est le siège ni de tremblements fibrillaires ni d'atrophie. La déglutition est presque toujours normale. Il n'est pas aisé de préciser la lésion anatomique à laquelle il faut rattacher le trouble de la parole. On est tenté de croire qu'elle a son principe dans la moelle allono"ée dont les altérations sont si constantes. Cependant il n'est pas insolite de rencontrer dans la forme spinale des plaques dans le bulbe, sans qu'il ait existé de troubles de la parole et les recherches faites par le professeur Jolly (de Strasbourg), rendent très problématique l'interprétation que nous venons de donner. Jolly (loc. cit.) a observé une fois des désordres psychiques concurremment avec le trouble caractéristique de la parole : après la mort il ne put trouver de plaques ni dans la protubérance ni dans le bulbe, mais dans le cerveau seul. Par conséquent il devient plus logique d'admettre que la cause des troubles de la parole réside dans certaines plaques de l'encéphale, et que ces troubles doivent être comparés à ceux de la paralysie générale progressive.
Aux troubles du langage se joignent parfois des accès particuliers, convulsifs de rire ou de larmes, ou bien des soupirs, quelquefois des bâillement^, qui parfois se succèdent les uns aux autres sans motif appréciable.
Il n'y a que rarement, et dans les périodes avancées de la maladie seulement, une paralysie véritable de la langue : alors surviennent des troubles de la déglutition et de la respiration, qui ont une signification des plus fâcheuses et peuvent amener la mort d'une manière tout à fait inattendue.
d). Troubles de V appareil locomoteur . — La marche est d'ordinaire incertaine, embarrassée et pesante, le malade avance lentement, se fatigue vite; il traîne les pieds par terre, fléchit peu le genou et l'étend fortement quand il pose le pied. Il progresse avec de visibles efforts, tient la tête élevée et légèrement inclinée en arrière. Dans les cas graves, la marche devient impossible, les malades sont condamnés au lit, car ils peuvent à peine se tenir debout et faire quelques pas dans la salle en se cramponnant des deux mains aux meubles. En outre, ils éprouvent souvent des vives secousses convulsives quand ils se lèvent ou s'asseyent ou quand ils sont fatigués.
Parfois les mouvements des bras et surtout la marche présentent une certaine ataxie^ qui a de l'analogie avec l'ataxie locomotrice progressive, mais en diffère parce que les mouvements ne sont pas seulement mal régis, mais encore convulsifs et interrompus. Ordinairement, il existe en même temps une impossibilitt de conserver l'équilibre sans s'appuyer. Ces malades se tiennent bien debout, quand ils ont un point d'appui et tombent dès qu'ils l'abandonnent. Ces troublai moteurs sont les mêmes, que les yeux soient ouverts ou fermés. Cette variété spéciale d'ataxie du mouvement, que nous avons déjà reneontrée dans l'ataxie aiguë n'est pas rare. On peut en chercher la raison dans une lésion des centres coordinateurs, la protubérance et la moelle allongée (peut-être aussi le cervelet) il est impossible de dire quelle part la moelle prend à ce phénomène.
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e). Etat des muscles. — Les atrophies musculaires sont en général rares dans la sclérose en plaques, cependant on les rencontre ; c'est ainsi que Gharcot, par exemple, a observé une atrophie de l'éminence tliénar,et que nous-méme avons vu une atrophie assez considérable des muscles d'un bras. Des degrés faibles d'atrophie s'observent assez fréquemment dans le bras et la jambe. Dans quelques-uns de ces cas, on a pu constater l'extension à la substance grise d'une plaque de sclérose, avec atrophie des cellules nerveuses en général. La contractilité électrique n'est pas visiblement altérée, elle n'est notablement diminuée que dans les cas d'atrophie musculaire considérable.
Un symptôme digne d'attention est fourni par la raideur musculaire qui se montre aussi bien dans les membres supérieurs que dans les inférieurs. Parfois elle est limitée à certains groupes musculaires aux fléchisseurs et par exemple aux adducteurs de la cuisse. Ces muscles opposent aux mouvements communiqués une raideur qui n'est surmontée qu'avec une certaine force, et qui augmente par suite de mouvements réitérés. La même chose a lieu à l'occasion des mouvements spontanés, de sorte qu'à chaque pas la raideur s'accentue davantage et la marche devient de plus en plus traînante jusqu'à être complètement impossible. Les muscles ainsi raidis, sont durs au toucher, même à l'état de repos ; ils ont parfois légèrement diminué de volume ou présentent une augmentation de leur contractilité électrique.
f). Des contractures apparaissent dans une période avancée de la maladie et résultent souvent de cette raideur ; au début elles sont passagères pour devenir permanentes ensuite. L'apparition de ces contractures est fréquemment précédée d'accès spasmodiques, pendant lesquels les extrémités inférieures sont amenées dans l'extension, pour y rester plusieurs heures, voire même plusieurs jours. Au début, il y a presque toujours contracture des extenseurs, puis plus tard des fléchisseurs, au point que, finalement, les talons touchent presque les fesses. Ces sortes de contractures se développent le plus volontiers quand il existe des plaques considérables dans le segment dorsal de la moelle. Exceptionnellement les membres supérieurs sont aussi contractures. En même temps la contractilité réflexe persiste et même elle est parfois plus accentuée. Quand on pousse avec la main la pointe du pied vers la jambe, on voit aussitôt survenir dans tout le membre un tremblement convulsif, qui peut s'étendre aux deux jambes, secouer tout le corps et même le lit du malade. On fait cesser immédiatement ce tremblement, comme l'a montré Bro\vn- Séquard, en prenant le gros orteil du malade à pleine main et en le fléchissant brusquement et avec force. Ces accès de spasmes réflexes (épilepsie spinale) surviennent aussi spontanément, mais on les provoque surtout par des excitations réflexes (pincement, électricité, chatouillement de la plante des pieds, extension des muscles et des tendons, etc.).
2. Sym-ptômes fournis par la sensibilité. — Les symptômes sensitifs passent nécessairement au second plan, en présence des troubles importants et variés de l'appareil moteur. On peut habituellement constater des i^hénomènes subjectifs, mais ils sont très peu accusés. Parfois les malades se plaignent de fourmillements, d'engourdissements dans les masses musculaires parésiées; quelquefois même il survient des douleurs fulgurantes, irradiées, analogues à celles du tabès ; les douleurs en ceinture sont rares. Rarement ces symptômes acquièrent une grande intensité. Les troubles objectifs de la sensibilité font totalement défaut dans la majorité des cas. Quand il en existe ils sont peu importants et une ancsthésie intense d'un membre est chose exceptionnelle. On n'a jusqu'à i)résent interrogé que rarement les divers modes de la sensibilité, et jamais avec le même soin que dans le tabès, de sorte qu'on ne sait que peu de choses sur l'état de la sensibilité à la pression et du sens musculaire.
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On n'a encore jamais observé de ralentissement dans la transmission des sensations, mais on a observé un retard dans la transmission de l'impulsion motrice. Nous avons mentionné les troubles de l'équilibre. Enfin, il est fréquent de rencontrer de l'hyperesthésie des membres inférieurs.
3. Les sphincters de la vessie et du rectum ne sont que rarement affectés d'une façon sérieuse. L'aptitude sexuelle persiste le plus souvent sans altération chez l'homme et chez la femme.
•4. Outre l'atrophie musculaire, il faut encore citer parmi les manifestations ^ro/;/(?^we5 ; l'apparition d'exanthèmes (herpès, lichen, pemphigus), le gonflement des petites articulations (articulations phalangiennes); les ongles sont aussi parfois pigmentés, cassants et durs; dans certains cas il y a exubérance des poils, dans d'autres au contraire chute des cheveux. — Rarement il survient de l'œdème ; il est plus fréquent d'observer une diminution de la température au membre inférieur d'un seul côté, avec sécrétion exagérée de sueur.
5. Dans cette maladie comme dans le tabès, on observe quelquefois des crises gastriques dont l'observation II, p. 648, nous offre un exemple; peut- être pourrait-on aussi rapporter à la sclérose des accès de palpitations et de dyspepsie.
6. Les symptôines cérébraux qui accompagnent cette forme de sclérose sont assez variés. Parmi les premiers et les plus bénins, il faut citer la céphalalgie et les vertiges. La première est variable quant à son siège et à sa violence; elle oc • cupe le sinciput, l'occiput ou bien le front, elle peut être unilatérale, survenir par accès qui sont parfois très violents et accompagner de vomissements bilieux (crises gastriques). Le vertige pour Charcot annonce le début d'une affection cérébrale. En général, il s'agit de vertige giratoire: il semble au malade qu'il exécute lui-même un mouvement circulaire, et il se cramponne à l'objet le plus voisin pour ne pas perdre l'équilibre. Le vertige survient le plus souvent par accès et n'est que rarement continu. — Plus tard apparaissent des troubles psychiques : fréquemment on observe une certaine obtusion de l'intelligence, de l'apathie ou des changements non motivés de caractère. On voit les malades qui tout à l'heure étaient complètement tranquilles, fondre brusquement en larmes sans raison, et bientôt après rire d'une façon niaise et du rire spasmodique dont nous avons déjà parlé. En outre, une perturbation mentale semblable à celle de la paralysie générale avec mélancolie ou délire des grandeurs, est une conséquence fréquente de la sclérose encéphalique en plaques multiples ; on en trouve de nombreux exemples dans la littérature médicale. Nous ne faisons que citer la possibilité de l'existence d'autres troubles psychiques tels que lypémanie avec hallucinations, etc.
Charcot signale encore comme un symptôme particulier de cette maladie et important pour son diagnostic, l'apparition d'attaques apoplecti formes . L'attaque est ordiiiairement inattendue, elle survient sans prodromes distincts, et s'accompagne de perte ou du moins d' obtusion de l'intelligence, rarement d'un coma complet. A l'accès succède une hémiplégie plus ou moins marquée, avec mollesse ou rigidité des masses musculaires paralysées. Ces symptômes peuvent s'amender en peu de jours, et il n'est pas rare de voir l'hémiplégie disparaître plus ou moins tôt sans laisser aucune trace. Dans quelques cas on observe, aussitôt après l'attaque, le développement d'un décubitus étendu, et l'apparition d'un coUapsus qui est mortel. De tels accès se sont répétés plusieurs fois dans certains cas de sclérose en plaques : trois fois dans le cas de Vulpian et de Zenker, et jusqu'à sept fois dans celui de Léo. Chaque attaque était suivie d'une aggravation persistante de tous les symptômes. Comme les attaques de la paralysie générale progressive (Westphal), celles-ci sont accompagnées ou suivies d'une élévation de température (40° à 40°, 3) et mJme parfois 42°, 5, immédiatement avant la mort (Joffroy, Charcot).
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Marche. — La maladie se développe en général d'une façon insensible, rarement elle apparaît d'emblée avec des symptômes sérieux. Tantôt les symptômes cérébraux ouvrent la scène (vertige, diplopie, troubles de la parole, nystaarmus, plus tard tremblement et parésie des muscles des membres) ; tantôt les symptômes spinaux apparaissent d'abord, et consistent souvent, pendant des mois et des années, uniquement en une faiblesse des muscles des membres inférieurs (parésie), qui a de la tendance à s'étendre aux masses musculaires des membres supérieurs; pendant ce temps il n'y a ni troubles de la sensibilité ni atrophie musculaire, et les sphincters sont intacts. — La marche ultérieure est chronique : elle est remarquable en ce qu'elle est entrecoupée de rémissions et même d'intermittences auxquelles succèdent, au bout d'un certain temps, des poussées nouvelles et des rechutes,— Charcot distingue trois stades dans la maladie : le premier va depuis l'apparition des symptômes initiaux jusqu'au moment où la rigidité spasmodique des membres rend presque tout travail impossible ; le second comprend tout l'es* pace de temps fde longues années) pendant lequel le malade, cloué au lit ou encore capable de circuler un peu dans son appartement, conserve l'intégrité de ses fonctions organiques : tous les symptômes du premier stade sont augmentés, les muscles des membres sont contractures avec ou sans épilepsie spinale, enfin il y a impossibilité de marcher. Le plus souvent la contracture ne s'installe que deux, quatre, six ans après l'apparition des premiers symptômes. Pendant le troisième stade enfin apparaissent des troubles généraux, qui compromettent la nutrition et et amènent l'issue fatale. D'ordinaire ce sont des troubles digestifs qui inaugurent ce stade : il survient de l'anorexie et des diarrhées rebelles, qui amènent un amaigrissement général. En même temps tous les symptômes s'aggravent, il s'établit des troubles de la parole et de l'intelligence, enfin de l'imbécillité. Les sphincters se paralysent , la cystite et le décubitus se développent , et la mort arrive au milieu d'une fièvre pyémique continue, ou par suite d'une afi'ection intercurrente (pneumonie, tuberculose, dysenterie, etc.); ou bien encore on voit apparaître des symptômes de paralysie bulbaire (paralysies des muscles de la déglutition et de la respiration) qui hâtent le moment fatal <*>.
La durée de la maladie est de six à dix ans; la forme spinale dure bien plus longtemps : onze, vingt-un et vingt-huit ans.
Étiologie. — 1) Secce : Les femmes paraissent être plus sujettes à cette sclérose que les hommes. Sur trente-quatre cas (Charcot), il n'y eut que neuf hommes et vingt-cinq femmes. — 2) Age .'La jeunesse et la première moitié de l'âge adulte y sont prédisposées ; elle débute le plus souvent entre vingt et vingt-cinq ans ; elle est rare après trente ans et semble ne survenir jamais après quarante. On l'a au contraire observée chez des sujets de quatorze, quinze et dix-sept ans. — 3) Hérédité : il en existe un exemple dû à Duchenne. — 4) Le froid humide, peut-être aussi les fatigues corporelles peuvent l'engendrer. — h^ Affections psychiques : les chagrins persistants, un effroi soudain l'ont produite. — 6) Elle a succédé à des maladies aiguës antérieures.
Le pronostic est jusqu'à présent fatal (Charcot). Cependant il y a des restrictions à faire, car dans plusieurs cas on a obtenu des améliorations, et l'on peut voir surtout les symptômes amenés par des poussées aiguës, s'amender en partie ou même disparaître complètement.
Observation I. Sclérose en plaques multiples avec ataxie. Début progressif à la suite de refroidissements et d' effoi'ts . Amélioration. Aggravation sous forme de poussées,
(•<) Dans deux cas seinhlables l'autopsie fit découvrir une plaque de sclérose sur le plancher du 4' ventricule, près des racines de la plupart des nerfs bulbaires. Voyez Cbarcot, i^con', etc., 3' édit., 1877, p. ?63 et auiv.
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Douleurs médiocrement vives dans la tête, les bras et les jambes. Mouvem,ents saccadés, convulsifs, un peu désordonnés surtout dans le bras gauche. Faiblesse des jambes, qui à la fin rend la marche et la station impossibles ; défaut d'équilibre. Sensibilité intacte en apparence. Excitabilité réflexe et musculaire vives. Incontinence cVurine. Amblyopie. Nystagmus. Parole intacte. Marche ^rrogressive. — Marie L., journalière, âgée de 25 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le 3 avril 1874.
Antécédents. — Dans sa famille, il n'y a jamais eu ni paralysies ni autres affections nerveuses. Elle-même a toujours joui d'une bonne santé, a été réglée à 15 ans pour la première fois; liepuis, ses époques ont toujours été régulières. Elle s'acquittait facilement des travaux de la campagne. Dans sa vingtième année elle devint anémique, eut des palpitations de cœur et de la faiblesse, les règles diminuèrent en quantité ; parfois elle ressentait des fourmillements à la plante des pieds. — Elle date sa maladie actuelle de l'année 1872. En mars 1872 elle s'était exposée au froid après avoir dansé, puis avait fait quatre lieues en voiture pour rentrer et s'était immédiatement mise au travail. A la suite de cela elle se sentit faible durant plusieurs jours, mais n'y prit pas garde. Elle put encore se livrer aux travaux des champs pendant l'été ; cependant le travail lui paraissait plus pénible. Vers la fin de Tété elle s'aperçut qu'après une longue marche elle avait de la raideur et de la fatigue dans les genoux, ainsi que des tiraillements dans le dos et les reins et parfois des fourmillements le long des jambes A cette époque elle fut deux fois par jour soumise au traitement par le courant induit, qui lui occasionnait des douleurs vives dans les « nerfs » et des secousses dans les muscles. Après dix-neuf jours de ce traitement son état s'était assez amélioré pour lui permettre de se tenir debout, de marcher et de se livrer à quelques travaux intérieurs. Sa mère étant tombée malade, elle se fatigua beaucoup à la soigner et la maladie prit un nouvel essor; elle était rapidement lasse en marchant, éprouvait des sensations pénibles (fourmillements), mais n'eut jamais de douleurs vives. A ce moment elle o-ardait bien son urine et pouvait encore se livrer à des ouvrages manuels délicats tels -que la couture et le tricot. La maladie continua de la sorte pendant l'année 1873. La malade se soumit encore au traitement par l'électricité, mais cette fois sans succès. Durant l'hiver 1873-74 sa maladie augmenta et cela, suivant elle, parce qu'elle couchait dans une chambre froide et était souvent obligée de s'exposer au froid. L'aggravation survint en octobre 1873 et fut assez rapide en peu de semaines, pour que dés le commencement de novembre la malade ne put plus marcher sans soutien. En même temps elle ressentait des points dovdoureux dans les reins et avait la sensation d'une ligature posée autour des flancs et des dernières côtes. Les douleurs étaient sourdes et survenaient par accès. Elle éprouvait aussi parfois des douleurs dans les genoux. Elle avait dans les deux jambes des convulsions tellement fortes que quelquefois, quand elle était tranquillement assise, ses cuisses étaient violemment ramenées sur le ventre. Elle gardait difficilement ses urines et était forcée de satisfaire rapidement ses besoins d'uriner : il n'y avait rien d'analogue (lu côté du rectum. Environ vers la même époque, se montra une certaine faiblesse dans le bras gauche, qui lui rendit presque tout travail impossible et s'accompagna bientôt de spasmes violents. Depuis novembre il n'y a plus eu d'amélioration; depuis cette époque il a été impossible à Marie de marcher seule, et en s'appuyant sur une personne oii sur des objets, elle ne parvint plus qu'à se traîner péniblement à une petite distance, ce qui d'ailleurs lui causait rapidement lui sentiment de fatigue immense. Le tremblement et les convulsions devinrent tellement vifs dans le liras gauche qu'elle ne put plus s'en servir pour aucun ouvrage; le bras droit restait au contraire libre. De temps à autre elle éprouvait des douleurs dans les jambes, et vers Noël elle eut une sensation de constriction autour du tronc. Depuis quelque temps elle a des ébloiiissements devant les yeux quand elle lit et les lettres s'embrouillent.
Elle vint à l'hôpital en mars 1874; elle s'était refroidie en chemin et par suite elle ne put pas marcher à son arrivée et les douleurs augmentèrent. Elle dut garder le lit pendant dix jours, puis put de nouveau circuler dans la salle ; les douleurs cessèrent et les spasmes dans les bras et les jambes devinrent plus rares.
État actuel.— 3 avril 1874. La malade est de stature moyenne, assez forte, son teint est pâle. Physionomie calme, regard et intelligence nets. Son humeur est gaie, mais facilement irritable. Sa peau est pâle; à la paupière gauche existe une vieille cicatrice froncée; à la jambe droite une cicatrice, suite d'une ancienne blessure. Les plaintes de la malade portent sur la faiblesse clans les jambes, qui lui rend la marche et la station impossibles, sur la faiblesse et les spasmes dans le bras gauche, sur des douleurs passagères dans le dos, douleurs qui s'accentuent surtout à l'époque des régies. Elle se plaint aussi de ce que son urine s'écoule goutte à goutte et de ce qu'elle ne peut pas assez bien retenir ses selles; entin ses yeux, dit-elle, sont incapables de fixer des objets déliés. Ses jambes sont étendues, leur aspect n'a rien que de normal, leur nutrition est bonne, la peau qui les recouvre est saine, la nmsculature bien développée. Quand la malade est couchée, il n'y a ni tremblement ni spasmes. Dans cette position elle soulève ses jambes et les porte librement dans toutes les directions, seulement elles sont agitées de secousses convulsives et la malade accuse rapidement une grande fatigue. Quand elle a les yeux fermés, les mouvements sont visiblement incertains. La force des mouvements est peu considérable et on les arrête
spÉc] SCLÉROSE DIFFUSE 647
par une résistance modérée. La malade ne peut se tenir seule debout; quand elle essaye de le faire, ses jambes tremblent immédiatement, son corps vacille sans cesse, et elle est évidemment incapalîle de conserver l'écpùlibre. Soutenue par des personnes ou par un objet quelconque, elle se maintient debout et même fait quelques pas : alors les jambes sont animées de mouvements désordonnés et les pieds s'embarrassent ; d'ailleurs tous ces essais pour marcher sont très pénibles et fatigants pour la malade.
Ses bras aussi présentent un aspect normal ; mais dès qu elle élève le bras gauche, celui-ci exécute des mouvements saccadés et convidsifs ; ces secousses sont particulièrement fortes quand elle veut saisir quelque objet. On n'observe qu'un tremblement léger dans le bras droit, dont les mouvements sont, à part cela, libres et normaux. La sensibilité parait intacte aux bras et aux jambes, du moins les piqûres d'épingle sont distinctement perçues et le lieu d'application en est indiqué avec précision. De même la perception des mouvements communiqués et de la position des membres paraît normale.
L'excitabilité électrique est bien conservée aux jambes; elle parait même augmentée, en ce sens que les contractions provoquées par le renversement du courant déterminent d'ordinaire dans des muscles éloignés des mouvements associés involontaires. Quant aux membres supérieurs, le gauche présente une réaction plus considérable encore; dès qu'on renverse le courant, il s'y produit non seulement des contractions partielles, mais tout le membre est agité aussitôt par des convulsions et du tremblement. Ces mêmes phénomènes musculaires surviennent quand on a provoqué des sensations douloureuses, avec une piqûre d'épingle par exemple.
Pas de déviation à la face; Ja parole et la déglutition sont normales, les mouvements de la langue sont intacts. Pas de strabisme, mais constamment un léger nystagmus. Les pupilles sont égales et se contractent bien. Rien d'anormal à l'examen ophtalmoscopique. L'urine s'écoule continuellement goutte à goutte, de sorte que la malade exhale une odeur urineuse. L'urine est alcaline. Les fèces sont conservées difiTcilement. Rien d'anormal au cœur ni dans les poumons. Le traitement institué consiste dans l'usage des ferrugineux et des bains. Pendant quelque temps on emploie la liqueur arsenicale de Fowler et le courant continu, mais on les abauil-june bientôt car ils ne produisent aucun effet. L'état de la malade s'aggrave petit à petit, et le 30 décembre 1874 il est le suivant :
La malade, dans ces derniei-s temps, s'est plainte de douleurs passagères dans les genoux; elle ressent de temps à autre des douleurs gravatives dans le dos, surtout au moment des régies : ces douleurs s'irradient dans les flancs et jusqu'au creux épigastrique et donnent à la malade la sensation « d'un cercle enserrant sa taille ». Par-ci par-là elle éprouve aussi des tiraillements douloureux, tantôt dans l'un tantôt dans l'autre bras ; par contre, les fourmillements ont disparu. Accès de céphalalgie.
L'appétit est meilleur et la face est plus colorée, La malade passe tous les jours quelques heures hors de son lit, assise sur une chaise; elle n'essaye plus de marcher, car dit-elle, les jambes deviennent de jour en jour plus faibles, la gauche surtout. Il survient aussi par instants des secousses convulsives dans les deux jambes. La vue n'a pas continué à baisser, et la malade peut encore avec im certain effort lire les gros caractères, quoique cependant les lettres semblent se balancer. Les pupilles sont égales, légèrement rétrécies, elles réagissent bien. Nystagmus manifeste; pas de déviation de la face; les mouvements de la langue sont libres, la parole intacte. Les mouvements de la tète sont réguliers, la colonne vertébrale ne présente ni déformation ni raideur, ni sensibilité anormale. Au repos, le côté gauche n'offre ni tiraillement ni contractions fibrillaires. Au contraii-e, dès que la malade le soulève, il est agité de convulsions violentes et saccadées; les mouvements intentionnels sont mal exécutés, incomplets et nécessitent un grand effort. Ces spasmes se limitent presque exclusivement aux muscles de l'avant-bras et de la main; réj)aule peut être élevée et portée librement en tous sens. On réussit aussi à porter le bras dans toutes les directions. La force du bras gauche paraît assez bien conservée, lorsqu'on dit à la malade de serrer la main ou de résister aux mouvements communiqués ; cependant elle est inférieure à celle du bras droit. Celui-ci est plus fort et jilus libre, et ne présente pendant les mouvements qu'un tremblement léger qui paraît un peu plus accentué qu'autrefois, La sensibilité est normale aux deux bras ; des piqûres d'épingles même légères sont facilement perçues et la malade indique avec précision leur nombre et le lieu de leur uj)plication. Des piqûres un peu fortes amènent des impressions douloureuses, comme chez une personne saine ; mais pour peu qu'elles soient intenses, elles éveillent instantanément des contractions spasmodiques. La motilitè des jambes a notablement diminué ; la malade peut à peine soulever et presque pas fléchir la jambe gauche et quelque énergie qu'elle y mette, elle ne parvient à lui imprimer que des mouvements faibles; une pression presque insignifiante sur Je genou suffit pour empêcher complètement tout mouvement spontané. Les mouvements ne se lônt jias posément : ils sont saccadés, désordonnés et le deviennent encore davantage quand la malade ferme les yeux. Les mouvements compliqués sont très difficiles, ce n'est, par exemple, qu'avec beaucoup de peine que la malade parvient à poser une jambe par dessus l'autre, et elle n'y arrive même pas quand elle a les yeux lérmé.s, I os mouvements des orteils sont également pénibles
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et bornés. La jambe droite se meut un peu mieux que la gauche; les mouvements y sont plus étendus et plus énergiques ; la malade peut avec un certain effort amener le talon droit jusqu'à la tubérosité de l'ischion. L'excitabilité réflexe est très vive aux deux jambes : des pincements et des piqûres amènent de iortes secousses, et les jambes que la malade peut à peine soulever volontairement, sont vivement projetées en l'air. Parfois aussi on y observe des contractions cloniques spontanées. On peut comnmniquer librement des mouvements aux jambes, cependant on éprouve d'abord une légère résistance musculaii'e qui est rapidement surmontée. Il n'existe pas de contracture, ni d'atrophie notable. Les jambes ne présentent aucun trouble subjectif ni objectif de la sensibilité. La mai'che et la station sont complètement impossibles. Il y a incontinence d'urine
Observation II. — A la suite de fatigues considérables physiques et morales, apparaissent au milieu de symptômes de lassitude générale et d'anorexie avec hématém.èse, des accès de vertige avec vomissements, accès gui sont suivis après quelques semaines de faiblesse des m,ains d'abord, puis d'^ s jambes (marche pénible et chancelante). Acuité visuelle de Vœil gauche diminuée. La maladie progresse rapidement au point que la marche devient impossible. Puis am,élioration progressive. Après cinq 'mcis la malade essaye de prendre de nouveau du service, mais aussitôt reparaissent des vertiges, des vom,issem,ents et des douleurs de tête, en m.éme temps que de la faiblesse tnusculaire, de sorte qu'au bout de quinze jours elle est obligée de rentrer à Vhôpital. Céphcdalgie vive, névralgie dentaire, douleurs en ceinture. Tiraillements douloureux dans les m,em,bres inférieurs, faiblesse dans les mouvements, tremblement, aggravation subite dans l'espace d'une nuit, au point de rendre la m,arche complètement impossible. Tremblem,ent intense des membres et de la tête. Parole ralentie (scandée). Exophtamie, am,blyopie, pa' pitations du cœur. Les sphincters sont légèrement intéressés. Cet état reste stationnaire pendant un an, et Vonpeut à peine constater une légère remission des symptômes.
Jeanne L., domestique, âgée de 25 ans, entrée à la clinique de Strasbourg le 11 mai 1874.
Antécédents. — La malade est la plus jeune de cinq frères et sœurs et appartient à une famille très saine ; elle a joui d'une bonne santé jusqu'en 1872. A l'âge de 15 ans elle se i>laça comme domestique et resta dans la même maison jusqu'au début de sa maladie. Pendant ce temps elle n'a eu à faire aucun travail trop pénible et n'a pas été obligée de s'exposer à des influences nuisibles. Vers la fin de 1872, alors qu'elle était à Sarreguemines, sa maîtresse à laquelle elle était très attachée, tomba gravement malade. La servante dut alors, tout en soignant la malade, s'occuper de l'auberge, de sorte qu'elle supporta pendant longtemps de grandes fatigues physiques et morales. Ainsi elle veilla 14 nuits consécutives et fut obligée souvent de sortir de l'appartement chaud dans une saison froide et pluvieuse. C'est à cette époque qu'elle fait remonter le début de sa maladie (janvier 1873). Elle se sentit d'abord lasse et épuisée pendant quelques jours, puis perdit complètement l'appétit et vomit plusieurs fois du sang qui au dire du médecin, provenait de l'estomac. En même temps elle avait des accès de vertige, surtout quand elle marchait sur la route. Bientôt il survint en outre des vomissements de matières amères et verdàti'es,qui se montraient surtout la nuit, sans être en rapport avec les repas. Cet état resta à peu près le même pendant plusieurs semaines. Alors apparurent des troubles de la motilité. D'abord le médius de la main droite puis les autres doigts de la même main et de la main gauche devinrent faibles. La malade] se rappelle qu'elle avait de la peine à saisir les objets et qu'elle laissait presque toujours tomber ce qu'elle voulait tenir. En même temps apparurent des troubles dans la locomotion. Sa marche devint incertaine, chancelante, semblable à celle d'un homme ivre. La malade entra dans cet état à l'hôpital de Sarreguemines, mais la situation s'aggrava et au bout de huit jours elle ne put plus marcher du tout. A cette époque elle s'aperçut d'une diminution de l'acuité visuelle de l'œil gauche. Du côté de la sensibilité il n'y avait aucun symptôme : pas de douleur ni dans les membres ni dans la tête, ni le long de la colonne vertébrale. Après avoir été traitée sans succès à l'hôpital de Sarreguemines, à l'aide de draps mouillés et de frictions stimulantes, elle se lit conduire dans son pays (Bayreuth en Bavière) oi'i elle commença à s'améliorer. Au commencement de mars 1873, elle put se lever et vers la Pentecôte elle essaya de marcher toute seule. Son état était tellement satisfaisant en octobre qu'elle put de nouveau se placer. Mais, quoique son service fut facile, elle ne put pas le continuer. Bientôt les anciens symptômes reparurent : anorexie, vomissements, vertiges et la malade se vit obligée, au bout de 15 jours, d'entrer dans l'hospice des dames diaconesses, le 6 janvier 1874. Elle paraît avoir présenté vers cette époque des symptômes fébriles, car on lui donna de la quinine. A ce moment apparurent des céphalalgies très intenses ayant un caractère névralgique et lancinant et s'irradiant depuis l'occiput jusqu'aux tempes et dans les mâchoires. L'extraction de plusieurs dents n'amena aucun soulagemant. De plus elle fut j»rise d'une violente douleur en ceinture qui occupait le thorax au niveau des dernières fausses côtes mais ne s'étendait pas jusqu'au rachis et avait son maximum à l'épigastre : cette douleur survenait par accès et était parliculiérement vive après les vomissements. Bientôt survint aussi (de la diplopie (troubles de l'œil gauche), la seconde image lui
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parais'.rt toujours un peu plus éhvée que la première, et cependant il n'y avait pas de strabisme apparent. Pendant ce temps les symptômes de la sphère motrice persistaient, il y avait de la faiblesse dans les jambes et des tremblements dans les bras. Dans les jambes, la malade ressentait fréquemment une douleur lancinante tellement vive qu'il lui semblait que ses genoux a'Iaient se briser; cette sensation s"est répétée depuis et dure encore aujourd'hui. Apre"? quelques jours de présence à l'établissement des diaconesses, la maladie s'aggrava brusquement dans l'espace (ïune seule nuit. Etant couchée tranquillement elle se sentit tout d'un coup envahie par ime douleur intense et lancinante, qui occupait tout le côté gauche du corps depuis la tète jusqu'aux pieds; de plus elle éprouvait un sentiment d'anéantissement tel qu'elle ne pouvait ni se mouvoir ni se soulever. Mais il n'y avait ni contractures ni convulsions. Les douleurs disparurent bientôt complètement; elles n'avaient duré qu'une nuit. Mais l'aggravation des symptômes obligea la malade à garder le lit et elle se trouva pendant huit semaines dans la situation laplus misérable. Les muscles étaient faibles, au point qu'elle pouvait à peine s'en servir et que chaque tentative de mouvement provoquait un tremblement violent. La têœ aussi était animée de fortes oscillations surtout accentuées quand la malade se tenait tranquille Bientôt il lui fut impossible de manger seule ou de s'asseoir dans son lit.
Vers cette époque apparut une exophtalmie de l'œil gauche tellement prononcée que celui-ci ne pouvait plus être recouvert par la paupière. La diplopie avait disparu, mais l'amblyopie augmenta considérablement dans les deux yeux et s'accompagna de phptophobie, Cette exophtalmie dura 3 à 4 semaines. La parole aussi devint alors pénible, lente : la malade s'arrêtait à chaque mot et scandait sa phrase au point d'être à peine intelligible. Cependant la langue ne paraissait altérée ni dans sa sensibilité ni dans sa raotilité. En même temps se manifestèrent du côté du cœur, des palpitations violentes et souvent répétées : la malade n'a observé aucune relation entre ce symptôme et l'exophtalmie ou d'autres phénomènes vaso-moteurs.
A ce moment aussi les sphincters furent pris; les envies d'uriner étaient fréquentes et pressantes, et souvent la malade urinait dans son lit. Il en résulta un commencement de décubitus au sacrum, mais il guérit promptement. L'urine resta claire. Les selles étaient rares. Les choses en restèrent là pendant toute la durée du séjour de la malade dans la maison des diaconesses, c'est-à-dire pendant huit semaines. 11 y eut peut-être un léger mieux dû à la strychnine et les accès de vomissements ctirainuèrent petit à petit, mais la faiblesse et le tremblement de la tête et des bras persistèrent : la marche était tout à fait impossible et la malade pouvait à peine manger seule. — La menstruation, qui avait toujours été régulière depuis l'âge de 15 ans, avait cessé au début de la maladie en 1873 pendant trois mois, puis elle était redevenue régulière et s'était de nouveau suspendue durant deux mois, au moment des attaques apoplectiformes en 1874. Ultérieurement les règles devinrent plus abondantes et plus fréquentes (presque toutes les 3 semaines ).
La malade entra à l'hôpital civil de Strasbourg et y resta jusqu'au 1" mars ISTS ; dans cette période il s'est produit une amélioration lente et légère, mais cependant notable. Les vomissements ont bientôt cessé complètement, le tremblement a diminué, la marche semble meilleure, les douleurs de tète ne se montrent plus que très rarement et sont facilement écartées par l'application de une ou deux sangsues derrière les oreilles ou à la nuque. En somme, l'état est devenu plus supportable.
État actuel. — La malade a 26 ans, elle est de forte constitution, bien nourrie, ses joues et ses lèvres sont vivement colorées. L'expression du visage est calme, presque apathique, le regard est libre. Elle passe une partie de la journée hors du lit, et quand elle est au lit elle se tient assise, la tête légèrement penchée en avant. Ses plaintes portent sur la paralysie des membres inférieurs, sur la diminution de la force de ses bras et sur la difficulté qu'elle éprouve à parler.
Les membres inférieurs sont étendus, la pointe des pieds abaissée par le poids des couvertures. Les muscles de la cuisse et de la jambe sont bien nourris, et la force qu'ils développent dans leurs contractions est encore considérable, ainsi il faut, par exemple, un effort assez grand pour vaincre la résistance opposée pai- la jambe fléchie. Les mouvements spontanés sont possibles, ia malade soulève ses jambes, la gauche plus facilement que la droite, mais ces mouvements sont pénibles, lents, et bientôt apjjaraît un tremblement léger d'abord qui devient de plus en jilus fort. Cependant la malade peut exécuter de mouvements même compliqués sans qu"il y ait d'ataxie appréciable. La notion de la position des membres et la perception des mouvements communiqués sont nettes.
Les jambes paraissent trop faibles pour supporter le corps, et la malade ne l'ait quelques pas que lorsqu'elle est soutenue sous les deux bras, ou qu'elle se tient à son lit ou à une chaise. Alors la marche est incertaine, chancelante, les pieds traînent à terre et presque aussitôt apparaît un tremblement qui emj)êche les tentatives ultérieures de marche. — La malade dit que si elle ne peut marcher c'est par manque de force ; de l'ait, sa démarche n'a rien d'ataxique et 1 occlusion des yeux n'a aucune influence sur elle ni sur les autres mouvements volontaires. — L'état des bras est analogue : leur force est assez grande, mais l'accomplissement des mouvements
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intentionnels est troublé. Quand la malade veut, par exemple, porter un verre à sa bouche, elle saisit cet objet directement et avec a'^surance, mais pendant qu'elle l'élève vers sa bouche il survient une agitation de la main et de l'avant-bras qui augmente de plus en plus. Quand elle mange, on la voit saisir fortement la cuiller entre ses doigts et approcher autant que possible son assiette de la bouche. De même, quand elle essaye de faire de petits ti'avaux manuels, il survient un tremblement violent. Ici encore l'occlusion des yeux ne change rien à la foi-me du mouvement.
Les mouvements du cou eb de la tête sont libres, le tremblement qui y a existé autrefois semble avoir diminué. La malade peut rester assise un certain temps sans soutien; mais bientôt elle retombe contre le dossier de sa chaise.
En ce qui concerne la nutrition des muscles, on ne trouve nulle part d'atrophie manifeste, ni d'hypertrophie. La contractilitè électrique paraît normale, l'excitabilité réflexe est conservée, peut-être même augmentée. De légères piqûres d'épingles suffisent pour amener des secousses cloniques dans les jambes (d'abord dans la jambe piquée, puis dans celle de l'autre côté). On n'observe ni convulsions toniques, ni contractures, ni raideur musculaire, ni tremblements flbrillaires.
Du côté de la sensibilité nous avons à enregistrer des douleurs légères; il n'y a plus que quelques douleurs névralgiques dans l'occiput et les tempes ; elles sont plus vives à gauche et au lieu d'être continues, elles surviennent par paroxysmes qui deviennent de plus en plus rares. En outre, il existe une sensation incommode dans la jambe droite, notamment après des efforts musculaires; enfin il se produit une sensation indéfinie, une espèce de déchirement avec obscurcissement de la vue, quand on étend fortement la tête sur la colonne vertébrale. L'examen objectif de la sensibilité ne révèle aucune anomalie. La- colonne vertébrale n'est douloureuse ni à la percussion, ni à la pression, ni pendant les mouvements. La peau du dos possède sa sensibilité normale. De même aux jambes toute piqûre d'épingle est perçue vivement, plus vivement peut-être qu'à l'état normal. La malade a très bien la conscience du sol sur lequel reposent ses pieds. Les membres supérieurs n'offrent également aucune anomalie dans la sensibilité, à la chaleur ou au toucher. Parfois la malade éprouve une légère anesthésie dans les doigts. La sensibilité de la peau, de la face, de la langue et de la conjonctive est conservée.
Les sphincters sont légèrement intéressés, celui de la vessie est particulièrement faible ; l'urine est un peu trouble, failjlement alcaline, sans albumine. — Le sphincter anal est intact.
Phénomènes trophiques. — La peau de l'abdomen est fortement pigmentée et présente de nombreuses taches dites hépoAiques. Aux jambes, surtout à la droite, existe une éruption de petites vésicules (eczéma éi'ythémateux); des éruptions analogues, mais moins prononcées, se voient aux bras et aux mains. Les doigts présentent, en outre, un léger gonflement ai'ticulaire. — Il faut compter au nombre des troubles vaso-moteurs des bouffées de chaleurs suivies de sueurs profuses que la malade éprouve souvent la nuit. Elle a toujours ses palpitations de cœur.
L'esprit de la malade est complètement libre. L'expression du visage est calme, presque apathique. Les yeux sont grands et saillants, les pupilles sont égales, il n'y a ni strabisme ni nystagmus. — Pas (le convulsions dans les muscles de la face. — La parole est embarrassée, lente, scandée (la malade prétend qu'elle est plus libre qu'autrefois) ; la langue a conservé tous ses mouvements, ne tremble pas, n'est pas atrophiée.
Appareil digestif. — La langue est blanche, l'appétit médiocre; plus de vomissements; le voile du palais fonctionne bien et n'est pas dévié. L'abdomen n'est pas ballonné, il est souple ; il y a tendance à la constipation, qui alterne de temps en temps avec de la diarrhée. — Les organes respiratoires et le cœur fonctioiment normalement. La menstruation est régulière.
Observation III. — Excitations psychiques. Refroidissements. Suppression de la transpiration des %)isds. Le premier sym,ptôme de la maladie parait avoir consisté en secousses convulsives 'pendant le sotnmeil. Pins faiblesse en m,archant. La maladie se développe en plusieurs poussées; à la fin survient une attaque apoplecti forme. Il y a de la faiblesse des jambes et des bras, avec un trem,blement manifeste. Tremblement léger de la tête. Troubles de la parole. Amblyopie avec sclérose du nerf optique. Faiblesse notable de la mémoire. Douleurs, pas de troubles sensitifs appréciables. Amélioration passagère par Vélectricité et les bains. —Alphonse Th..., boulanger, âgé de 31 ans, entré à l'hôpital de Strasbourg le 18 août 18T4, sorti amélioré le l" mars 1875.
Antécédents. — Le malade se dit issu d'une famille saine et avoir toujours été fort et bien portant. Il a été soldat pendant cinq ans, et pendant ce temps il a eu une maladie (probablement une pneumonie) qui a duré quatre semaines. Il est marié depuis cinq ans et père d'un enfant bien jjortant. Il fait remonter le début de sa maladie actuelle à quatre ans. Du temps du bombardement de Marsal, sa femme croit avoir remarqué qu'il avait souvent des secousses convulsives dans les bras et les jambes; ces convulsions étaient parfois si violentes qu'elle était obligée de le réveiller. Le malade met ces phénomènes sur le compte de la peur qu'il a éprouvée pendant le bombardement. Quelques mois plus tard, en enfournant son pain, il laissa tomber la
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pelle de ses mains et il eu fut si effrayé qu'il se riiit à trembler de tous ses membres. A part cela, le tremblement (secousses convulsives?) n'existait que la nuit. Cet état dura environ une année. Vers cette époque, il y a à peu prés deux ans et demi, un incendie éclata dans le voisinage et le feu se communiqua à la maison dans laquelle il demeurait. 11 fut surpris au milieu de son sommeil, eut peur et fut obligé d'emporter sa femme à travers les flammes. A dater de ce moment, le tremblement devint plus fort et il survint une faiblesse des jambes qui diminua d'ailleurs bientôt. Six mois plus tard il y eut un second incendie qui fut pour lui l'occasion de nouvelles émotions et de nouvelles fatigues. Immédiatement après il fat hors d'état de marcher : ses pieds étaient froids, il était tellement faible et latigué qu'il pouvait à peine se tenir debout. Depuis cette époque il a conservé de la fiiiblesse dans les jambes, surtout à gauche, et il est obligé de se servir d'une canne. Presqu'en même temps le bras gauche devint faible et l'acuité visuelle diminua. Le malade entra à l'hôpital de Marsal, où il fut traité par les bains sulfureux. Après un séjour de trois mois il eut une attaque apoplectif orme. Il avait pris ce jour-là un bain .sulfureux im peu trop chaud, et aussitôt après le bain il avait perdu connaissance et déliré. Cet état dura deux jours. Quand il revint à lui, sa bouche était tirée à gauche, il ne pouvait ni manger ni siffler, les aliments liquides s'écoulaient de sa bouche. La parole elle-même était comme paralysée : depuis ce jour elle est restée embarrassée. La déviation de la face disparut au bout de quinze jours, mais la faiblesse persista dans les membres, surtout du côté gauche. — Le malade raconte encore que jadis il transpirait beaucoup des pieds et que ces sueurs s'étaient supprimées il y a quatre ans, à la suite de bains froids répétés et de séjours prolongés à l'eau pendant la pèche.
État actuel. Th. ..est un homme bien constitué, assez bien musclé, amaigri, mais ayant bonne mine. La physionomie est quelque peu mélancolique, le regard est clair. Les pupilles sont inégales, la droite notablement dilatée. L'intelligence paraît conservée ; cependant le malade dit que sa mémoire est moins fidèle qu'autrefois et qu'il se souvient difficilement du passé. — Il se plaint de la faiblesse de son côte gauche, de l'impossibilité où il se trouve de tenir sa jambe gauche tranquille au lit et aussi de ne pas pouvoir marcher convenablement et de chanceler quand il s'appuie sur cette jambe. Il accuse encore du vertige et xme sensation de constriction dans le front, laquelle s'étend sur toute la tête jusqu'à la nuque, en outre des fourmillements dans le genou et l'articulation tibio-tarsienne (autrefois c'était dans la pointe des orteils) et d'une douleur dans l'aisselle gauche. Enfin il éprouve un sentiment de pression et de plénitude dans l'épigastre, de l'oppression et de l'essoufflement quand il a parlé quelque temps. Il a constamment froid aux jambes et principalement dans le genou gauche.
Les membres inférieurs sont étendus et offrent un aspect normal. Leur musculature est assez forte et également développée des deux côtés, cependant la cuisse gauche semble un petit peu plus maigre que la droite. Le malade peut, quand il est couché, élever les jambes sans effort, mais il ne le fait ni aussi vite ni aussi régulièrement qu'un homme sain; la jambe gauche est plus faible que la droite. Les mouvements intentionnels sont précis et n'oflivnt nulle trace d'ataxie. Le malade oppose une grande résistance aux mouvements communiqués. Les articulations sont toutes libres, il n'y a ni contracture, ni raideur, ni contractions filirillaires. Par contre, la sensibilité des muscles aux excitants mécaniques semble très vive, el la simple pi-ession sur l'un d'eux provoque aussitôt de fortes contractions. La contractilité électrique est très prononcée aussi ; l'excitabilité réflexe est conservée.
La marche n'est possible qu'à l'aide d'une canne ; mais ainsi soutenu, le malade marche relativement longtemps (i/4 d'heure et plus) ; la marche est incertaine et les jambes sont raides et tendues, et tremblent légèrement, mais il n'y a pas d'ataxie. Le malade pose d'abord le talon. Le tremblement est maximum quand le sujet se lève ou quand il se rassied; il est alors si violent que tout le corps en est ébranlé. Il apparaît aussi quand le malade se tient tranquillement debout; il est à peine visible pendant la marche, nul pendant le repos. Quand le malade a les yeux clos, il ne chancelle pas et le désordre de la marche n'est pas augmenté.
Il peut s'asseoir dans son lit sans soutien et rester longtemps dans cette position. La colonne vertébrale ne présente ni déformation ni raideur. Douleur à la pression au niveau des vertèbres dorsales inférieures.
Les bras paraissent libres dans leurs mouvements. La pression des mains est forte, égale des deux côtés, et ce n'est qu'après des mouvements prolongés qu'il survient un tremblement léger. Le malade peut très bien se servir de ses mains pour manger, mais non pour d'autres occupations, pour celles par exemple que nécessite son état; son écriture est tremblée et très peu lisible.
Les mouvements de la tête sont libres, parfois un peu tremblés. Ordinairement la tète est légèrement penchée en avant. Il n'y a pas de déviation de la face; la pupille droite est très dilatée, elle réagit avec pare.sse ; il existe un léger degré de nystagnuis. La langue tremble quand elle est tirée, elle est déviée légèrement à gauche, et a sa mobilité ordinaire, n'est pas atrophiée ; la luette est droite. La déglutition s'effectue sans obstacle ; la parole est difficile, lente,
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saccadée et scandée. Le malade ne confond pas les mots et n'en oublie pas. — L'oreille gauche est légèrement sourde. La vue est faible et le malade ne peut lire les gros caractères que de très prés. L'examen ophtalmoscopique permet d'apercevoir un commencement d'atrophie du nerf optique.
La sensibilité ne présente aucune altération notable. Les j>incements et les piqûres sont normalement ressentis aux bras et aux jambes, et dans tous les points le malade perçoit et localise bien les excitations. Il éprouve souvent des douleurs pongitives dans le genou gauche quand il marche. — En urinant, le malade est obligé de l'aire de longs etforts; il sent très bien le passage de l'urine et des matières. La puissance gènésique n'est pas intéressée.
Ce malade fut traité par les bains et l'électricité. Il demandait qu'on appliquât de forts courants continus dans son dos et sur ses jambes, et affirmait que chaque fois après leur application il se sentait plus fort. Personne autre que lui ne pouvait d'ailleurs constater cette amélioration. Quoi qu'il en soit, son état s'amende sensiblement pendant son séjour à la Clinique.
2.) Forme spinale de la sclérose multiple ou diffuse. — Myélite chronique proprement dite. — Gharcot,qui a étudié de préférence la forme cérébro-spinale de la sclérose, la considère comme la forme parfaite et typique de cette maladie ce qui le porte à considérer la sclérose spinale comme une affection incomplètement développée. On pourrait, d'après lui, la regarder comme une maladie arrêtée dans son développement ascendant et descendant, et dont l'ensemble symptomatique est amoindri sans être notablement modifié. Cette manière de voir n'est pas tout à fait exacte. Cependant, nous retrouverons plus ou moins distinctement dans la forme spinale plusieurs des symptômes de la forme cérébro-spinale, mais leur association et leur intensité ne sont plus les mêmes, et précisément ceux que Gharcot indique comme les plus caractéristiques et les plus saillants de la forme cérébro-spinale, relèvent des lésions cérébrales et manquent dans la forme spinale pure.
Les troubles de la vue et de la parole, les mouvements désordonnés, souvent aussi le tremblement font défaut, de sorte qu'en réalité la forme spinale, tout en présentant une certaine parenté avec la cérébro-spinale, n'en offre pas moins un tableau clinique tout différent. La sclérose spinale se rapproche davantage par ses symptômes de la myélite (aiguë) et les règles qui nous ont servi dans cette dernière, pour diagnostiquer le siège et l'extension du processus, sont applicables à la sclérose spinale. C'est donc la forme spinale qu'il faut considérer comme le vrai type de la myélite chronique; elle présente quant à son siège et à son extension la plus grande diversité. Le fait de l'existence d'un processus en plaques multiples ne crée aucune différence sérieuse ; habituellement, en effet, les symptômes sont engendrés par une plaque qui dépasse les autres en étendue et qu'accompagnent des plaques plus petites qui ne prennent qu'une part minime dans la genèse des symptômes. Il peut aussi exister des plaques céiébrales, mais si elles ne donnent lieu à aucune manifestation, elles ne doivent pas être prises en considération au point de vue du diagnostic. Dans une période avancée ou bien dans des cas très intenses, les symptômes permettent de reconnaître l'existence d'une diffusion des lésions dans presque toute la moelle.
Comme dans la myélite aiguë, nous distinguerons plusieurs variétés qui se combinent de différentes façons et se transforment les unes dans les autres :
périphérique (méningo-myélite chronique
1. Symptômes fournis par l'appareil m.oteur. — Les troubles de la motilité sont les phénomènes les plus importants et les plus variés de la sclérose, dont ils sont d'ordinaire la première manifestation, Le plus souvent ils se montrent
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d'abord dans les membres inférieurs, et dans beaucoup de cas ils restent limités à ceux-ci pendant toute la durée de la maladie. D'autres fois il y a en même temps des symptômes du côté de la motilité des bras, soit d'un seul, soit des deux. Enfin, quand le processus prend une grande extension, lesdésordres de la motilité se montrent aussi dans les muscles innervés par la moelle cervicale et la moelle allongée. Très exceptionnellement, les membres supérieurs sont pris en premàer lieu, mais d'habitude, même quand les plaques ont un siège élevé, les membres inférieurs sont atteints les premiers et restent aussi le plus fortement éprouvés dans la suite,
La paralysie est le symptôme moteur le plus important. C'est une paralysie motrice véritable, avec abaissement notable de la force de contraction et de la longueur du travail et diminution de la conduction nerveuse. L'affaiblissement de l'énergie et de la résistance aux mouvements communiqués est le plus souvent très visible, et elle n'est difficile à constater que dans les cas très légers. La forme de la paralysie dépend du siège et de l'étendue des plaques et varie par conséquent dans chaque cas. La parapZe^ze ost la forme la plus fréquente; le plus souvent les bras sont concurremment un peu intéressés, mais parfois ceux-ci sont complètement sains. La paraplégie n'atteint pas toujours également les deux jambes, parfois l'une est plus paralysée que l'autre et même il existe des observations d'hémiparaplégie (Brown-Séquard). On peut rencontrer aussi l'Aémiplégie spinale^ c'est-à-dire que tout un côté, bras et jambe, est plus fortement affecté que le côté opposé ; cependant ce dernier n'est probablement jamais complètement sain. Il ne semble pas qu'on ait observé la diplégie brachiale, mais on a vu une paralysie des deux bras être prédominante. Lorsque les lésions sont très étendues, la paralysie occupe trois ou même quatre membres; enfin si elles atteignent la moelle allongée, la paralysie gagne jusqu'à la langue et la maladie présente alors l'image d'une paralysie bulbaire généralisée par suite de la propagation du processus.
Uintensité de la paralysie varie avec le degré de la lésion, cependant les paralysies complètes très intenses sont exceptionnelles et n'appartiennent qu'aux formes les plus graves et aux dernières périodes. Il est plus fréquent de voir les malades marcher, quoique avec peine et en faisant des efforts, ce qui s'explique par le mode d'extension du processus qui n'envahit presque jamais toute ou presque toute l'épaisseur de la moelle, et par cette particularité anatomique signalée par Gharcot, que les nerfs ne disparaissent que rarement en entier et qu'en particulier les cylindres d'axe sclérosés et hypertrophiés subsistent longtemps. Les bras présentent encore plus rarement que les jambes une paralysie intense : le plus souvent leurs troubles fonctionnels se bornent à de la faiblesse, à une sensation de pesanteur et de raideur, ainsi qu'à une grande tendance à la fatigue.
Pour ce qui est du mode des mouvements musculaires, il est à remarquer qu'ils sont caractérisés, à l'opposé de ce qui a lieu dans l'ataxie, par la difficulté et la lenteur. Même dans les cas où la force musculaire est encore considérable, les mouvements paraissent pénibles. Il semble au malade qu'il est obligé de faire pour chaque mouvement un nouvel effort, que ses membres sont pesants et lourds comme du plomb : aussi les mouvements sont-ils lents et traînants, et l'on observe fréquemment cette forme particulière de ralentissement de la conduction motrice dont il a été question (p. 111). Le malade est incapable de répéter les mouvements des mains et des pieds aussi rapidement qu'un homme sain; cet état devient d'abord manifeste aux doigts, le malade ne peut plus accomplir des ouvrages délicats, jouer du piano, etc., en même temps son écriture devient griffonnée. Nous devons mentionner encore certains mouvements associés qui sont explicables peut-être par la trop grande intensité de l'impulsion volontaire, peut-
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être aussi par l'interception de quelques voies motrices. Le sujet ne sait plus contracter ses muscles isolément comme autrefois ; il lui est impossible de fléchir un orteil seul sans que tous les autres et parfois même tout le pied se fléchissent en même temps. Aux mains on observe le même phénomène. Il arrive même aussi bien aux bras qu'aux jambes, que dans les grands eftbrts, tous les muscles se contractent, v compris les antagonistes du mouvement voulu, lequel alors se trouve fortement entravé.
De concert avec ces phénomènes, on voit aussi parfois se produire le tremblement que Charcot a signalé pour la forme cérébro-spinale, seulement il est bien plus rare et bien moins caractéristique. Par moment il est très prononcé aux jambes lorsque le malade change de position, lorsqu'il se lève ou qu'il s'assied ou qu'il s'arrête après avoir marché. Ce tremblement est parfois convulsif et ébranle tout le corps, mais il n'est que transitoire et ne témoigne nullement d'une faiblesse musculaire. Dans la plupart des cas, mais pas toujours, on observe concurremment une exaltation de la contractilité électrique et réflexe, et alors ou a un tableau parfait de l'épilepsie spinale. Nous n'avons jamais vu aux bras, dans la sclérose spinale pure, ce même tremblement , pas plus que des mouvements saccadés ou ataxiques (^). Mais on observe dans certains cas une démarche saccadée et interrompue qui rappelle l'ataxie.
Une des causes principales de la gêne des mouvements est une raideur particulière des muscles qui constitue l'un des symptômes les plus fréquents et les plus importants de la sclérose. Le muscle au repos présente une dureté remarquable , tandis que pendant sa contraction il a la même consistance qu'à l'état normal ; en imprimant des mouvements au membre, on éprouve une résistance qui tient un peu de la rigidité cadavérique, et on a la même sensation que si l'on cherchait à allonger une pâte très ferme. Cette sensation est variable non seulement suivant les malades, mais encore pour le même malade suivant les divers muscles et même pour chaque muscle , selon le moment. Parfois la résistance se laisse vaincre aisément, d'autres fois plus difficilement. Dans certains cas les muscles prennent une dureté particulière à la suite des mouvements intentionnels ou communiqués, et pour peu que ceux-ci se répètent à de courts intervalles, la tension musculaire est portée à son maximum. La raideur se manifeste de préférence sur les adducteurs de la cuisse, puis sur les extenseurs et enfin sur les muscles de toute la jambe: au bras elle est exceptionnelle et dans certains cas encore plus rares de sclérose diff'use, elle gagne tous les muscles du corps, y compris ceux du tronc, d'où résulte une raideur spéciale du dos. Les muscles atteints sont en général des muscles bien nourris, mais ceux qui sont en voie d'atrophie ne sont pas plus épargnés que les autres. D'ordinaire il y a exagération de l'excitabilité électrique. Très souvent les muscles contractures ou ceux qui sont sur le point de le devenir, présentent une raideur manifeste. La raison de ce phénomène est difficile à donner ; on peut, il est vrai, mettre en cause une excitabilité exagérée et les mouvements associés, mais cette explication est loin d'être suffisante. Il n'a pas toujours l'té possible de constater une altération matérielle des muscles et notamment des nmscles non atrophiés : on a prétendu qu'il existait dans la substance musculaire une altération ayant quelques rapports avec la sclérose des nerfs, mais rien jusqu'à présent ne prouve le bien fondé de cette assertion.
Il est facile de prévoir que cette raideur doit nuire beaucoup au fonctionnement réo'ulier des muscles. Les mouvements deviennent pesants, raides, lents et traînants, et en même temps très bornés. De plus, la raideur augmente avec le mouvement, avec l'effort et par la contraction des muscles congénères, au point de
(' ) Nous avons observé to\it récemment ce symplônie au bras: il ébiit nrcompau-iic d'une exagéralion des réiiexcs obtenue par la percussion de ces tendons, ainsi que Erb et Westplial l'cuit signalé pour la janibs.
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rendre la marche finalement impossible. Ainsi nous avons connu un malade qui, après quelques moments de séjour au lit, pouvait remuer ses jambes très librement, les soulever et les fléchir à volonté ; mais chaque fois qu'il répétait ces mouvements, la raideur s'accentuait davantage, et à la huitième ou dixième reprise, il n'était plus capable de fléchir le genou : on sentait les muscles de la cuisse qu'il avait très forts, durs et tendus sous le doigt.
Cette gêne de l'action musculaire explique le caractère de la marche telle que l'a décrite Ollivier. Elle est en général pesante, traînante et forme un contraste frappant avec la marche ataxique. Le malade soulève à peine ses pieds de terre, il les traîne et fait de petits pas. Quand surviennent de la raideur ou des contractures, la marche est extrêmement pénible, le malade s'eii'orce de renforcer avec les muscles du tronc les mouvements intentionnels, ceux des adducteurs, par exemple, à l'aide de ceux du bassin; il cherche à projeter en avant sesjambes récalcitrantes; mais on se rend compte sans peine de la difficulté et de l'embarras des mouvements de la cuisse. Quand toute la jambe devient raide, le malade porte son tronc en arrière, se lève sur la pointe du pied pour détacher celui-ci du sol : cependant alors même il n'y réussit qu'incomplètement: son pied traîne à terre, la pointe heurte les tapis, les seuils des portes, etc., au point qu'il est souvent menacé de tomber ; il est obligé de se servir de canne : à chaque pas sa marche devient plus pénible, il est bientôt à bout de forces, mais il peut se tenir longtemps debout, et est délassé après une courte station debout ou couchée. En outre il survient du tremblement, particulièrement quand le malade s'assied après la marche ou qu'il se lève. Dans la suite, la marche devient de plus eu plus incertaine et traînante, au point que finalement le malade peut à peine se tenir debout et ne marche qu'en se cramponnant aux meubles. La station elle-même est peu assurée, c'est une espèce de balancement tout d'une pièce ; le malade se tient debout à peu près comme une poupée en porcelaine. Finalement la station et la marche sont également impossibles.
Ces cas graves aboutissent encore assez souvent à une contracture jpermanente des muscles. Celle-ci est souvent la continuation de la raideur passagère, mais elle peut débuter d'emblée. Ce qui est plus fréquent, c'est de voir survenir dans la myélite chronique du segment dorsal , de la contracture des adducteurs ou du triceps, d'où résulte pour la marche un cachet particulier. Plus rarement, le genou est le siège d'une contracture telle que la marche devient impossible, et que les malades sont incapables de quitter leur lit ou leur chaise. Il est insolite que les extenseurs du genou soient contractures au point d'empêcher toute flexion active et passive ; d'ailleurs cet état parait n'être que passager. La contracture est plus forte quand les jambes sont tellement fléchies dans leurs articulations de la hanche et du genou, que les talons touchent les fesses; en même temps il existe une contracture des adducteurs qui s'oppose à l'écartement des cuisses. Les observations qui suivent off"rent des exemples de contractures de ce genre. Le plus souvent avec cette contracture il existe une augmentation de l'excitabilité réflexe et une atrophie partielle de certains groupes musculaires. Les muscles contractures s'hypertrophiont parfois.
Pour ce qui concerne la contractilité musculaire, les réflexes sont souvent exaltés : ceci a surtout lieu quand il existe des plaques étendues au-dessus du renflement lombaire, et que celui ci a conservé son intégrité : alors, en eflet, se trouvent remplies les conditions nécessaires à l'exagération de l'action réflexe : pour la constater, on n'a qu'à piquer ou pincer la plante des pieds, etc. A cotte même cause se rattachent également les agitations convulsives dc-jà mentionnées, qui surviennent parfois sous forme de violents accès et sont amenées par des excitations réflexes : parmi ces excitations il faut citer les extensions fortes des
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muscles et des articulations (nous citerons aussi le réflexe amené par la percussion des tendons et signalé par Erb et Westphal). Le moyen recommandé par Brown- Séquard pour mettre immédiatement fin à ces réflexes, consiste en une violente flexion de la plante du pied.
La contractilité électrique des musclesest, la plupart du temps, à peu près normale. Parfois elle est augmentée et elle s'accompagne alors ordinairement d'une altération de l'excitabilité mécanique ; elle est d'habitude diminuée là où existe une atrophie musculaire prononcée, mais elle n'est qu'exceptionnellement éteinte dans quelques muscles. Parfois la contraction musculaire commence et finit plus lentement que dans un muscle sain. Nous avons aussi observé quelquefois dans des muscles atrophiés une exaltation de la contractilité galvanique.
La nutrition des muscles reste souvent normale malgré une grande faiblesse : cependant un léger degré d'atrophie musculaire n'est pas chose rare dans le cours de cette maladie, et alors elle consiste ordinairement en une diminution du volume des deux membres paraplégies; ou bien l'un des deux présente une atrophie plus considérable que l'autre. Mais on rencontre également des atrophies intenses. Tantôt elles atteignent des groupes musculaires isolés, comme par exemple les péroniers, les extenseurs de la cuisse, tantôt au contraire il se fait une atrophie musculaire progressive très prononcée et très étendue, qui est due à une altération profonde de la substance grise. Ces atrophies s'observent plus communément dans les membres supérieurs, où elles se comportent comme dans l'atrophie musculaire progressive, avec une énergie moindre néanmoins et avec une allure moins nettement envahissante : la paralysie précède toujours l'atrophie et c'est toujours elle qui domine la scène. Aux membres inférieurs, ces atrophies sont rarement aussi étendues, elles se limitent volontiers à certains groupes musculaires, particulièrement aux extenseurs de la cuisse et aux péroniers. Ces atrophies facilitent la production de contractures. Les fléchisseurs de la cuisse, quoique contractures, conservent longtemps leur volume normal et peuvent même s'hypertrophier. Ces atrophies musculaires permettent de conclure à la participation de la substance grise, avec sclérose atrophique et pigmentation des cellules nerveuses.
2. Symptômes fournis par la sensibilité. — Dans la sclérose chronique de la moelle, les douleurs n'existent pas toujours, ou tout au moins n'acquièrent jamais une très grande intensité. Beaucoup de cas évoluent sans qu'il y ait la moindre douleur, mais en général il existe des douleurs plus ou moins fortes qui, nous le répétons, restent toujours supportables et reculent au second plan devant la gravité et la multiplicité des symptômes moteurs.
a) Rachialgie. — Il est rare de rencontrer une douleur fixe qui corresponde à une plaque de sclérose : ce qui est plus ordinaire, c'est une douleur voyageant le long de la colonne vertébrale : assez souvent on la constate à la région sacrée ou dorsale inférieure, parfois aussi entre les deux épaules, au niveau du renflement cervical. Rarement il y a sensibilité des vertèbres à la pression, à la percussion ou au contact d'une éponge chaude. Ces douleurs rachidiennes sont variables de siège et d'intensité, habituellement elles sont légères et de courte durée.
b) On observe par-ci par là dans la sclérose en plaques comme dans la sclérose des cordons postérieurs, la sensation d'un cercle entourant la poitrine.
c) On voit aussi apparaître dans bien des cas des douleurs névralgiques dinaiogues à celles du tabès. Elles ne constituent pas un symptôme constant, mais cependant elles sont assez fréquentes. D'ordinaire, elles sont modérées, mais parfois aussi violentes que dans le tabès douloureux, et telles que les malades poussent des cris et des gémissements et perdent le sommeil. Comme dans le tabès, elles surviennent sous forme de paroxysmes, particulièrement au moment des variations atmosphériques et dans la saison froide. Elles ont pour habitude
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de rester très vives pendant un temps assez long pour se calmer un peu dans la suite ; elles finissent même par disparaître complètement.
d. Quelquefois les malades accusent une sensation de fourmillement, d'engourdissement, de froid et de raideur dans les membres, d'autres fois ils se plaignent de brûlure et de démangeaisons ; souvent ils ressentent dans les muscles une sensation incommode de lourdeur. Ils éprouvent continuellement une grande lassitude; lorsqu'ils marchent, il leur semble qu'ils traînent à leurs pieds des quintaux, ou qu'ils enfoncent dans du sable ou de l'argile, d'où ils ne peuvent retirer leurs pieds qu'au prix de très grands efforts. Cette raideur est plus grande le matin ou après une longue station assise que lorsque les muscles ont déjà été mis en action, mais elle devient plus forte après les efforts.
e.Les troubles objectifs de la sensibilité font souvent complètement défaut, ou tout au moins ne sont nullement constatables. Et pourtant on rencontre fréquemment i^ost mortem une altération assez étendue des cordons postérieurs, ce qui du reste ne doit pas nous surprendre après ce que nous avons dit à propos du tabès et prouve, suivant nous, qu'il est nécessaire qu'une forte proportion de fibres sensibles soient détruites dans la moelle, pour qu'il se manifeste des troubles du côté de la sensibilité. Ces troubles existent pourtant chez quelques malades, ils sont surtout appréciables par comparaison avec les parties saines : ils sont souvent plus marqués d'un côté que de l'autre, et alors ils siègent du côté opposé à celui où les troubles moteurs sont prédominants. Lorsqu'il existe une paralysie très accentuée, surtout une paralysie avec contracture des membres inférieurs, la sensibilité est profondément atteinte. On observe aussi fréquemment de Yhyperesthe'sie, surtout aux membres inférieurs. Gharcot décrit pour la myélite par compression et la myélite transverse, sous le nom de dysesthésie, une sorte d'hyperesthésie « par suite de laquelle les moindres excitations, telles qu'un léger pincement, l'application d'un corps froid, donnent naissance aune sensation très pénible, toujours la même, quelle que soit la nature de l'excitation et dans laquelle domine, d'après les récits des malades, une sensation de vibration. Ces vibrations, toujours d'après ce que rapportent les malades, semblent remonter du côté de la racine du membre en même temps qu'elles descendent vers son extrémité. Dans la plupart des cas, ces sensations persistent pendant plusieurs minutes, parfois un quart d'heure et plus encore, après la cessation de la cause excitatrice qui les a déterminées. En pareil cas. le malade éprouve toujours une grande difficulté à désigner exactement le lieu où l'excitation a été produite (*>. »
La vessie et le rectmn sont intacts ou peu éprouvés ; dans les cas intenses seulement leurs fonctions sont compromises sérieusement et l'on voit se produire de la cystite et du décubitus.
Dans les cas moyens, les fonctions sexuelles ne sont pas en soufi"rance chez l'homme; il n'en est pas de même dans les degrés élevés; exceptionnellement, on observe des érections réflexes. Chez la femme, la menstruation persiste tantôt sans aucun trouble, tantôt elle devient irrégulière ou même se supprime. On a vu aussi des grossesses évoluer normalement.
f. Des symptômes trojihiques, autres que ceux observés dans les muscles, sont rares, mais s'observent comme dans la sclérose multiple.
Marche. — L'évolution de la maladie est tantôt subaiguë ou même aiguë avec des symptômes apoplectifurmes, tantôt plus régulièrement progressive, débutant par des troubles insignifiants pour aboutir insensiblement à des symptômes graves : dans ces cas aussi, il se produit quelquefois des poussées subites et des temps d'arrêt, ce qui constitue une sorte de transition entre la forme aiguë et la forme lente.
(i) Gharcot, Leçons, el<-., 2' fascii-nle, 1873, p. Ii7.
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Les cas aigus procèdent par accès successifs dont le premier, notamment, est suivi d'une amélioration très marquée, mais laisse des traces plus ou moins accentuées. La maladie peut s'en tenir à ce seul accès. Il persiste cependant une tendance aux récidives et aux recrudescences, lesquelles sont amenées par une nouvelle imprudence, ou n'ont pas de motif appréciable. La nouvelle poussée intéresse soit une partie déjà atteinte, soit un endroit encore indemne, et est ordinairement moins bénigne que la première. Elle dure plus longtemps, rétrocède moins et laisse après elle des troubles permanents plus accentués. Ceux- ci persistent sans modification ou bien sont aggravés à leur tour par de nouvelles poussées brusques ou progressives. — Dans les autres cas, la marche est lente et progressive, sans poussées manifestes; cependant, ici encore, on voit d'habitude des périodes favorables alterner avec d'autres qui le sont moins.
Presque toujours les premiers symptômes apparaissent dans les membres inférieurs: dans la plupart des cas, les bras finissent aussi par être envahis ; mais, en réalité, ils ne présentent jamais qu'un peu de douleur et de raideur et peuvent très bien paraître indemnes : l'aftection des jambes constitue le trouble capital. D'autres fois, les bras sont atteints plus sérieusement et de bonne heure et même les désordres y sont plus marqués que dans les membres inférieurs. Enfin, le processus gagne parfois la moelle cervicale, la moelle allongée et le centre respirateur, auquel cas la vie est fortement compromise ; il peut aussi se propager à l'encéphale et alors apparaissent les symptômes ci-dessus énumérés de la forme cérébro-spinale.
Une marche inverse, descendante, dans laquelle les bras seraient atteints avant les jambes, est très rare dans la forme spinale pure. Il est plus fréquent d'observer une marche descendante, dans laquelle les symptômes spinaux viennent s'ajouter tardivement aux manifestations cérébrales. Quelquefois aussi des symptômes cérébraux apparaissent et disparaissent ensuite pour faire place à la forme spinale pure (Voyez Observ. II, p. 665).
La maladie est chronique et sa durée comprend plusieurs années. Fréquemment les symptômes restent longtemps stationnaires ou bien la maladie évolue avec assez de lenteur pour que la vie ne soit nullement menacée et que les malades atteignent le terme naturel de leur existence. Les cas mêmes qui, dès le début, présentent une intensité considérable, ont une durée de plusieurs années. La mort est le plus souvent occasionnée par une aifection intercurrente, ou bien par l'extension du processus à la moelle allongée, ou encore par des décubitus ou de la cystite. L'apparition de la prostration et de l'amaigrissement général annoncent le stade ultime et l'approche de la mort.
Le 'pronostic nous semble moins favorable que dans l'ataxie locomotrice. La sclérose elle-même en effet, ne laisse pas d'espoir de guérison et on ne peut compter ici sur aucun élément capable de compenser et de diminuer les troubles fonctionnels. De plus, les malades sont bien plus malheureux, parce que dans les cas graves, leur infirmité est encore accrue par la paralysie musculaire et l'atrophie. La chance d'un résultat thérapeutique favorable réside dans la possibilité d'arrêter la marche du processus : cela arrive quelquefois, mais on ne saurait y compter avec certitude. Cependant on peut amener quelque amélioration dans l'état du malade en fortifiant son corps et par suite ses muscles, en arrêtant ou en évitant les complications, telles que douleurs, cystite, etc. La possibilité d'un amendement apparaît surtout à la suite des poussées aiguës qui se comportent comme dans la myélite aiguë et sont susceptibles d'une rétrogradation plus ou moins importante. L'expérience nous apprend que plus ces poussées se sont répétées, moins il faut compter sur un succès, et que si les symptômes de paralysie ont persisté pendant longtemps, il n'y a que peu de chose à espérer. Des
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atrophies musculaires qui durent depuis des mois ne sont que rarement améliorées d'une façon manifeste : des atrophies récentes au contraire diminuent quelquefois. Pour ce qui est de la terminaison de la maladie, nous dirons que la vie est directement menacée dans les cas graves quand la paralysie est intense et étendue, quand la moelle allongée est intéressée et quand il est survenu du décubitus et de la cystite : ce n'est plus alors qu'une affaire de quelques mois. Dans les cas moins sérieux, la vie n'est pas directement en danger et peut être conservée pendant plusieurs années. Moins le processus montre de tendance à la progression, meilleur est le pronostic.
Diagnostic. — Le diagnostic de la sclérose se base sur les signes d'une affection chronique inflammatoire du parenchyme de la moelle épiniére, d'une durée d'au moins deux ou trois ans et qui évolue soit progressivement, soit par poussées. Les symptômes isolés, notamment ceux fournis par la motilité (paralysie, raideur, atrophie) ainsi que le siège des douleurs excentriques, servent à donner une plus grande exactitude au diagnostic. Le siège et l'étendue du processas sont en général faciles à déterminer, d'après les règles posées pour le diagnostic des ■ affections spinales en général, avec cette restriction toutefois que la distribution des lésions dans les formes diffuses n'est pas régulièrement continue et qu'il peut exister dans une étendue considérable des plaques qui ne se révèlent par aucun symptôme. En somme, le diagnostic ne présente pas en général de grandes difficultés : toutefois, la distinction d'avec d'autres formes morbides peut rester impossible.
Le diagnostic différentiel doit s'occuper des maladies suivantes :
1.) Ataxie. Les formes typiques des deux maladies sont suffisamment différenciées par le mode des troubles moteurs. Cependant, dans les cas rares de dégénération grise des cordons postérieurs dans lesquels le symptôme ataxie se combine avec l'atrophie des muscles, il peut être difficile ou même impossible de se prononcer avec certitude sur l'existence de l'une ou de l'autre des deux affections. L'apparition des troubles sensitifs et leur intensité, de même que des signes d'ataxie permettront d'énoncer un diagnostic au moins probable.
2.) Atrophie musculaire 'progressive et Paralysie bulbaire. Des scléroses avancées du segment cervical ou la sclérose diffuse présentent quelquefois un tableau clinique ayant de l'analogie avec ces affections. Cependant, le mode d'évolution trahira la différence : dans la maladie qui nous occupe, l'atrophie n'apparaît que quand la paralysie a déjà existé pendant un certain temps, tandis que dans l'atrophie musculaire progressive et dans la paralysie bulbaire, l'atrophie commence dès le début. L'atrophie musculaire progressive est une atrophie primitive de l'appareil moteur, la sclérose, au contraire, est un processus interstitiel qui ne s'attaque que tardivement aux cellules nerveuses.
3.) La sclérose périépendymaire compliquée de syringomyèlie n'est pas, jusqu'à ce jour, accessible au diagnostic; elle se développe d'une façon tout à fait insensible et donne lieu à des symptômes analogues à ceux d'une myélite chronique à marche très lente. Elle n'engendre habituellement par elle-même aucun symptôme, mais s'accompagne d'altérations spinales à peu près semblables à celles de la sclérose.
4.) La paralysie atrophique des adultes se distingue par son évolution aiguë, par la rapidité de l'apparition de l'atrophie, par son caractère stationnaire et ses manifestations exclusivement motrices. Toutefois son processus se rapproche beaucoup de celui de la sclérose.
5.) Les suites de myélites aiguës doivent peut-être aussi être rapportées à la sclérose. Leur état stationnaire consécutif à une marche d'abord aiguë permettra de les distinguer.
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Traitement. — Le traitement de la sclérose de la moelle n'a pas pu, jusqu'à ce jour, enregistrer beaucoup de résultats favorables : d'ailleurs nous neconnnaissons que peu d'observations détaillées. C'est pourquoi nous aurons recours aux notions bien plus noiibreuses et plus certaines acquises à propos du tabès: en effet, les indications sont à peu près les mêmes des deux côtés, sauf en ce qui concerne les exacerbations aiguës^ qui exigent un traitement prévenu?/ et antiphlogistique. C'est à celui-ci que se rattachent les seules espérances de succès : il devra être suivi avec soin et pendant longtemps si l'on veut tâcher d'éviter autant que possible les rechutes.
Dans la période de chronicité, nous ne pouvons pas attendre une rétrogradation réelle du processus, mais nous devons nous proposer pour but la conservation et l'amélioration des fonctions des portions nerveuses qui persistent encore. Les moyens les plus efficaces à cet effet sont les bains et Vèlectricilc. En général, un traitement fortement excitant est indiqué et bien supporté. Les bains salins, les bains contenant de l'acide carbonique, les bains ferrugineux et de boues minérales, les bains de mer sont les plus efficaces. On prescrira sans hésitation l'hydrothérapie, et l'électricité sera employée plus souvent et avec plus d'énergie que dans le tabès. Nous avons vu des malades qui demandaient des courants puissants et se trouvaient plus forts après chaque application.
Le régime sera semblable à celui que nous avons indiqué pour le tabès : son but est de soutenir les forces du malade ; il faut aussi conseiller un exercice modéré sans exagération.
La médication interne ne mérite jusqu'à ce jour que peu de confiance. On peut essayer Viodure de potassium et dans certaines circonstances la strychnine. Le nitrate d'argent, Vhuile de foie de morue, le seigle ergoté seront employés aussi suivant les indications générales.
Le traitement symptomatique a à s'occuper, comme dans le tabès, du phéno • mène douleur et des complications telles que cystite, décubitus, etc. Il est urgent de traiter les symptômes musculaires tels que l'atrophie et la raideur. Celle-ci prend une part tellement grande aux troubles moteurs que l'indication d'un traitement spécial est pressante. Néanmoins, les méthodes employées jusqu'à ce jour n'ont rendu que peu de services. Le courant continu a, dans bien des cas, une influence manifestement favorable, mais rarement durable, lorsque l'excitabilité est vive. Il faut éviter de se servir de courants forts et de renverser le courant. Les bains et notamment les bains chauds (sulfureux) ont quelquefois de bons effets; nous avons eu à nous louer des bains de mer froids. Cependant, en général, le résultat reste bien au-dessous de ce que nous souhaiterions. — Les atrophies musculaires seront traitées par les courants électriques (induits et galvaniques), et l'on aura souvent à constater une amélioration dans les cas d'atrophie légère et limitée.
Symptomatologie spéciale. — Suivant les sièges principaux et l'étendue des plaques de sclérose, le tableau clinique présente des différences qui peuvent être regardées comme des variétés de la maladie et trouvent leur analogie dans les divisions établies pour la myélite aiguë. Ces variétés ne se basent pas encore, dans tous les cas, sur des observations suffisantes et contrôlées par l'autopsie, cependant, dés maintenant, il est possible de les ébaucher d'après leurs manifestations principales. Les formes ne sont d'ailleurs pas très tranchées, elles empiètent les unes sur les autres et se comportent en ceci comme les foyers eux-mêmes qui s'étendent plus ou moins : c'est ainsi par exemple que la forme spinale peut devenir cérébro-spinale.
a. Sclérose du segment dors l. — Les symptômes occupent les membres infé-
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rieurs qui présentent, à des degrés variables, la faiblesse motrice et la paralysie Les particularités qui concernent la paralysie motrice et l'action musculaire encore subsistante répondent à la description donnée plus haut ; le tremblement, la raideur musculaire, la marche traînante existent précisément dans ces cas. Quand la maladie arrive à un haut degré d'intensité, la paralysie est telle que la marche est rendue impossible, et il survient après les accès de tremblement convulsif, des contractures permanentes qui forcent le malade à rester sur sa chaise ou sur son lit, avec les genoux fléchis. Les membres supérieurs sont complètement libres ou n'offrent que des désordres insignifiants, consistant en douleurs, en une sensation de pesanteur et en une certaine tendance à la fatigue : mais tout cela est peu important, les fonctions demeurent intactes et l'écriture est à peine modifiée. En somme, les symptômes dans les membres supérieurs sont nuls, en comparaison des troubles des jambes. — La sensibilité et les sphincters sont diversement intéressés comme dans toute sclérose. La nutrition des muscles est tantôt complètement intacte, d'autrefois, au contraire, il existe une atrophie partielle manifeste et cela surtout quand il j a des contractures.
On a souvent l'occasion d'observer dans la pratique des cas de myélite chronique qui présentent ce tableau clinique et doivent par conséquent être regardés comme des affections de la moelle dorsale; pourtant on n'a jusqu'ici rapporté que peu d'autopsies de sclérose isolée ou prédominante de la moelle dorsale. L'observation la plus parfaite en ce genre est une de celles que Em. Troissier <*> a fait connaître sous le nom de sclérose x^artielle .
Cet auteur a publié sous ce titre deux observations. La première est intitulée : Para'plégie ; développement rapide de décubitus et d'autres troubles trophiques. Plaque scléreuse très circonscrite au niveau de la partie inférieure du segment dorsal de la moelle. Mais elle contient tant de points obscurs qu'elle ne peut pas nous servir. Les symptômes graves au milieu desquels mounit le malade ne sont pas en rapport avec la petite étendue du foyer: de plus l'évolution rapide de la maladie, en moins de deux mois, n'appartient pas à la myélite chronique. Il est d'ailleurs possible qu'il y ait eu une sclérose ancienne bénigne, latente, qui se serait compliquée d'une attaque aiguë de myélite dorsale; mais, de toutes façons, la lésion, telle qu'elle est décrite, ne suffit pas pour expliquer la marche et les symptômes. — La deuxième a trait à une femme de 40 ans qui, dix ans auparavant, avait été prise d'hallucinations et d'insomnie à la suite d'un avortement : vers la même époque, après avoir eu pendant quelques jours des douleurs dans la partie inl'érieure de la colonne vertébrale et dans le thorax, elle avait ressenti de la faiblesse dans les jambes, de l'anesthésie plantaire, du vertige, et enfin était devenue, quelques jours plus tai-d, paralysée de tout le côté gauche. Elle fut traitée par les vésicatoii-es, les douches et l'électricité, et rétablie au bout de quelques semaines au point de n'avoir plus que de la faiblesse dans la jambe gauche. Quinze mois avant sa mort elle éprouva de nouveau dans les reins une douleur brûlante qui s'irradiait dans la jambe droite et s'accompagnait par moments de convulsions spasmodiques. La jambe gauche resta plus faible que la droite, mais les mouvements y étaient encore possibles. Les bi-as étaient complètement sains. La sensibilité était conservée aux jambes, il y avait de l'hyperesthésie à droite. Dans les derniers temps les deux jambes étaient faibles mais non atrophiées. La droite tremblait quand elle était soulevé?, la gauche présentait une certaine raideur. Quand on fléchissait la pointe du pied vers la jambe, il en résultait une série de secousses qui duraient aussi longtemps qu'on maintenait le pied dans cette position. La sensibilité était intacte. En dernier lieu se montra une contracture de la jambe gauche. La mort arriva par phtisie. — L'autopsie fit découvrir dans la moelle les lésions suivantes : l'arachnoïde est légèrement épaissie, la moelle est grêle dans son ensemble : elle présente vers le milieu du segment dorsal et dans sa moitié gauche, dans une étendue de quelques centimètres, une coloration grise, avec tous les caractères extérieurs de la sclérose. Après durcissement la plaque mesure 8 centimètres, elle va en diminuant progressivement vers en haut et en bas. Au-dessus d'elle les cordons de Goll ont une légère coloration grisâtre. Toute la moitié gauche de la moelle a diminué de volume. Sur des coupes, la plus grande épaisseur de la plaque correspond à la sixième ou septième vertèbre dorsale; elle occupe toute la moitié antérieure du cordon latéral et empiète sur la substance, grise dans laquelle on ne reconnaît jilus distinctement que les colonnes de Clarke et les parties voisines' de la commissure antérieure. Le sillon longi-
(1) Troissier, ]\' oie sur deux cas de lésions sclércuss df la moelle épiniirc (Arch, de jihyswL, V, p. 709-7^3, 1873).
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tudinal postérieur est incurvé vers la droite, le cordon postérieur gauche est atrophié et en partie atteint de sclérose. La partie malade va en diminuant progressivement en haut et en bas; audessus d'elle les cordons de Goll, au-dessous d'elle les faisceaux latéraux présentent un léger degré de dégénération secondaire.
Ce dernier cas est un bel exemple de sclérose dorsale, il répond, par son mode de développement, ses symptômes et sa marche, à la description faite plus haut.
D'une façon générale, les symptômes sont naturellement soumis à de grandes variations suivant le siège et l'étendue de la plaque. Nous rapportons quelques lignes plus bas l'observation d'une sclérose dorsale très intense, où la paraplégie était à peu près complète, les jambes contracturées, les réflexes exagérés, les bras intacts. On pourrait citer un grand nombre d'exemples de sclérose dorsale avec un ensemble symptomatique bénin.
Souvent les scléroses surviennent spontanément: le rhumatisme est une de leurs causes habituelles ; il faut aussi tenir compte des influences morales comme dans la myélite aiguë. Ces scléroses sont parfois aussi le résultat de paralysies survenues à la suite de maladies aiguës ou bien à la suite d'une myélite traumatique. (Voyez l'observation du maître couvreur W., p. 423.)
Barbe K., mère de famille, âgée de 55 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le ?T août 1874.
La malade se dit d'une famille tout à fait saine, dans laquelle il n',y a jamais eu ni maladies nerveuses ni paralysies. Elle ne se souvient pas d'avoir jamais été malade dans son enfance. Elle a été réglée à 13 ans, s'est mariée à 27, a eu un enfant qui vit encore et se porte bien. Dans sacinquanlième année elle commença à éprouver dans la jambe gauche une faiblesse qui alla en augmentant. Elle y ressentait parfois aussi de l'engourdissement, mais il n'y avait ni douleurs ni crampes ou autres choses semblables. Au bout de quelque temps il lui devint impossible de mouvoir librement sa jambe, qui était comme paralysée ; mais les mouvements communiqués s'y effectuaient sans obstacle. Vers la même époque, tandis que cette faiblesse s'accentuait dans la jambe gauche, la sensibilité devenait obtuse dans les pieds; la malade ne sentait plus bien le sol et elle croyait marcher sur du sable. Dès lors elle fut obligée de se servir d'une canne; elle traînait ses pieds et se fatiguait vite. Sa marche ne devenait pas plus embaiTassée quand elle avait les yeux fermés. Tel était son état au moment de la guerre. Elle dit qu'à la suite de la frayeur causée par des scènes sanglantes (mauvais traitements infligés à son mari, meurtre de son beau-frére) et après un séjour de 24 heures dans une cave, son état s'aggrava : elle ne put presque plus mouvoir sa jambe gauche et elle y éprouvait par instants des fourmillements. Peu à peu apparut aussi une faiblesse (moindre qu'à gauche) dansla jambe droite. Il y a environ deux ans des crampes survinrent brusquement dans la jambe gauche et deux semaines plus tard dans la droite. Pendant ces convulsions un genou ou tous les deux étaient fléchis involontairement et avec force, et les cuisses étaient vivement amenées vers le tronc. Ces crampes étaient plus violentes à gauche et s'accompagnaient de douleurs lancinantes et d'un sentiment de constriction à la région hypogastrique. En dehors des crampes la malade ne ressentait aucune douleur dans ses jambes nidansson dos ou dans ses reins. Ces convulsions survenaient spontanémentou à la suite de la plus légère excitation des membres. Le moindre attouchement et notamment les tentatives de mouvement les éveillaient.
Depuis environ un an ont apparu des contractures ; la malade a perdu petit à petit la faculté d'étendre complètement ses jambes; la contracture fut plus précoce et plus prononcée à gauche. Depuis l'apparition des ci'ampes et des douleurs, les jambes ont notablement diminué de volume. La malade n'accuse pas de troubles de la sensibilité, sauf de temps en temps des fourmillements et de l'obtusion dans les deux jambes, moins cependant qu'avant l'apparition des crampes. Elle à toujours bien retenu ses urines. Elle n'a eu que très passagèrement mi peu d'incontinence des mat-'—es. Depuis un an le processus est resté stationnaire.
État actuel. — La malade est d'assez forte stature, ses muscles sont un peu grêles, mais elle
st de bonne constitution et la coloration de son visage est normale. Elle passe une partie de sa ournée hors de son lit. mais ne peut ni se tenir debout ni marcher sans aide, parce que, à chaque essai de mouvoir ses jambes, un tremblement convulsif s'en empare et que d'ailleurs elle ne peut les étendre complètement. Elle raconte qu'un peu avant les accès convulsifs ses jambes deviennent froides, et qu'après les accès violents elles sont couvertes de sueurs. Elle se plaint de sentir de la raideur dans la partie inférieure du tronc, à peu près au niveau de la crête iliaque, et d'y éprouver une espèce de constriction ; elle se plaint aussi de raideur dans les articulations du genou et du j)ied. Pendant de courts intervalles, qui sont plus prolongés la nuit, la malade éprouve dans ses pieds une sensation « comme si tout devenait vivant » et pendant laquelle la jambe se fléchit involontairement dans le genou ou la hanche. Des accès convulsifs semblable
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surviennent chaque fois que la malaile essaye de mouvoir ses jambes, surtout de les étendre, ou encore au moindre attouchement.
L'examen de la colonne vertébrale ne fait constater ni déformation ni sensibilité anormale. Par contre, il existe dans le segment inférieur (régions lombaire et sacrée) une raideur si grande que la malade ne se lève qu'en se soutenant avec les deux mains et ne peut eifectuer aucune flexion en arriére. Les mouvements de la tète sont libres. La face ne présente aucune anomalie, aucune déviation ; les pupilles sont é,i:ales, de moyenne grandeur, et réagissent bien. Les membres su).érieurs sont sains ; les fonctions digestives et respiratoires sont normales. Le genou et la hanche sont fléchis à 45"; les deux genoux sont fortement serrés lun contre l'autre. La malade est incapable d'étendre ses jambes, mais elle les remue encore un peu, notamment pour les fléchir davantage. Il faut, pour étendre les genoux, employer une assez grande force, cependant on n'arrive pas à l'extension complète; la flexion complète est facile à obtenir. En y mettant un certain effort, on parvient également à séparer les deux genoux. Toutes ces manœuvres sont douloureuses et bientôt suivies de convulsions. Celles-ci surviennent d'ailleurs sans excitation spéciale et consistent en flexion plus forte des jambes avec douleurs vives dans les muscles convulsés.
Les fléchisseurs de la cuisse, notamment les tendons du creux poplité, sont des deux côtés très saillants et fortement tendus. Les adducteurs sont également durs et tendus des deux côtés; ces deux groupes de muscles paraissent sinon hypertrophiés, du moins plus puissamment développés que lès extenseurs de la cuisse, lesquels sont relâchés. Les muscles de la jambe sont grêles, mous, non contractures. On suit à travers la paroi abdominale le relief des psoas.
La sensibilité est normale aux deux jambes ; la malade perçoit partout d'une façon nette et précise les piqûres d'épingles légères, la sensibilité à la douleur est intacte, la pression sur les musc'es des membres inférieurs n'est pas douloureuse. L'excitabilité réflexe est augmentée des piqûres d'épingles, et d'autres excitants appliqués sur les membres inférieurs réveillent les convulsions déjà décrites. La contractilité électrique est conservée dans tous les muscles des deux jambes. Si l'on applique les électrodes d'un courant continu sur les fléchisseurs ou les adducteurs contractures, il se produit à chaque renversement de courant des mouvements associes convulsifs, et douloureux; en même temps les jambes se fléchissent brusquement et ne reviennent que lentement à leur position primitive. La vessie et le rectum fonctionnent bien; cependant lorsqu'il y a de la diarrhée, il arrive que les selles s'échappent involontairement.
L'application d'un courant continu avec 20 éléments sur le rachis et les muscles contracteurs, sans renversement du courant, n'amena aucun résultat. La malade sortit, sur sa demande, après un séjour de 8 semaines à l'hôpital
Remarques. — Les symptômes permettent de conclure à l'existence d'un processus assez restreint dans le segment dorsal, processus qui en haut n'atteint pas le niveau de la 3° vertèbre dorsale, mais empiète un peu sur le renflement lombaire. Ce processus est chronique, progressif, stationnaire depuis mi an. Il existe une raideur notable des muscles et de la colonne vertébrale. On peut se demander si le début de l'aff'ection n'a pas été une névrite delà cuisse gauche, mais sans le moindre doute il s'agit là d'une affection de la moelle. La sensation d'mi cercle au niveau de la crête iliaque semble indiquer la portion inférieure du segment dorsal comme siège principal de la lésion.
b. Sclérose de la partie supérieure du segment dorsal. Elle est caractérisce par une participation manifeste des membres supérieurs, quoique moindre que celle des jambes. Le plus souvent, c'est par celles- ci que débute la paralysie pour n'intéresser que plus tard un des bras ou tous les deux. Ces derniers n'offrent parfois pour tout symptôme que des douleurs sourdes, de la lourdeur et de la faiblesse. Les membres inférieurs présentent des manifestations paralytiques très nettes, qui sont souvent inégalement réparties des deux côtés En général, leur nutrition reste intacte, la contractilité électrique y est conservée et l'excitabilité réflexe augmentée. Dans les cas seulement où une plaque s'est développée au voisinage du renflement lombaire, la contractilité et la nutrition des membres inférieurs sont en souffrance et il survient alors une atrophie musculaire notable. On observe fréquemment de la raideur musculaire, des accès de trembloments convulsifs et des contractions réflexes. Les autres symptômes sont très variables, ici comme dans toute la catégorie d'aflections dont nous nous occupons dans ce chapitre.
Nous avons observé plusieurs exemples de cette forme, à laquelle se rattachent le plus grand nombre des myélites chroniques. Nous les tran.^crivons ici.
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' L — Sclérose de la partie supe'rieure du segment dorsal; plusieurs petites plaques- Mort par endocardite. Autopsie.
— Louise M., domestique, âgée de 30 ans.
La malade est issue d'une famille saine dans laquelle on n'a jamais observé aucune affection paralytique analogue à la sienne; elle a été atteinte à l'âge de 8 ans de lièvres intermittentes dont elle a souffert longtemps et elle a eu àll ans lafièvre typhoïde. Elle a été régléeàlS ans et à21 ans elle a eu une couche naturelle et facile. Il y a 4 ans elle a souffert durant 15 jours de gonflements articulaires, et l'année d'après elle a eu de nouveau pendant 7 semaines des douleurs dans les membres. Depuis cette époque elle ressentait souvent dans les jambes, à gauche surtout, des tiraillements douloureux qui s'irradiaient jusqu'au pied, remontaient dans le sacrum et de là jusque entre les deux épaules et même dans la tète. La malade raconte que pendant le bombardement de Strasbourg, elle a fait une chute à la suite d'une fi-ayeur : qu'après être restée une demi-heure sans pouvoir marcher, elle se releva et reprit sa route. Plus tard les tiraillements douloureux ont augmenté, il y a eu de fréqxients fourmillements; cependant elle n'a jamais ressenti aucun engourdissement et il ne lui a jamais semblé qu'elle marchait sur de la fourrure. Il y a environ 6 mois elle est tombée d'une hauteur de 10 marches d'escalier, et elle dit s'être contusionnée, dans sa chute, les vertèbres cervicales inférieures: elle perdit connaissance, et durant un quart d'heure elle ne put plus marcher. Elle ressentit pendant toute la journée de violentes douleurs lancinantes dans tous ses membres, des secousses convulsives et des fourmillements. Depuis cette époque, elle s'aperçut que ses forces diminuaient au poinL qu'elle qui, auparavant faisait facilement deux kilomètres sans éprouver de fatigue, ne pouvait plus parcourir que la moitié de ce chemin au prix de très grands efforts. Depuis lors aussi elle garde difricilementses urines. Clette aggravation survenue dans son état, de même que l'exaspération de ses douleurs qui surviennent surtout la nuit et parcourent tout son corps depuis les pieds jusque vers l'occiput, décidèrent la malade à entrer à l'hôpital le 13 novembre 1872.
État actuel, 21 novembre 1872. — La malade est assez solidement bâtie ; face colorée; embonpoint conservé ; elle passe toute la journée hors de son lit et n'a pas de fièvre. Elle se plaint de ressentir dans les deux jambes des douleurs et des fourmillements qui, partant du genou s'élancent jusqu'à la hanche et de là le long du rachis jusque dans la tête; à gauche, les fourmillements s'étendent du genou à la hanche. La malade compare ces douleurs à des tiraillements. Elle se plaint, en outre, de faiblesse dans les membres inférieurs. Quand elle est couchée, elle peut lever ses deux jambes et leur faire exécuter tous les mouvements ; cependant ceux-ci sont manifestement pénibles, raides et lents à gauche. Elle oppose à l'extension passive de son genou, préalablement fléchi, une résistance à peu prés normale à droite, bien moindre à gauche. Elle perçoit les piqûres d'épingles des deux côtés, mais plus vivement à gauche ; de ce côté existe une légère hyperesthésie quand on plisse ou que l'on pince la peau et les muscles. L'excitabilité réflexe est également plus élevée à gauche qu'à, droite. La sensibilité à la température est normale des deux côtés (symptômes d'Iiémiparaparésie). La jambe gauclie parait un peu plus maigre que la droite. La malade accuse une sensibilité moindre des extrémités digitales â gauche qu'à droite ; la main gauche, de même, serre moins fort que la di*oite. Par moments elle éprouve des tiraillements douloureux dans les épaules, surtout à gauche, de même aussi des points douloureux assez vifs au-dessous du rebord costal. Rarement les douleurs s'irradient depuis l'épaule jusqu'aux*doigts.
Traitement. lodure de potassium, bains salés.
21 janvier. Jusqu'à ce jour la malade s'est toujours plainte de douleurs dans les jambes, les épaules et la tête. Hier soir, elle a été subitement pi'ise de vertige, de raideurs et de douleurs dans la jambe gauche, le bras et le dos, et elle est tombée sur le sol. Aujourd'hui elle ne peut se tenir assise convenablement à cause d'une raideur dans le dos et elle ressent beaucoup de tiraillements dans les jambes. Les symptômes paralytiques n'ont subi aucune modification appréciable.
A la fin de février il se développe une affection fébrile qui débute par des douleurs vives dans les extrémités, le rachis et la tête, et bientôt les troubles paralytiques s'accentuent davantage. Il survient un état typhoïde et une violente inflammation des articulations du pied avec rougeur et douleur vive. Les jambes paraissent finalement tout à fait paralysées et les bras peu mobiles, Il n'est plus possible d'analyser les symptômes en détail.
La malade meurt le 29 mars 1873.
L'autopsie fait voir que la cause des manifestations fébriles était une endocardite ulcéreuse. — Le rachis présente les lésions suivantes : la dure-mère spinale est modérément injectée, la pie-iuére légèrement ternie présente quelques adhérences faciles à détacher. A la partie moyenne du segment dorsal, le cordon latéral droit est fortement transparent, la corne postérieure est tirée en dehors et en haut, le cordon latéral gauche a sa couleur normale. On tiouve également à la portion inférieure du renflement cervical une grande transparence qui appartient au cordon antérieur et en partie au cordon latéral gauche. A droite, ou voit une petite plaque transparente; enfin, à la partie moyenne des cordons i)Ostérieurs existe également une plaque transpa-
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rente. Plus haut, le renflement cervical présente une petite platjue transparente dans le cordon postérieur droit, au voisinage de la corne postérieure. Dans la portion supérieure du segment dorsal il n'existe qu'une petite plaque située dans le cordon postérieur gauche. Le segment cervical, de même que la moelle allongée, ne sont le siège d'aucune altération visible à l'œil nu. La plaque de la partie moyenne du segment dorsal apparaît nettement à travers la pie-mere et est longue de 0"\015; la plaque supérieure correspondant au cordon latéral gauche dans le segment cervical a en totalité une longueur de U"i,080. On ne trouve de plaques ni dans la couche optique ni dans le corps strié. La moelle allongée présente dans la pyramide droite et l'olive gauche deux petits endroits suspects. Rien d'anormal dans la protubérance.
Examen microscopique (à l'état frais). La substance de la plaque du segment cervical offre l'aspect d'un tissu fibreux fin, réticulé, qui contient beaucoup de noyaux ovales à contours nets, lesquels sont réunis au nombre de deux ou trois, jamais davantage. ( 'n trouve, en outre, des cellules pâles, plates, à contours nets, sans prolongements, qui contiennent un noyau granuleux dans leur intérieur et un second sur la paroi. (Jn ne découvre que peu de corps granuleux et des corpuscules amyloïdes. Les cellules nerveuses sont fortement pigmentées. La substance de la seconde plaque située dans la partie inférieure du segment dorsal contient de nombreux corps granuleux dont quelqnes-uns renferment un noyau très net.
Remarques. Les symptômes permettaient de conclure à l'existence d'une myélite chronique du segment dorsal, laquelle s'étendait jusque dans la région cervicale. Des symptômes d'hémiparaparésie indiquaient une prédominance de la lésion à gauche, enfin le peu d'atrophie dénotait une faible participation de la substance grise. Les tiraillements douloureux violents dans toute Ja colonne et sa raideur, faisaient croire à l'existence d'une méningite. Le diagnostic répondait assez bien au siège de la lésion principale qui avait son plus grand développement dans la partie inférieure du renflement cervical et occupait surtout le coi-don latéral gauche. Outre cette plaque principale il en existait plusieurs plus petites situées dans la moelle allongée, la moelle cervicale, la protubérance, et même le cerveau (on ne les découvrit après durcissement qu'en partie) qui n'avaient donné lieu à aucun symptôme, il en était de même de la plus grande jjlaque de la portion dorsale inférieure qui probablement était la plus récente. 11 en résulte que le diagnostic de sclérose disséminée ne pouvait être que supposé, tandis que celui d'un foyer unique de myélite chronique au niveau de la plaque supérieure devait être posé avec quelque certitude. Toutelois la marche de la maladie par plusieurs poussées, permettait de supposer plusieurs plaques. p]nfin il n'existait que de faibles traces d'une méningite chronique diffuse, quoique les deux grandes plaques fussent superficielles.
IL Sclérose du segment dorsal supérieur. Peut-être avait-il existé autrefois un processus analogue dans le cerveau ou la moelle allo7igée, processus dont les m,antfestations avaient complètem,ent disparu. — Joséphine P..., couturière, âgée de 30 ans, entrée à l'hôpital le 16 juin 1S74.
Antccédents. Le père de la malade est mort phtisique, la mèi-e vit encore. Il n'y a jamais eu de maladies nerveuses dans la famille. Quant à Joséphine, elle eut des accidents de dentition, dut garder le lit pendant longtemps et n'apprit à marcher que tardivement. A l'âge de y ans elle fut tellement effrayée par un gros chien qui se précipita sur elle, qu'elle en perdit connaissance; mais elle reprit bientôt ses sens et retournaseule chez elle en tremblantde tous ses membres. Elle garda le lit pendant trois semaines, délira beaucoup et ne se rétablit que petit à petit. A l'âge de 11 ans, elle eut durant six semaines la fièvre intermittente, mais jouit depuis d'une bonne santé. Les régies s'établirent à 21 ans, mais elles furent le plus souvent irrégulières ; enfin la malade avait fréquemment de la céphalalgie.
Elle dit qu'à l'âge de 27 ans ces douleurs de tête augmentèrent considérablement ; elles survenaient presque journellement pendant le travail, pour disparaître pendant le repos : elles occupaient l'occiput et la nuque. L'état général resta bon. En septembre de la même année, elle ressentit tout à coup des douleurs particuUèrement violentes (0, se laissa choir de sa chaise et perdit connaissance pendant quelque minutes; quand elle revint à elle, elle put marcher, mais elle éprouvait de la faiblesse et de la lassitude dans les deux jambes, en même temps que des fourmillements dans la jambe gauche. Celte faiblesse et ces fourmillements ne disparurent qu'au bout de quatre semaines. Quelques mois après, en janvier 1872, les douleurs occipitales ayant persisté, toujours sans modification de l'état général, il sui-vint de violents élancements douloureux dans le dos, en même temps qu'un sentiment de forte constriction du tronc au niveau de l'épigastre. Ces douleurs étaient si vives que la malade dut garder le lit trois jours, pendant lesquels elle fut hors d'état de remuer son échine : elles diminuèrent peu à peu, mais ne disparurent pas complètement; il persista une sensation sourde de constriction qui était plus ou moins accentuée suivant les moments. Deux mois plus tard (mars 1872), la malade tomba tout d'un coup de sa chaise sans cause appréciable; on la releva : elle revint aussitôt à elle et cet accident n'eut point de suites. Mais cette attaque se renouvela encore trois fois dans la même jour-
(') A la suite, dit elle, de violents ùlcruuomcnts.
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née, et le lendemain il y eut des vomissements à deux reprises. Depuis cette époque ces attaques n'ont pas reparu, les douleurs occipitales ont également disparu, par contre dans le courant de l'été il est survenu une. céphalalgie frontale avec obnubilations qui gênaient beaucoup la malade pour travailler et pour lire. A la même période se montrèrent quelques troubles de la parole. P... se mit à bégayer, sa parole devint lente et difficile, au pomt que ses parents ne la comprenaient qu'avec peine ; mais ces troubles de la parole et de la vision s'amendèrent et disparifrent complètement en septembre 1872. Sauf le sentiment de constriction qui persistait et la céphalalgie qui reparaissait de temps en temps, la malade était alors complètement guérie et travaillait sans ressentir aucune fatigue ni dans les bras ni dans les jambes. — Elle resta ainsi jusqu'au printemps de 1873. Alors elle eut dans les doigts de la main droite des fourmillements qui bientôt s'étendirent plus haut. Aussitôt les forces commencèrent à décliner dans le bras correspondant ; quelques mois plus tard il lui était devenu impossible de le porter au-dessus de sa tête. Cette paralysie s'est prononcée depuis de plus en plus ; mais la sensibilité est toujours restée bonne et P... put continuer à coudre. En septembre 1873, les membres inférieurs furent atteints à leur tour ; ils devinrent de plus en plus faibles et sujets à se fatiguer vite : plus elle faisait d'efforts pour marcher, plus la faiblesse augmentait. La marche devint progressivement lente et incertaine et même la malade se laissa tomber sur le sol le 31 novembre. Depuis cette époque elle ne marche plus sans être soutenue, car l'incertitude et la difficulté des mouvements n'ont fait qu'augmenter. Pendant l'automne et rhiverl873-74 elle ressentait souvent des tiraillements douloureux qui remontaient depuis les pieds jusque dans le dos; elle en fut quitte dans les derniers temps. Elle a commencé à prendre de l'embonpoint depuis 4 ans, mais il est devenu considérable surtout depuis que la malade est condamnée au repos. — En mai 1874 elle eut sans motif connu de l'enflure aux jambes dui-ant plusieurs jours; la marche en devint encore plus pénible. Elle ne sentait pas bien le sol en marchant, il lui semblait que ses pieds (surtout le gauche) étaient épaissis : en général la jambe gauche était plus lourde que la droite. Depuis une quinzaine de jours, la malade ressent aussi dans le bras gauche des fourmillements et de la faiblesse qui semblent augmenter petit à petit.
État actuel, 25 juin 1874. — La malade est d'une constitution forte, son faciès est excellent, elle est extraordinairement grasse. Elle est en générai bien musclée. Elle se plaint 1) d'un sentiment de constriction dans la partie moyenne de la région thoracique; 2) de tiraillements sourds dans les deux jambes, qui surviennent par intervalles et s'étendent depuis le dos jusque dans les orteils ; 3) de douleurs dans le bras gauche, douleurs qui partent du dos; 4° de fourmillements dans la main gauche ; 4) enfin d'être dans l'impossibilité de mouvoir convenablement ses jambes de marcher ou de se tenir debout, d'une faililesse paralytique dans le bras droit, faiblesse quî gagne aussi le bras gauche.
Il n'existe aucune paralysie du côté de la face. Les deux pupilles sont modérément dilatées, elles réagissent bien, il n'y a pas de strabisme, la vue est intacte, la parole normale. La tête se meut librement. La musculature est également puissante dans les deux bras, les muscles des éminences thénar et hypothénar sont légèrement atrophiés ; les espaces interosseux paraissent un peu déprimés en comparaison des autres muscles qui sont bien développés. Le bras gauche peut exécuter dans tous les sens des mouvements actifs et communiqués; sa force paraît conservée; cependant la malade dit qu'elle est devenue plus faible et qu'elle se fatigue aisément après des mouvements répétés. A la main droite, les doigts sont légèrement fléchis, ne se meuvent pas librement et notamment ne peuvent pas être amenés dans l'extension complète. Le pouce seul est libre dans ses mouvements. La flexion des doigts est rapide et facile. Au coude, les mouvements sont ralentis mais assez libres, l'extension complète seule n'est pas possible. Le bras peut à peine être porté jusqu'à la hauteur de l'épaule, et cela encore au prix de grands efforts et de douleurs dans le creux axillaire, aussi la malade est-elle incapable de manger avec la main droite On imprime aisément à cette épaule des mouvements dans tous les sens, néanmoins on sent une certaine raideur des muscles. La sensibilité est aussi légèrement intéressée dans le bras droit, surtout au bout des doigts. — On ne remarque ni tremblement ni secousses convulsives, pas plus à l'état de repos que pendant les mouvements.
Quand la malade est couchée, ses jambes sont étendues, il n'y a pas de contractures, de secousses musculaires ; des deux côtés position du pied en pied-bot équin. Les muscles sont des deux côtés également volumineux et saillants, la peau est doublée d'un pannicule graisseux abondant et ne présente à part cela rien d'anormal. Les jambes sont fraîches sans moiteur. Les articulations sont normales, tous les mouvements sont libres, sauf les fortes flexions qui sont également douloureuses dans les deux genoux. La malade étant étendue sur le dos ne peut soulever que très légèrement ses membres inférieurs, le gauche presque pas du tout ; elle ne plie le genou que faiblement, mais un peu mieux à gauche qu'à droite. Aux pieds aucun mouvement spontané n'est possible, sauf une très légère flexion plantaire. La malade n'eftéctue tous ces mouvements qu'avec lenteur et avec des efforts visibles, et elle accuse aussitôt une grande fatigue.
Il n'existe ni ataxie ni tremblement ou convulsions, mais une raideur manifeste. La sensibilité des jambes parait tout à fait intacte; la sensation, la localisation, le sens musculaire, etc.,
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sont reconnus normaux. La malade ne peut s'asseoir rlans son lit qu'avec jjvine et en s'aitiant de ses mains. Quand elle reste longtemps assise elle éprouve une tension douloureuse dans le dos et entre les deux omoplates. Néanmoins la colonne vertébrale a conservé sa mobilité, elle ne présente ni déformation, ni douleur à la pression. La contractilité électrique est diminuée dans le bras droit pour le courant constant aussi bien que pour le courant faradique, cependant c'est à un degré léger ; il en est de même pour les membres inférieurs. La marche est impossible sans soutien; si l'on vient à placer la malade sur ses jambes elle ne peut rester debout que quelques instants, elle se tient penchée en avant comme une poupée que la plus légère impulsion ferait choir; lorsqu'elle se tient aux barreaux de son lit, elle réussit à se maintenir debout plus longtemps. Quand elle essaye de marcher, ce qu'elle ne peut pas faire sans être soutenue, ou ne voit aucune trace d'ataxie, loin de là, les pieds sont tramés par terre et séparés très lentement l'un de l'autre : ces divers examens fatiguent la malade considérablement et très vite. On l'a traitée deux mois par les bains, l'électricité et le sel de Carlsbad, sans obtenir aucune amélioration appréciable.
e. Sclérose du segment cervical. Myélite clironique cervicale. — Cette forme est caractérisée en ce que, non seulement les bras, mais encore le cou, sont atteints et que finalement le processus s'étend à la moelle allongée et crée pour la vie des dangers imminents. Ici encore les premières manifestations se montrent dans les membres inférieurs, dont la faiblesse et les troubles fonctionnels sont le sujet des premières plaintes- des malades. Bientôt les membres supérieurs sont intéressés à leur tour et deviennent ensuite plus malades que les jambes elles-mêmes : alors, il n'est plus douteux que le processus ait gagné le renflement cervical. Souvent, à tous ces troubles, on voit s'ajouter de l'atrophie des muscles des membres supérieurs, atrophie qui dénote que la substance grise du renflement cervical est altérée. Les membres inférieurs conservent leur volume et leur contractilité électrique en même temps qu'ils sont incomplètement paralysés et que leur contractilité réflexe est très vive, ce qui est l'indice d'une intégrité relative du renflement lombaire. On observe également ici de la raideur musculaire avec contracture des extenseurs, du tremblement clonique,etc. En outre, des contractures permanentes et des atrophies musculaires peuvent aussi apparaître dans les membres inférieurs et indiquer que le processus s'étend jusque dans le renflement lombaire. Les symptômes du côté de la sensibilité consistent en douleurs irradiées, tiraillements erratiques, anesthésies : ils sont variables d'intensité, comme cela a lieu d'habitude dans la sclérose.
Dans une période plus avancée, surviennent des symptômes qui indiquent que la portion cervicale est prise jusqu'à la moelle allongée. Les muscles de l'épaule et du cou s'aff'aiblissent et bientôt on observe des traces de paralysie de la langue, qui s'embarrasse: la parole devient lente, balbutiée, non scandée, la déglutition est pénible. Enfin, des troubles respiratoires s'ajoutent à tous ces symptômes et amènent la mort. Tous ces signes permettent de conclure à une grande extension du processus pathologique, que l'on peut désigner comme une myélite chronique diffuse, non continue, ayant son maximum de développement dans le segment cervical et dans la partie supérieure du segment dorsal.
Dans son dernier stade, la maladie oflre un ensemble symptomatique tout à fait spécial qui ressemble très peu à la sclérose disséminée de Gharcot et présente au contraire une analogie frappante avec une atrophie musculaire progressive qui serait compliquée de paralysie bulbaire. C'est le même état misérable, la même participation de tous les membres et du cou à la paralysie, la même intégrité de la sensibilité, et finalement les mêmes symptômes bulbaires avec paralysie des muscles respirateurs. La différence entre le tableau clinique des deux affections réside en réalité dans l'atrophie musculaire qui, dans la sclérose n'apparaît que tardivement et ne prend qu'exceptionnellement une grande extension : en effet nous observons dans les cas de sclérose surtout de la jjaralysie et un très léger degré d'atrophie. Dans l'atrophie' musculaire et la paralysie \^\\\-
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baire, au contraire, VatropJiie progressive des muscles avec secousses fibrillaires est le premier symptôme et reste le principal jusqu'au dernier moment de la maladie : les troubles fonctionnels dépendent de cette atrophie qui ne semble même pas aboutir à une paralysie véritable : nous avons donc alors atrophie musculaire sans 2^arali/sie. Cette différence concorde parfaitement avec celle des processus anafomiques. Dans l'atrophie musculaire progressive, il s'agit d'une dégénération atrophique de l'appareil moteur, dans la sclérose, au contraire, il existe un processus inflammatoire, chronique, interstitiel, qui amène d'abord de la paralysie et puis seulement de l'atrophie musculaire quand il atteint la substance grise.
Les deux observations suivantes nous offrent des exemples parfaits de cette afiection. Les symptômes ont permis de conclure pendant la vie de l'un des malades à un processus chronique qui aurait particulièrement attaqué le renflement cervical, y compris la substance grise, jusqu'à la moelle allongée, et laissé intacte toute la partie inférieure de la moelle. On trouva à l'autopsie, dans la partie supérieure de la moelle cervicale, une grande plaque de sclérose et d'autres plus petites dans la partie inférieure du segment dorsal, dans le segment lombaire, dans le bulbe et la protubérance.' Dans le second cas, on découvrit même des plaques sclérose dans le cerveau ; mais ces dernières n'avaient donné lieu à aucun symptôme décisif : l'état du malade avait fait admettre le diagnostic de sclérose cervicale de laquelle relevaient presque exclusivement les symptômes.
L Sclérose du segment cervical en grande partie centrale. Marche progressive, presque sans douleur aucune. Le tableau clinique de la inaladie confirmée est à peu près analogue à celui de Vatropjhie m,usculaire progressive, seulement la paralysie V emporte sur l atrophie. La cause de la m,aladie est attribuée à une chute du haut d'un escalier. La durée est de plus de douze ans. Mort par typhus. Autopsie.
Jeannette W., couturière, âgée de 40 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le 8 juillet 1873, morte de la fièvre typhoïde le 17 décembre 'Ae la même année.
Antécédents. — La malade originaire d'une famille saine avait toujours été elle-même forte et bien portante, lorsqu'à l'âge de 28 ans (il y a 12 ans) elle eut le malheur de glisser sur la marcha la plus élevée d'un escalier et de tomber du haut en bas, sans toutefois se faire grand mal. Elle éprouva des douleurs dans la hanche, l'épaule droite et dans la tète, mais elles étaient peu vives et cessèrent bientôt; la douleur de la hanche droite persista et gêna 1 usage du membre. Le médecin auquel elle s'adressa lui aurait dit qu'elle avait une luxation, mais que tout se rétabUrait pourvu qu'elle marchât beaucoup. La malade put d'autant moins se conformer à cette prescription, qu'à la faiblesse de la jambe droite vint se surajouter une lassitude des autres extrémités, ce qui détei-mina le médecin à appliquer un vésicatoire le long de la colonne vertébrale. Ce traitement amena une amélioration et la malade essaya de reprendre son travail. Mais depuis elle a toujours conservé une grande lassitude. Les douleurs de Ja hanche cessèrent complètement pour ne plus reparaître. La malade conserva durant neuf ans cette faiblesse des membres avec très peu de variations. L'état général resta bon, la menstruation demeura normale; elle eut plusieurs couches heureuses à l'exception d'une seule; la dernière remonte à cinq mois. Tous les enfants sont morts en bas âge, sauf l'un d'eux qui a actuellement cinq ans et demi. 11 y a environ trois ans, l'état delà malade s'aggrava notablement, sans qu'elle en découvrît la liaison : dés lors son état devint ce qu'il est encore aujourd'hui. Comme elle ne pouvait jjIus marcher on lui donna des béquilles, mais bientôt elle ne put plus s'en servir utilement et même on dut le matin la placer dans un fauteuil où elle restait jusqu'au soir. L'amaigrissement des bras et des jambes qui avait débuté après la chute, a progressé continuellement. 11 y a cinq ans la malade fit deux séjours à l'hôpital, le premier de trois semaines, le second de cinq, sans en retirer la moindre amélioration.
Etat actuel, IG juillet 1876. — La malade est de constitution délicate, bien nourrie, son aspect est bon. Elle prend dans son lit une position légèrement inclinée, la partie supérieure du corps étant un peu élevée Elle passe d'ailleurs plusieurs heures de la journée dans son fauteuil. Sa physionomie exprime la souffrance, l'intelligence est nette. Pas de fièvre. Rien d'anormal du côté de la circulation et de la respiration, la digestion est régulière. La malade se plaint de son état paralytique et de céphalalgies passagères. Elle soulève ses bras, le gauche plus lentement et avec plus de peine que le droit, mais ne peut pas les étendre complètement, quand on essaye de le faire soi-même, on y arrive, mais on épi-ouve de la purt des
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muscles une résistance particulière comme s'ils étaient eu cire. D'habitude la malade tient ses coudes légèrement fléchis ; les mains sont dans l'extension forcée, les doigts sont légèrement fléchis et la malade est incapable de les étendre spontanément. Les éminences thénar et hypothénar sont des deux côtés considérablement aplaties, les espaces interosseux sont déprimés. Les muscles de Tavaut-bras et du bras présentent également un certain degré d'atrophie. On ne constate pas d'autres troubles trophiques à la peau, ni aux os, etc. Cependant la malade fait remarquer que les ongles des doigts poussent avec une vitesse étonnante. La sensibilité des bras et des mains ne présente rien d'anormal. Les muscles des épaules et du cou sont vigoureux et bien nourris, néanmoins la malade est incapable de se mettre toute seule sur son séant, quand elle est couchée, ni de se maintenir assise quand on l'a placée dans cette position. Les jambes sont dans l'extension complète, les pieds dans la situation d"un léger pied bot équin, le gauche est un peu en rotation externe : leur aspect est normal, ainsi que leur forme; il n'y a pas d'amaigrissement notable ; leur tempéi-ature n'est pas très élevée, égale des deux côtés. La malade est incapable de soulever sa jambe droite et de plier le genou, ou bien de remuer les orteils. Par contre, à gauche, elle peut plier le genou et mouvoir les orteils. Quand on imprime un mouvement quelconque aux membres, et quon est arrivé à un certain degré de flexion les mus; clés opposent une résistance spéciale comme s'ils étaient en cire. On ne constate aucune diminution de la sensibilité. L'excitabilité réflexe est notablement augmentée à gauche, pas d"une façon appréciable à droite. La colonne vertébrale n'est pas déviée, elle a conservé toute sa mobilité : cependant entre les épaules il existe un peu de raideur et de sensibilité. Les muscles de la région interscapulaire ainsi que ceux de l'omoplate sont atrophiés. La malade se plaint de temps en temps de secousses convulsives dans les jambes.
Le 2 novembre, elle est prise de petits frissons auxquels succède une fièvre continue d'intensité variable et sans type régulier; en même temps elle se plaint de lassitude, de courbature, de douleurs dans les bras, de céphalalgie et d'insomnie. La température varie entre 38° et 39", 4 ; il survient de la diarrhée, une augmentation de volume de la rate et de la roséole, de sorte que le diagnostic de fièvre typhoïde n'est plus douteux. Cependant la marche de cette maladie est traînante et s'écarte du type normal, car on observe des températures basses et élevées alternant d'une façon irrégulière et la maladie n"aftecte pas une marche typique. Au commencement de décembre décubitus, et la malade succombe le 18. Les phénomènes paralytiques n'avaient pas subi de changement notable.
Autopsie. — La dure-mère spinale est flasque et ne présente d'adhérence avec la pie-mére qu'à la région cervicale ; la pie-mère n'est pas épaissie, ses vaisseaux sont peu sinueux. La moelle est très aplatie à la région cervicale, les cordons postérieurs sont légèi-ement striés dans toute cette étendue ; même dans la partie supérieure on remarque trois bandelettes larges de 1/2'"™ chacune dont la moyenne correspond au sillon longitudinal postérieur. Vers le miheu de la moelle cervicale, ces bandelettes se confondent et à ce niveau le cordon postérieur gauche est presque absolument gris-transparent ; plus bas elles apparaissent de nouveau distinctes pour disparaître une seconde fois sur le segment dorsal. On aperçoit dans ce segment une coloration grise uniforme des couches périphériques ; plus bas les cordons postérieurs sont sains. On trouve des plaques analogues plus ou moins transparentes sur les cordons antérieurs. Les altérations les plus profondes se rencontrent dans les cordons latéraux : le droit est, dans le segment cervical, converti en un tissu gris transparent; le gauche est presque aussi altéré) Seulement il est sain dans sa partie postérieure. Dans la partie moyenne du segment dorsal le cordon latéral gauche est le plus affecté, dans la partie inférieure c'est le droit qui présente les lésions les plus profondes, dans sa partie postérieure, les cordons postérieurs sont à peu près normaux. La surface de section transversale est uniforme, elle ne présente de coloration grise qu'autour du canal central, et à partir de celui-ci les cordons de Goll sont transparents. Les racines nerveuses paraissent complètement intactes. A la partie moyenne du segment cervical la moelle présente les dimensions suivantes :
Diamètre antéro-postérieur 6't>w 3/4.
— transversal. ...... 15'"™.
La partie supérieure du segment dorsal :
Diamètre antéro-postérieur 6"'^,
— transverse lOf""».
A la partie moyenne de ce segment les diamètres sont : . 9 et 5 3/4""".
A la partie inférieure. ....;......., 8 1/2 et 6""^.
Au niveau du renllement linibaire 10 1/2 et \)">^K
Dans la moelle allongée, les cordons postérieurs paraissent encol-e légèrement transparents, le cerveau ne présente rien d'anormal. Dans l'intestin ulcérations typïiiques.
Examen microsropirjue d'une preimration fraîche. De petites tranches des portions le plus fortement dégénérées du renflement cervical se dissocient difficilement et sont formée» presque en totalité par un tissu conjonctif fibreux et dense qui ne contient que des éléments nerveux très clairsemés. Sur les limites d'une préparation par (lissociati(m, le tissu se résout eu libres denses plus ou moins épaisses qui s'entrt-croisent irrégidieremejit. Aucim noyau
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n'adhère à ces libi*es, mais on aperçoit dans l'épaisseur du tissu de nombreux noyaux arrondis ou allongés, à contours nets, dont quelques-uns sont libres autour de la préparation. Ils sont réunis par groupes de deux ou trois, rarement en plus grand nombre. En certains points on distingue de grosses cellules étoilées isolées et contenant plusieurs noyaux à contours très nets et situés à des niveaux différents. Il n'y a pas de corps granuleux et les corpuscules amyloides sont rares. La tunique conjonctive des vaisseaux est légèrement épaissie, elle contient par places des granulations graisseuses ; les capillaires ont un éclat mat scléreux. Pour ce qui est des éléments nerveux, on rencontre par-ci, pai'-là, une libre nerveuse coupée en travers et englobée dans la substance fibreuse. On voit aussi quelques rares cellules nerveuses ratatinées, fortement pigmentées, ayant un reflet brillant. Sur les limites de la préparation ou voit proémiuer entre les fines tibres conjonctives des cylindres d'axe doués d'un éclat mat et légèrement coudés. Ils sont complètement dépourvus de leur gaine de myéline, mais plus denses, plus larges et plus brillants qu'à l'état normal. Les prolongements des cellules ont la même structure.
Remarques. — Les symptômes ont fait admettre une affection chronique de la moelle ayant son maximum d'intensité dans la partie supérieure du segment dorsal, épargnant presque complètement le renflement lombaire, mais intéressant tout le renflement cervical et se continuant avec une moindre intensité jusqu'à la moelle allongée. Dans le segment cervical la substance centrale était la plus malade, et û existait une atrophie partielle des cellules motrices. L'autopsie est venue confirmer le diagnostic presque de point en point.
IL — Sclérose du renflement cervical. Plaques dans l'encéphale. Autopsie. — François W,, serrurier, âgé de 39 ans, entré à l'hôpital de Strasbourg le 5 mars 1874. Mort le 19 juin
Antécédents. — Le malade, issu d'une famille saine, a toujours été bien portant dans son jeune âge. De 19 à 25 ans il a été graveur à Mulhouse ; il travaillait toujours assis et le plus souvent il penchait son corps en avant; il dit s'être à cette époque beaucoup adonné à la boisson, surtout le dimanche. A l'àge de 25 ans il abandonna cet état et reprit le métier de serrurier qu'il avait appris dès l'àge de 10 ans. Il exerça ainsi son ancien état jusqu'à 32 ans. Pendant ce temps il travaillait presque toute la journée debout et avait à faire une lieue de chemin depuis son atelier jusqu'à son domicile. Pour ne pas ai-river trop tard ù son ouvrage, il était fréquemment oblige de faire ce trajet en courant, transpirait alors et arrivait souvent tremjié parla pluie à son chantier, qui était ouvert à tous les vents. 11 avait fréquemment les pieds humides et glacés, souffrait souvent de catarrhes et de maux de tète, indispositions qui ne dm-aient pas. 11 nie tout antécédent syiihilitique. En 1861 il éprouva de temps en temps une sensation de pression (jamais de véritable douleur) dans les deux jambes, à environ 10 centimètres au-dessus de la rotule et dans la largeur d'une main seulement. Il lui semblait que cet endroit était fortement serré par un lien. La douleur était plus prononcée à gauche qu'à droite ; elle était plus vive quand le malade était assis que quand il marchait ou qu'il était couché. Il appliqua 10 ventouses sur chaque jambe et se fit transpirer, mais en vain. Vers la même époque il éprouvait une fatigue particulière, surtout le matin, et il se sentait plus las alors que le soir. La })ression douloureuse s'étendit peu à peu sur toute la cuisse gauche et devint plus forte à la région externe qu'à l'interne. Il existait un sentiment de tension comme si les « nerfs » étaient trop courts. Le malade pouvait encore travailler, mais éprouvait souvent une grande fatigue, surtout dans la jambe gauche qu'il ne pouvait plus tenir étendue comme jadis ; il boitait aussi quand il marchait beaucoup. En 1870 il fut obligé de cesser ses courses à la fabrique et il travailla chez lui comme serrurier. A cette éjioque il éprouva autour des deux chevilles le même sentiment de constriction, qui elle aussi était plus forte à gauche qu'à droite, plus vive le matin que dans la journée : elle diminuait quand le malade avait marché. En même temps il éprouva autour du tronc un sentiment de constriction, qui était particulièrement forte au voisinage de la colonne vertébrale. La faiblesse des jambes alla en augmentant lentement mais continuellement, de sorte que dés 1870 le malade fut hors d'état de marcher autrement qu'avec un bâton. En 1871 il ne parvenait à monter et à descendre les escaliers qu'avec peine ; en 1872 il ne put plus sortir de sa chambre et ne marchait qu'en se tenant aux tables et aux chaises. La marche n'était pas désordonnée, mais pénible et trauiante. Le soir quand il se couchait il éjirouvait brusquement dans la taille des douleurs qu'il compare à des coups de couteau : ces doideurs étaient de courte dui-ée et survenaient une ou deux fois par semaine. — Dés 1871 le malade s'aperçut que les bras étaient aussi atteints, qu'ils commençaient à s'affaiblir, le gauche plus que le droit. La faiblesse fit des progrès rapides, au point qu'en 1873 il ne put plus tenir sa plume pour écrire. La même année, il éprouva pour la première ibis dans les jambes des secousses convulsives qui étaient plus vives à gauche qu'à droite. Leur api)arition était constamment précédée de douleurs térébraiites et brûlantes dans les talons, puis il survenait brusquement des secousses qui attiraient les jambes vers le tronc. Ces convulsions duraient parfois des nuits entières. Quelquelois elles ne consistaient que dans im léger tremblement des meml)res. Cet état s'aggrava de plus en plus dans le courant de 1873. de sorte que bientôt le malade ne put ])lus du tout faire \isage de ses jaml)es. I)e])uis h- connnencement de 1874 il y a eu parfois des urines et des selles involontaires.
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État actuel. — Le malade jouit d'une bouiie constitution ; il est enfoncé dans son lit. Sa face est bien colorée, son regard libre ; sa physionomie exprime le mécontentement ; il accuse de violentes douleurs dans la région hypogastrique. Il se plaint en outre de paralysie dans lesjambes. de raideur dans la colonne vertébrale, d'une sensation de constriction autour du tronc de secousses involontaires dans les membres, siU"tout la nuit, et de constipation. — L'examen direct fait constater ce qui suit :
Les membres inférieurs sont complètement paralysés, leurs mouvements volontaires sont totalement abolis jusqu'aux hanches. Ils sont étendus dans le lit et rigides au point qu'on ne réussit à les manier qu'avec peine, il existe notamment une forte tension des adducteurs gui empêche l'abduction. Le genou gauche est légèrement fléchi ; il faut déployer une certaine force jiour l'étendi'e, mais sitôt étendu il retourne à sa position première, grâce à la contracture des nuiscles demi-tendineux et demi-membraneux. Les mouvements passifs des articulations tibiotnrsiennes sont également gênés par la raideur musculaire.
L'aspect des membres inférieurs est normal ; la peau est saine , bien nourrie, seule la jambe gauche pai'alt légèrement atrophiée et présente à la mensuration 2 centimètres de circonférence de moins que la cboite. La température des membres inférieurs est fraîche jjarfois il survient un léger gonflement malléolaire qui disparaît quand le malade se couche : eu aucun point il n'y a de douleur à la pression. La sensibilité est conservée, peut-être même exagérée aux deux jambes, en tout cas elle est égale des deux côtés ; la sensibilité à la pression et la localisation sont précises. L'excitabilité réflexe à la suite de piqûres d'épingle, etc., est considérablement augmentée, surtout à gauche. — La contractilité des muscles abdominaux semble abolie ; le malade ne peut pas se redresser seul dans son lit.
Les membres supérieurs olfrent également un aspect normal; les muscles sont grêles, mais le malade dit qu'ils ont toujours été tels et qu'ils ne sont pas atrophiés. Les mains sont flétries et amaigries. A droite les ; mouvements volontaires sont amoindris dans l'articulation scapulohumérale ; ils sont assez bien conservés au coude, la supination et la prouation ainsi que les mouvements de la main et des doigts sont libres ; mais tous ces mouvemejits sont pénibles et sans énergie. La pression de la main est si faible qu'on la sent à peine. A gauche les mouvements sont abolis à l'épaule et au coude, ceux de la main persistent mais sont encore plus faibles qu'à droite, La sensibilité parait mi peu surexcitée dans les deux bras. On n'y constate aucune tlouleur spontanée, aucime convulsion. Les sensations de lieu et de température sont normales,
La colonne vertébrale n'off're aucune déformation, aucun point particulièrement douloureux, soit spontanément, soit à la pression. Elle présente dans toute sa longueur une raideur lemarquable. La tête se meut librement, mais quand ses mouvements se répètent trop fréquemment, on voit apparaître aussi de la raideur dans la nuque. Le cœur et les poumons n'ont rien de particulier; le tube digestif est sain, il y a seulement de la tendance à la constipation. — La vessie est tivs dilatée, de sorte que le malade doit être sondé (i) ; cette dilatation de la vessie occasionne des envies d'uriner très douloureuses. La quantité durine extraite est de 1300 centimètres cubes; elle est trouble, faiblement alcaline. Pas de décubitus.
L'application de l'électricité à la cuisse droite occasionne avec 8 éléments une douleur intense mais pas de contractions ; avec 10 éléments il y a des secousses notables; elles sont fortes avec 15. Dans la cuisse gauche on obtient des secousses avec 12 éléments. Pour contracter les muscles de l'avant-bras droit il faut 15 éléments, à gauche seulement 20. La réaction au courant induit est également diminuée, mais pas d'une façon considérable.
Par conséquent : 1) il y a des symptômes d'une myélite chronique lentement progressive de la partie supérieure du segment dorsal et du segment cervical de la moelle ; 2) le commencement d'atrophie musculaire et la paralysie des sphincters permettent de conclure à la participation de la substance grise au processus; 3) l'excilabilité réflexe conservée dénoterait que le renflement lombaire est à peu près sain.
Traitement. Bains, quinquina, cathétérisme régulier.
Le malade raconte encore que parfois il lui arrive brusquement de voir très mal, comme si quelqu'un lui plaçait un drap gris devant les yeux : cette sensation très passagère apparaît déjà depuis deux ans. II se plaint aussi d'éprouver parfois de légères difficultés pour avaler. On ne constate aucun symptôme cérébral.
14 avril. L'état du malade est à peu près le même. Pendant le jour il n'éprouve ordinairement pas de douleur, si ce n'est par-ci par-là quelques tiraillements douloureux remontant dejjuis la malléole externe jusqu'au genou; ils ont débuté à gauche et sont restés plus vils de ce coté, mais ils existent actuellement aussi à la jambe droite. D'ordinaire le malade est couché sur le dos dans une position déclive, il ne peut ni s'asseoir ni changer de position. Le jour, il jjasse d'habitude quelques heures assis sur une chaise. Le soir il y a fréquemment des douleurs et des convulsions ; les genoux se plient et restent dans cette position et le mtdade ne parvient qu'avec peine à les étendre en s'aidant des mains. La paralysie est toujours dans le même état. L'urine est trouble et alcaline. Pas de dé>'ubitns.
(^J Souvent aussi l'urine i;st rendue invuloutaircmunt
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Le 24 avril ou note quelques symptômes nouveaux : 1) parfois obscurcissement de la vue. Quand le malade regarde fortement de coté, sa vue s'obscurcit. — 2) Coryza et tous avec expectoration abondante, — 3) Tremblement dans l'une ou dans l'autre jamlie quand le malade vient à les étendre. — 4) Il y a deux jours, rétention d'urine. La lassitude augmente de plus en plus, l'aspect est plus mauvais. Le patient se plaint surtout de douleurs vives, notamment dans la jambe gaucbe. La raideur persiste dans la colonne vertébrale. Il n'y a pas de difficulté de déglutition, pas de troubles de la parole. Les mouvements de la tête sont libres.
10 juin. Le malade, coucbé dans son lit, ne peut presque plus se mouvoir. 11 existe un léger œdème des jambes. Les mouvements spontanés sont complètement abolis dans les deux jambes, les mouvements des bras sont très laibles, peu étendus et de grands efforts sont nécessaires pour soulever la tête; les muscles du cou se conti'actent bien, mais faiblement. La parole, la déglutition et les mouvements de la langue sont normaux. Pendant la toux, les muscles de l'abdomen se contractent légèrement. Les mouvements respiratoires sont peu étendus. Les muscles du dos sont aussi très laibles, de sorte que le malade est obligé d'avoir constamment le dos appuyé. Les muscles des bras sont atrophiés, surtout ceux de l'avant-bras droit. Les jambes aussi paraissent maintenant manifestement atrophiées. La contractilitu rédexe des jambes est encore augmentée : de légères piqûres d'épingle à la plante du pied occasionnent dans la jambe correspondante des contractions fortes et douloureuses avec flexion du genou et extension des orteils. Essaye-t-on d'écarter les jambes l'une de l'autre, on amène une vive résistance occasionnée par une contracture réflexe des adducteurs. Les tentatives de flexion et d'extension du genou causent une raideur pareille des extenseurs et fléchisseurs de la cuisse. La raideur de la colonne vertébrale a disparu en pai'tie : quand le malade est assis le racliis est fortement incurvé en arrière, et le haut du corps retombe en avant (par suite de la faiblesse des muscles du dos). Un est obligé de sonder le malade; le sphincter anal joue normalement. — Pas de symptômes du côté de la tète; parfois il y a des phosphènes. La parole est intacte; l'appétit mauvais. Il y a une toux fréquente avec expectoration abondante; pas de dyspnée. Depuis quelques jours, fièvre vive. Température de 40° à 40°,4 ; pouls de 112 à IIC; respiration, 24.
15 juin. Pendant la nuit, le malade éprouve de violentes convulsions dans les membres inférieurs, il y a eu peu de sommeil, il est aff'aissé et dans le collapsus, l'urine (environ 700 cent, cub.), s'écoule involontairement, elle est alcaline et a une mauvaise odeur ; il existe des lésions assez étendues de décubitus. La respiration est notablement diminuée, d'où il résulte que la parole est précipitée et que le malade parle par pauses. La respiration est surtout abdominale, presque pas thoracique ; le malade expectore difticilement et d'une fiiçon insuffisante; il n'y a plus de tous. Intelligence intacte jusqu'à la mort qui arrive le 18 juin.
Autopsie le 19 juin (par le prof, de Recklinghausen). La dure-mère présente des adhérences très nombreuses avec la pie mère, dans toute l'étendue de la moelle, La pie-mère est très vasculaire et présente de légères opacités, notamment dans la région cervicale; la rougeur est aussi très visible à la partie antérieure. — La moelle est remarquablement mince dans sa portion cervicale, elle présente aussi à la partie inférieure du segment dorsal une petite dépression aU niveau de laquelle existe une légère coloration grisâtre. Dans la région cervicale, il y a une coloration grise très marquée, surtout à la portion antérieure au voisinage de la ligne médiane.
Une section de la moelle cervicale présente une surface inégale : les parties proéminentes sont blanches, les parties déprimées grises et transparentes. Les parties blanches correspondent aux portions antérieure et j)Ostérieuve du cordon latéral gauche, puis à la périphérie des cordons postérieurs vers la ligne médiane ; tout le reste a une transparence à peu prés uniforme, de sorte qu'on ne peut plus distinguer la substance grise. La corne antérieiu-e gauche seule est encore marquée par une coloration jaunâtre. — Sur une section pratiquée plus bas, la topographie des lésions est toute différente. La partie antérieure de la moitié droite contient encore une quantité assez notable de substance blanche, tandis qu'en arriére les cordons blancs sont profondément altérés. Dans la ])ortion supérieure du segment dorsal se voit, à la suite d'une atrophie considérable du cordon latéral droit une notable asymétrie, avec déviation de la corne antérieure et postérieure. Dans d'autres portions de la moelle dorsale on trouve une plaque grise dans le cordon antérieur droit, une autre dans le cordon latéral du même côté. — Le renflement lombaire présente une surface de section unie et une transparence assez égale. La corne antérieure gaurhe jiaralt légèrement rétrécie. — Les racines nerveuses antérieures présentent aussi dans la région cervicale une coKiration blanche normale.
Diamètres de la moelle :
IVyiii. aritéro-poslérleur Diam. transversal
Renflement cei-vicâl. fi""" 15"'"'.
Portion supérieure du segment dorsal. . . 8""" 1/2 12""".
Portion inférieure du segment dorsal. . . 9"'" 10°"".
Renflement lombaire 9""°1,x; 11""" l/2i
Le 4' ventricule est assez dilaté, ré})endylne est épaissi. Dans" le cervelet on trouve' deux
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plaques de ramollissement de la grosseur d'une tète d'épingle à un grain de chénevis, formées d"une substance transparente. — Sur une section transversale du cerveau on trouve, du cùte gauche, un espace environ de la grosseur d'un noyau de cerise, caractérisé par une consistance ferme, luie coloration légèrement rosée et transparente ; les vaisseaux y ont une lumière assez large; elle est complètement entourée de substance blanche et s'étend jusque dans la substance médullaire d'une circonvolution. On trouve aussi dans le centre ovale plusieurs petites indurations qui ne sont pas marquées par nue coloration spéciale. L'hémisi)hére gauche présente une plaque de sclérose assez considérable dans la substance blanche du lobe postérieur. Les gros noyaux gris du cerveau n'olfrent rien de semblable. Dans la moelle allongée existent, surtout sur les côtés, des points gris transparents qui apparaissent à travers la pie-mère, laquelle est notablement épaissie et adhérente à ce niveau. En faisant une coupe on voit que les cordons latéraux sont fortement altérés. Les nerfs crâniens n'offrent rien de particulier. — Le cœur est normal. Dans les poumons, quelques portions atélectasiées et des noyaux de broncho-pneumonie. Les reins sont sains, il y a une légère rougeur des bassinets, La muqueuse de la vessie est rouge et tuméfiée. Rien de remarquable dans l'intestin.
Uexa7ri,c'n microscopique d'une préparation fraîche donne les mêmes résultats que dans le le cas précédent : un tissu de fibres tlnes avec quelques noyaux, quelques rares corps granuleux et des corpuscules amyloïdes eu assez grande abonclance. Les vaisseaux sont épaissis, la tunique adventice est riche en noyaux, çà et là elle présente des plaques graisseuses. Les éléments nerveux sont très clairsemés, on ne découvre que très peu de fibres nerveuses avec myéline et une quantité relativement grande de cylindres d'axe, durs, larges et doués d'un éclat mat : les cellules nerveuses sont atrophiées et pigmentées. Il est à remarquer que les plaques de sclérose du cerveau présentent tout à fait la même constitution histologique.
Remarques. Cette observation présente dans sa marche et son ensemble symptomatique une grande analogie avec la pi-écédente, de sorte qu'ici encore on diagnostiqua une myélite chronique progressive (sclérose), principalement du segment cervical et de la portion dorsale supérieure. Finalement l'affection gagna le centre respiratoire. Le renflement lombaire était à peu près exempt d'altérations. Les symptômes cérèlDraux étaient trop indéterminés pour pouvoir être diagnostiqués. Il existait des traces de méningite chronique, mais pas aussi profondes que le faisaient supposer les symptômes.
d. Sclérose du hulhe, paralysie bulbaire chronique. — La sclérose isolée du bulbe parait être assez rare. Dans les observations anciennes, il est vrai, on a fréquemment signalé l'induration du bulbe. Cependant, une partie du moins de ces observations est sujette à caution, car le bulbe présente, même à l'état normal, une consistance assez ferme qui peut être facilement prise pour de la sclérose. L'histoire de la paralysie bulbaire a appris que de telles méprises surviennent facilement. Aussi ne faut-il s'appuyer que sur les observations dans lesquelles l'examen microscopique a permis de constater, à l'état frais et après durcissement dans le chrome, un changement notable de coloration. Les cas dans lesquels il existait une sclérose étendue isolée du bulbe ou tout au moins une prédominance très marquée de la lésion à ce niveau, sont en réalité rares.
Mais il est fréquent d'observer des plaques de sclérose dans la moelle, allongée, lorsqu'il y en a autre part : elles ne manquent presque jamais et coexistent habituellement avec des plaques semblables dans la protubérance. Ces plaques sont le plus souvent petites, ont le volume d'un pois, d'un grain de chénevis, d'une tête d'épingle, beaucoup même ne sont visibles qu'à la loupe et seulement après coloration dans le carmin. Elles siègent le plus fréquemment à la périphérie, dans les corps restiformes, les pyramides et surtout sur le plancher du quatrième ventricule.
Les symptômes qui appartiennent à cette affection du bulbe sont probablement analogues à ceux qu'on note d'ordinaire dans les lésions de cet organe : nous voulons parler en particulier des troubles spéciaux de la parole, des accès convulsifs de rire et de larmes, et enfin de certains phénomènes ataxiques. Les observations que nous avons faites plus haut semblent dans ces cas trouver un appui par les rares exemples de sclérose isolée du bulbe : on a constaté des troubles fonctionnels analogues à ceux de la paraly.sie bulbaire progressive, et consistant en paralysie du langage (anarthric), paralysie de la déglutition et de
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la respiration, mais on n'a pas fait mention, que nous sachions, de la parole scandée, particulière à la sclérose disséminée.
Le docteur Samuelson a publié (^> un beau cas de sclérose du bulbe observé à Kônigsberg :
Un homme de 33 ans de constitution moyenne, scrofuleux depuis son jeune âge et affligé de conjonctivites chroniques, éprouva pour la première fois, à la fin de novembre 1857, une étrange sensation de tiraillement, de frissonnement et de duvet dans le bras et la jambe droite. Cette sensation se renouvela plusieurs fois dans le courant des deux semaines suivantes, mais elle inquiétait peu le malade, vu que toujours elle disparaissait presque aussitôt. Le 8 décembre 1857, les mêmes phénomènes apparurent des deux côtés et s'accompagnéi-ent de diminution de la sensibilité et du mouvement. On appliqua plusieurs ventouses sur la colonne vertébrale, un vésicatoire à la nuque et on donna des purgatifs. Une légère amélioration sembla survenir. Dans la nuit du 11 au 12 décembre, la femme du malade entendit que son mari poussait des gémissements pénibles et s'aperçut, à un examen plus attentif, qu'il avait perdu connaissance et ne pouvait plus parler. Le médecin constata l'existence d'une hémiplégie à droite; la respiration était devenue plus difricile, ainsi que la déglutition. La connaissance revint bientôt à la suite d'une saignée et d'apjjlications de glace, mais la parole resta difficile et la déglutition entravée. Ces deux symptômes s'amendèrent un peu les jours suivants ; mais alors le malade éprouva de fréquents tiraillements incommodes le long de la colonne vertébrale et un sentiment de constriction autour de la tète, chose qui n'est pas rare dans les affections des parties supérieures de la moelle. Cet état dura ^ semaines ; petit à petit le mouvement se rétablit dans une partie des muscles pai'alysés, la sensibilité resta intacte, l'excitabilité réflexe était même augmentée; la parole et la déglutition s'améliorèrent aussi un peu. On diagnostiqua comme siège du mal la protubérance et la moelle allongée, quant à sa nature, on n'en fit pas une hémorrhagie, mais une apoplexie capillaire ou un exsudât. Dans les semaines suivantes, sous l'influence de l'iodure de potassium et des eaux de Kissingen, l'état s'améliora au point que le malade put se lever 2 mois 1/2 après le début de sa maladie et marcher lentement à la fin du mois de mai, à la condition d'être soutenu. 11 fut envoyé, pour se guérir, à Œynhausen. — Le D' Samuelson eut, quelques années plus tard, l'occasion de faire l'autopsie de ce sujet et trouva une affection scléreuse de la moelle allongée. Il ne paraît pas tout à fait certain qu'il n'y ait eu seulement sclérose de cette partie de la moelle.
Les observations suivantes sont encore moins nettes :
Abercrombie décrit d'après Portai un cas qui se caractérisa d'abord par des picotements et des fourmillements, plus tard par de l'anesthésie et de l'atrophie du côté droit : un an après les mêmes symptômes se manifestèrent de l'autre côté, et il se fit une paralysie de la parole et de la déglutition. A l'autopsie on trouva la portion cervicale de la moelle de consistance cartilagineuse (2).
Cruveilhier (3) rapporte ainsi une observation relative à un enfant de 4 ans : Faiblesse générale telle, que la station est impossible et qu'on est obligé ou de le porter sur les bras ou de le laisser au lit, et pourtant il meut à volonté tous ses membres ; mais les mouvements n'ont aucune précision et sui'tout aucune force. La déglutition est très difficile, surtout celle des liquides, dont une très petite partie parvient jusque dans l'estomac, et dont le reste revient par la bouche et quelquefois par les narines. L'articulation des sons est extrêmement lente, la voix basse et grave. Le petit malade articule distinctement, mais syllabe par syllabe. La respiration est lente, souvent suspii'ieuse, impossible dans la position horizontale, lors même que la tête est soulevée par plusieurs oreillers. On ne peut l'endormir que sur les bras et dans une attitude telle que la face repose sur l'épaule de la personne qui le porte, et que le tronc soit vertical. S'il arrivait qu'on le mît au lit au moment où il paraissait profondément endormi, il se réveillait immédiatement, si bien que deux domestiques étaient obligés de se relever toute la nuit, pour le tenir dans la seule attitude dans laquelle la suffocation ne fût pas imminente. Du reste, l'intelligence de cet enfant était bien au-dessus de celle des enfants de son âge. La nutrition se faisait parfaitement ; son embonpoint était même assez considérable. Je recueillis pour commémoratifs que cet état datait de trois ans, époque où il avait été pris de convulsions, que les convulsions qu'on crut devoir rapporter à plusieurs chutes, s'étaient reproduites à des époques irrégulières, en sorte qu'on avait jugé que cet enfant était épileptique.
Je regardai cet état comme tout à fait au-dessus des ressources de l'art. Je pensai et j'annonçai que le siège de la lésion morbide devait être la protubérance annulaire et ses annexes, que cette lésion devait consister soit dans une compression exercée par quelque tumeur, soit dans
(1) Samuelson, Atropin-Vcrgiflung bei einein Hirakranken (Konisgsbcrg, fncd. Jahrbûcher).
(2) Portai, Anatomie médicale, t. VI, p. 116. — Abercrombie, Des maladies de Vencéphale et de la moelle épinière, trad, de l'anglais par A.-N. Geiidrin, l'aris, 1835, sect. VI, p. 541.
(3) J. CruveUiier, Anatontie pathologique du, corps liuni lin, 35' livraison, in-folio, p. 2.
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une altération du tissu propre de la protubérance. Cinq ou six mois après, cet enfant mourut comme asphyxié, avec toute son intelligence, sans pouvoir proférer aucim son.
A l'ouverture, je trouvai les corps olivaires indurés à la manière d'un cartilage : ils n'offraient d'ailleurs ni changement de couleur ni augmentation de volume. Le pédoncule cérébelleux gauche ou droit (je n'ai pas noté lequel) et les tubercules mamillaires participaient à la même altération. Tout le reste de la masse encéphalique était sain. Je ne pus examiner que la partie de la moelle qu'on peut enlever par le trou occipital ; elle était parfaitement saine au-dessous et à côté des corps olivaires.
Dunville (Lond. med. Gaz. 1846) rapporte le cas suivant : Un jeune homme de 19 ans avait été bien portant jusqu'aux douze derniers mois de sa vie, quand tout à coup il eut une altération de la voix, trois mois après des douleurs dans le genou et le coude, et à trois ou quatre reprises ime paralysie complète. Plus tard il eut de l'aphonie et de la dysphagie. Les facultés intellectuelles demeurèrent intactes. L'autopsie fit voir une induration de la moelle allongée et du pont de Varole. <)n découvrit au microscope des corps granideux isolés et une masse de granulations fines entre les fibres et les cellules nerveuses encore conservées.
On signale aussi comme une induration de la moelle allongée l'observation du comte deLordat, rapportée p. 429. Cependant, comme outre l'induration on parle d'augmentation de volume, il pourrait bien y avoir eu une tumeur (gliûme?).
Un cas bien caractérisé est fourni par l'observation de Teschenmacher (*), dans laquelle il est question d'induration de la moelle allongée. Celle-ci était convertie en une masse analogue à de l'albumine cuite et que l'on ne pouvait écraser que difficilement sous les doigts. Les premiers symptômes consistèrent en faiblesse des membres ; plus tard il y eut de la dysphagie, la parole était pénible, inintelligible, en dernier lieu survint de la dyspnée. Tels furent les symptômes prédominants de cette maladie dont la marche fut très lente.
De tous ces exemples il faut conclure que les symptômes de la paralysie bulbaire chronique consistent essentiellement en une paralysie des extrémités qui se développe lentement et que finalement il survient une paralysie de la langue et de l'aphonie : et la mort est amenée par des troubles respiratoires. D'ailleurs, il est douteux que cette forme existe isolée et sans qu'il y ait aucune autre plaque de sclérose dans la moelle.
e. Sclérose diffuse. — On peut désigner sous ce nom les cas dans lesquels le processus s'étend au loin à presque toute la moelle, sans cependant perdre son caractère de distribution irrégulière, disséminée et discontinue : les paralysies s'étendent jusqu'à la région cervicale et dans toute les parties du corps dont l'innervation dépend de la moelle ; de plus, dans les membres supérieurs et inférieurs, ainsi que dans le département qui est sous la dépendance de la moelle allongée, on observe les signes d'une altération médullaire. Les troubles paralytiques frappent les quatre membres: les contractures, les atrophies, les douleurs irradiées et les anesthésies se manifestent sur de grandes étendues. Ces cas, dont il est inutile de donner une analyse plus détaillée, ne sont qu'une aggravation ou le dernier stade des formes dont il a été question plus haut. On trouve à l'autopsie une diffusion tout à fait extraordinaire de la sclérose, qui a atteint plus ou moins profondément toutes les portions de la moelle. Nous possédons deux observations de ce genre et nous en rapportons une ci-dessous. Le second cas a présenté un ensemble symptomatique analogue, peut-être même son intensité étaitelle plus grande, car l'atrophie musculaire avait atteint non seulement les jambes mais çncore les bras, et finalement apparurent encore des troubles de la déglutition.
Paralysie consécutive à une frayeur. — Sclérose diffuse des parties supérieure et moyenne de la moelle dorsale, moins intense dan'! le segment cervical. Méniyigite chronique. — Catherine L., domestique, âgée de 23 ans, entrée à l'hôpital de Strasbourg le 28 novembre 1871, décédée le 7 février 1874.
Antécédents (du 10 mai 1872). La malade, issue d'une famille saine, a toujours été bien portante. Elle fait remonter avec précision le début de sa maladie à une frayenr subite qui s'empara d'elle un jour que rentrant à Strasbourg pendant le siège elle ti'ouva en feu la maison qu'elle avait habitée. Elle fut prise d'un vertige soudain et tomba à terre sans toutefois perdre complè-
(i) Caspei's Viertefjafireschrift, 1S47, n' 3J.
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teinent connaissance. Depuis cet instant elle eut des douleurs de reins et des tiraillements douloureux avec fourmillements dans les jambes. Son état général n'était pas très bon, elle avait de la céphalalgie, mauvais appétit et des vomissements répétés. La menstruation s'arrêta aussi dés ce moment. Enfin elle prétend entendre moins bien de son oreille droite depuis le début de sa maladie. Comme au bout du second mois elle ne vit pas reparaître ses régies et que les autres symptômes au lieu de s'amender s'aggravaient, elle vint à l'hôpital (à pied). Là on lui posa des sangsues aux grandes lèvres et on lui donna du fer. Cependant aucune amélioration ne se fit sentir, au contraire les jambes devinrent de jour en jour plus faibles et en même temps raides. La malade éprouvait constamment une sensation de froid et de picotement, la marche fut bientôt très pénible. Néanmoins, après un séjour de 7 semaines à l'hôpital, elle reprit sou ancien service, quoiqu'il lui fût très pénible de travailler et notamment de porter des fardeaux. Son état s'aggrava de plus en plus et bientôt elle ne put plus marcher qu'à l'aide de deux bâtons, parce que ses jambes flécliissaient sous elle. Au bout de lU semaines environ, elle revint à l'hôpital, cette fois en s'appuyant sur deux béquilles. On lui fit des frictions, on lui donna des bains et des douclies de vapeur dans le dos. Malgré cela les douleurs de reins ne firent qu'augmenter et elle éprouva dans les jambes tantôt de violents picotements, tantôt de forts tiraillements avec secousses convulsives. En même temps insomnie qu'on combattit avec des pilules. Après avoir de nouveau été soignée à l'hôpital sans succès pendant 15 semaines, elle retourna chez sa mère, oii l'on continua les frictions. La marche était alors devenue tout à fait impossible et les genoux étaient immobilisés dans la demi-flexion. Le 28 novembre 1871 elle fut de nouveau transportée à l'hôpital. Depuis quelque temps déjà elle avait parfois dans les membres inférieurs des convulsions qui s'accompagnaient de violentes douleurs dans le dos et les jambes et par lesquelles les jambes étaient attirées contre le corps et serrées l'une contre l'autre. Ces secousses survenaient avec la plus grande facilité au moindre attouchement et au moindre mouvement des jambes, mais elles avaient aussi lieu spontanément et pendant le sommeil et alors elles réveillaient la malade. Elles étaient plus fréquentes la nuit que le jour et la patiente prétend qu'elles étaient surtout violentes à l'époque des changements de temps. Les picotements et la sensation de froid dans les jambes avaient cessé, mais celles-ci étaient devenues de plus en plus raides. Les douleurs de l'eins persistaient ; la malade se couchait de préférence sur le côté. En urinant elle éprouvait fréquemment une sensation de brûlure dans la vessie et l'urèthre; parfois l'urine s'écoulait involontairement, surtout la nuit. Constipation. — Les jambes ont un peu maigri depuis le début de la maladie, la nutrition générale est bonne, l'appétit conservé, jamais il n'y a eu defièvre. La menstruation n'a pas reparu. — Sauf les troubles de l'ouïe déjà signalés et des douleurs momentanées, la malade n'a constaté aucun trouble dans la tête et les membres (supérieurs.
État actuel. 23 mai. La malade est de forte stature, un peu pâle ; elle a à peine maigri ; l'intelligence est conservée, le regard est libre. Elle est couchée sur le côté droit, les genoux rapprochés du corps. Elle se plaint dans les reins et les jambes de douleurs qui sont sujettes de temps à autre à des exacerbations, mais ne cessent jamais tout à fait. Elles ont leur point de départ dans les deux creux poplités, d'où elles se propagent dans les hanches et les reins jusqu'aux dernières côtes, où elles s'ai'rêtent. Au dire de la malade, la sensibilité est diminuée dans la partie inférieure des jambes ; néanmoins elle sait très bien indiquer avec précision la situation de celles-ci. Elle dit qu'il lui est de toute impossibilité de les remuer, que tous les mouvements qui s'y passent sont involontaires. L'examen direct permet de constater ce qui suit : Aucune manifestation paralytique dans la figure, surdité de l'oreille droite (il n'y a jamais eu d'otorrhée). La parole est nette. Les bras sont libres quoique plus faibles qu'à l'ordinaire : la malade est incapable de tricoter, mais cela, dit-elle, parce qu'elle ne peut pas s'asseoir. — Dans les membres inférieurs il y a une forte contracture des fléchisseurs, les genoux touchent presque le tronc, les gros orteils sont dans l'extension forcée. La peau des jambes ne présente rien de particulier. Aux orteils, au bord externe et au talon du pied droit, se voient des plaques d'un jaune gris foi-més par de l'épiderme épaissi; les ongles des gros orteils sont fortement incurvés mais non pigmentés. Les mollets sont grêles et notablement atrophiés, au dire de la malade; les muscles en sont lâches.
Invitée à mouvoir les jambes, Catherine affirme qu'elle en est tout à fait incapable. Par contre les mouvements non volontaires s'y produisent facilement : ainsi, quand on étend ou quand on fléchit les orteils, on provoque dans tout le membre des mouvements très vifs dont le résultat est une exagération de la flexion. La pression sur les muscles provoque également des mouvements. Pendant ces manœuvres la malade éprouve des sensations quelle ne peut définir. Quand on la pince, etc., elle n'accuse de sensation qu'au moment même où apparaît le mouvement réflexe. Les nmscles de la cuisse sont dans un état de tension continue, notamment les adducteurs et les fléchisseurs. On ne parvient qu'à grand 'peine et en déployant beaucoup de force à étendre le genou ou à écarter les jambes de la malade et après une tentative, ces manœuvres sont rendues complèteinent impossibles par une exagération de la contracture.
Les muscles adducteurs sont puissamment développés de même que les fléchisseurs, même les saillies de ces derniers, notamment du biceps apparaissent distinctement et sont hypertrophiées et dures surtout du côté gauche (véritable hypertrophie musculaire).
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On ne constate aucune difformité le long de la colonne vertébrale, et aucun point douloureux n'existe le long du rachis ni sur le sacrum. La colonne vertébrale est raide au point d'empêcher la malade de s'asseoir. L'urme s'écoule en partie involontairement. Il }' a de la constipation et un léger décubitus au sacrum.
Des symptômes mentionnés un pouvait conclure à l'existence d'un processus morbide très étendu de la moelle, processus qui remontait jusqu'à la moelle cervicale, laissait le renflement lombaire assez intact, mais avait interrompu toute communication entre l'encéphale et la partie inférieure du corps.
Quoique l'état de la malade ne changeât que très-peu, il présentait néanmoins de fréquentes variations dans les sensations subjectives et l'état général. Les douleurs étaient presque continuelles et tellement violentes qu'on ne pouvait les calmer qu'à l'aide d'injections de morphine. De temps en temps la patiente poussait des cris affreux et se plaignait de douleurs dans les jambes, dans les bras et la tète, ainsi que de bourdonnements d'oreilles et de vertiges. A cela se joignait une grande surexcitation et un nervosisrae général qui faisaient que la malade s'agitait dans son lit, tantôt s'asseyait, tantôt se recouchait, cherchait iiévreiisement autour d'elle, se lamentait, et même sanglotait.
Nous allons encore donner une description de l'état dans lequel se trouvait cette femme le 27 septembre 1873.
La malade a encore de l'embonpoint, les muscles de la partie supérieure du corps sont vigoureux, le visage est pâle. Elle est couchée sur le dos et ne peut changer de position qu'en se servant de ses mains et de la corde du lit. Il y a une eschare assez considérable au sacrum. A la partie interne des genoux et aux malléoles on voit des plaques rouges. L'intelligence est nette. La malade se plaint de douleurs de tête, de bourdonnements d'oreilles, de douleurs dans tous les membres, de fourmillements dans les jambes et les mains, de douleurs qui apparaissent surtout dans les bras quand on exerce une pression sur les muscles, enfin de l'impossibilité dans laquelle elle se trouve de mouvoir les jambes. A la tète il n'y a rien d'anormal à constater en dehors de la surdité ; la parole n'est pas gênée. Les mouvements des bras et des mains sont libres, mais faibles et incertains, la pression des mains est également faible des deux côtés. La paralysie des jambes est complète, les genoux sont fortement f.échis. Les jambes sont très amaigries, les muscles de la région antérieure de la cuisse sont grêles, atrophiés, ceux de la région postérieure sont durs et hypertrophiés. Les adducteurs sont fortement tendus, d'où il résidte que les cuisses sont attirées l'une vers l'autre et en rotation interne. Les deux membres inférieurs forment avec le tronc un angle presque droit; le gauche est un peu plus fléchi que le droit. Quand on essaye de séparer les deux cuisses, on rencontre une vive résistance de la part des adducteurs, de sorte que la manœuvre n'a que très peu de succès et occasionne de vives douleurs à la malade. Les genoux sont fléchis à angle aigu, les jambes ne peuvent être étendues qu'avec beaucoup de peine et l'extension complète est impossible. Les jambes ainsi étendues reprennent, dés qu'on les abandonneà elles-mêmes, leur position première. Les orteils sont étendus et on peut leur imprimer comme aux pieds, tous les mouvements. La contractilité réflexe est toujours très augmentée; à chaque excitation les jambes sont encore plus fortement amenées vers le tronc. La sensibilité des jambes est très abaissée, la malade n'a la sensation des piqûres les plus vives que par suite des réflexes qu'elles provoquent.
Cette anesthésie va jusqu'au pli de l'aine ; la peau du ventre est sensible, mais moins qu'à l'état normal. La malade est incapable de préciser la position de ses pieds. Elle ne peut pas s'asseoir seule et quand on l'a mise sur son séant, elle est obligée de se soutenir avec ses mains aux barreaux du lit; elle n'est assise qu'à demi, grâce à la raideur de sa colonne vertébrale. Celle-ci ne présente aucune déformation ; la pression et la percussion sur les apophyses épineuses y déterminent des douleurs qui ont leur maximum au niveau de la première vertèbre lombaire.
L'irritabilité et le nervosisme (augmentés par l'usage continuel de la morphine et du chloral) ont pris de telles proportions qu'il est survenu une espèce'de manie qui a nécessité la séquestration de la malade. Le décubitus s'est étendu de plus en plus et la malade est morte le 7 février 1874.
Autopsie pratiquée le 8 février (professeur Becklinghausen). Les deux jambes sont fléchies à angle droit. Il existe un vaste décubitus au sacrum et aux trochanters. l.a dure-mère spinale ne présente d'autre particularité qu'une forte adhérence avec la pie-mére dans la région cervicale. Dans les régions dorsale et lombaire, l'arachnoïde est gonflée par un liquide clair dont le volume est de plusieurs centimètres cubes, A la région dorsale, la pie-mére est épaissie et terne, notamment au niveau de la partie moyenne où elle est gélatiforme, trouble et contient des flacons blanchâtres que l'on peut détacher en partie. La dure-mère est légèrement rosée et offre des plaques rougeâtres où se trouvent des vaisseaux de nouvelle formation. L'arachnoïde est un peu opaque dans la région dorsale. La moelle n'a son aspect normal que dans la partie supérieure de la région cervicale, dans la région dirsalf elle est très amincie, les racines antérieures sont très grêles à ce niveau, transparentes et injectées. A la partie supérieure de lu moelle cervicale la surface de section est transparente et grise à la périphérie, suilout à
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droite, sur une, épaisseur de 1/2 millimètre. Dans les cordons postérieurs, au voisinage de la ligne médiane s'avance une languette grise en forme de coin. A. la partie inférieure du renflement cervical, la zone grise est déjà plus étendue; cet état prend de telles proportions dans la partie supérieure du segment dorsal qu'on n'y trouve plus que des taches blanches du tissu normal qui sont disséminées dans la masse grise. Plus bas, les cordons antérieurs et latéraux sont presque complètement transformées en une masse grise, ils sont rétractés, tandis que les cordons postérieurs sont i-estés blancs. Dans le segment lombaire les cordons antérieurs et latéraux ont en grande partie conservé leur couleur blanche; seulement on voit s'avancer dans les cordons latéraux des languettes grises partant de la périphérie, laquelle présente également une zone étroite grise transparente.
Diamètres de la moelle :
Diam transv. Diam. antéro-postér.
Dans la partie supérieure du segment cervical. . 13°"° 8°""
Partie moyenne du segment dorsal
Segment lombaire 10°"° 3/4 8""° 1/2
Dans le cerveau existe une forte adhérence entre la dure-mére et la pie-mère au niveau de la gouttière basilaire. La pie-mère de la convexité est légèrement œdématiée et ne peut être séparée du cerveau que par lambeaux. A part ces altérations l'autopsie ne fit rien découvrir de particulier.
Remarques. Il s'est donc agi d'une myélite chronique diffuse avec méningite ; dans les endroits où le procecius avait une intensité moindre, il n'y avait que de la périmyélite.
La sclérose avait son maximum d'intensité dans la partie supérieure du segment dorsal. A ce nivea:i, la moelle, dans toute son épaisseur, à part quelques petites parties centrales, était indurée et ratatinée; vers la partie supérieure, le processus se limitait aux cordons postérieurs et à la périphérie; vers la partie inférieure, il se bornait aux cordons latéraux et à la périphérie ; le renflement lombaire était presque complètement intact. La lésion relativement grande de la portion cervicale pouvait paraître surprenante, vu que les bras étaient demeurés presque intacts, mais il faut remarquer que la périphérie seule était lésée et qu'une lésion plus profonde existait seulement dans les cordons postérieurs. La distribution du processus correspond à une myélite aiguë diffuse avec altérations ascendantes et descendantes.
f. Sclérose périphérique. Sclérose corticale ou annulaire. Vulpian (^) en a rapporté un exemple qui ne saurait suffire pour permettre l'exposé systématique des symptômes de cette forme spéciale.
Il s'agit d'une femme morte à 69 ans, de cystite purulente : à l'âge de 52 ans débuta une affection spinale : elle remarqua de la faiblesse des membres inférieurs, sans douleurs fulgurantes et sans troubles tie la vue. Celte faiblesse augmenta peu à peu, mais avec tant de lenteur que la malade put encore, 14 ans après le début, marcher avec des béquilles. 18 mois plus tard, elle se tenait à peine debout, même en s'appuyant à son lit. Lasensibilité avait diminué sur toute la surface des membres inférieurs. On rechercha avec soin les symptômes habituels de la sclérose des cordons postérieurs, mais il n'y eut jamais d'ataxie manifeste. Le pied gauche était un peu lancé en avant pendant la marche, mais sans qu'il y eût de trouble de la coordination. Quand la malade était couchée, elle soulevait les jambes sans éprouver de résistance et les maintenait élevées sans balancement. La force musculaire était toujours restée considérable jusque pendant les trois derniers mois.
En 1866, elle se plaignit pour la première fois de douleurs spontanées assez vives dans les membres inférieurs, douleurs analogues aux douleurs transcurrentes et s'accompagnant parfois de secousses convulsives. Néanmoins elles n'avaient jjas le caractère de douleurs fulgurantes. La malade avait la notion précise de la situation de ses membres. La vue était affaiblie. Finalement, vers la fin de 1867, on nota un tremblement général du corps quand la malade cherchait à se tenir debout ou à marcher. La maladie se distingua nettement par l'existence de tous ces symptômes, de l'ataxie locomotrice progressive.
A Vautopsie on constata une sclérose de la couche périphérique de la substance blanche dans toute l'étendue de la moelle. En outre, il existait une méningite sénile surtout très prononcée à la partie postérieure di la moelle, mais néanmoins manifeste dans les parties autéi'ieure et latérale.
§ III. Sclérose symétrique (dégénération grise) des cordons latéraux. — V altération bilatérale des cordo7is latéraux, en tant que dégénération secondaire descendante, se développe, comme nous l'avons vu, à la suite de la formation de deux foyers
(1) A. Vulpian, Note sur un cas de méningite spinale et de sclérose çorliccilc annulaire de ta moelle épinière {Archive de fhysialogie^i. Il \^?)9). ■ . - . .
SPKCJ SCLÉROSE SYMÉTRIQUE DES C ;»RDONS LATÉRAUX 679
occupant le cerveau et, comme telle, s'observe assez fréquemment. Cette forme présente tous les caractères anatomiques de la dégénération de Tûrck ; elle a la même marche, la même topographie, et, dans la plupart des cas, le processus ménage la substance grise. A côté d'elle vient se placer la dégénération symétrique des cordons latéraux consécutive à une affection de la moelle, et qui survient le plus souvent à la suite de compression de cet organe, notamment dans les cas de carie vertébrale. Cette dégénération peut succéder aussi à une myélite eu foyers ; nous en avons observé un très bel exemple : la dégénération grise des cordons latéraux dans la moitié inférieure de la moelle était, avec une méningite spinale chronique, la lésion macroscopique la plus frappante, et à un examen plus attentif seulement, on trouva dans la portion supérieure du segment dorsal un ancien foyer de myélite avec ramollissement : le tissu ramolli n'avait pas beaucoup perdu de sa consistance et avait gardé sa couleur normale ; il partait de ce foyer une dégénération secondaire ascendante des cordons de GoU et une dégénération descendante des cordons latéraux : si l'on n'avait pas procédé à un examen très minutieux, on aurait pu croire que l'on avait affaire à une dégénération partielle primitive des cordons latéraux.
La sclérose primitive des cordons latéraux est toute différente. L. Tiircka, dès 1856, publié une observation de dégénération symétrique des cordons latéraux sans affection cérébrale ; mais c'est à Gharcot que revient le mérite d'avoir observé plusieurs cas de cette affection et d'en avoir fait un type clinique à part. La première observation qu'il ait publiée remonte à 1866 (^). Deux autres parurent en 1869, et Gombault (^) en publia une quatrième en 1872. Récemment Gharcot a cherché à faire l'histoire clinique de cette maladie dans un article de la Gaz. mécl. de 1874 intitulé : Sclérose symétrique de la 'partie ^postérieure des cordons antéro -latéraux, et dans les Leçons sur les maladies du système nerveux, publiées par Bourneville (Paris, 1874, Amyotrophies). Quoique nous ne soyons .pas d'accord en tous points avec ce savant auteur, ses idées n'en méritent pas moins la plus grande considération et un examen attentif. - Anatomie pathologique. — La dégénération grise des cordons latéraux s'étend d'ordinaire sur toute la longueur de la moelle et affecte absolument la même marche et la même distribution que la dégénération secondaire descendante. Elle commence au bulbe par une sclérose des deux pyramides qui sont froncées et indurées. De là l'altération se dirige en bas et gagne les faisceaux latéraux par l'entre-croisement des pyramides. Elle acquiert'sa plus grande intensité dans le renflement cervical, s'atténue à mesure qu'elle descend, et occupe, dans le renflement lombaire, une place bien moins grande, mais s'y étend jusqu'à la périphérie. En même temps que les cordons latéraux, l'altération occupe aussi le segment interne des cordons antérieurs. Cette dégénération affecte donc exactement la même marche et la même distribution que la dégénération secondaire. Dans les cas bien confirmés, tels que celui que nous avons observé et que nous rapportons p. 684, la lésion est parfaitement visible à l'œil nu sur une préparation fraîche. Les cordons latéraux présentent, sur une section transversale, une coloration grise ou d'un gris rosé, transparente, semblable à celle de la sclérose des cordons postérieurs. Gomme dans cette dernière affection, la substance dégénérée s'aft'aisse au-dessous du niveau de la surface de section et présente une certaine fermeté et une certaine élasticité. Après durcissement dans le chrome et coloration par le carmin, la dégénération devient bien plus visible ; alors aussi on
(1) Gharcot, Sclérose dex cordons latéraux de la moelle épinière chez une femme hystérique atteinte de contracture permanente des quatre membres (Bul. de la Soc. méd. d. hôp. 1866, p. 24-31).
(^) Gomhanll, Sclérose symétrique des cordons latéraux de ta moelle et des pyramides antér. dans (e bulbe, jitroplite de.i cellules des cornes antérieures de la moelle. Atrophie »msct^l(fi''e j roprcsstvr. Paralysie glotso-laryngëe (Arch. de physiol., 1872, juillet, p. 509,
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peut constater que le reste de la substance des cordons antérieurs et latéraux est altéré, quoique à un degré moindre ; elle a en effet une teinte plus claire et se colore lég-èrement par le carmin, tandis que les cordons postérieurs qui, la plupart du temps sont complètement intacts, restent incolores. De cette façon, on s'assurera avec la plus grande facilité que la répartition du processus est bien celle que nous avons indiquée.
Gharcot distingue deux formes ou deux stades du processus : dans le premier, la lésion reste limitée aux cordons blancs ; dans le second, elle se propage dans la substance grise. Celle-ci présente alors une atrophie consistant en une forte pigmentation, avec diminution de volume et de nombre des grosses cellules multipolaires des cornes antérieures ; les cellules nerveuses des cornes latérales et des colonnes de Glarke restent intactes. Cette lésion s'étend parfois aux noyaux gris du bulbe, dont les cellules présentent une atrophie plus ou moins marquée.
Les nerfs périphériques sont aussi atrophiés et, notamment quand il y a participation de la substance grise, on observe une atrophie considérable des racines antérieures et des fibres radiculaires qui traversent les cordons antérieurs. Les muscles présentent aussi divers degrés d'une atrophie qui, d'après Charcot, est identique avec l'atrophie musculaire progressive, et est parfois caractérisée par un développement abondant de tissu adipeux interstitiel (lipomatose).
Nous devons mentionner aussi, à titre de complication, la dégénération d'une mince bandelette des cordons de Goll : on trouvera cette particularité dans notre observation ci-dessous : bien qu'elle n'ait donné lieu à aucun symptôme, elle n'en a pas moins sa signification, en tant qu'elle nous présente une variété de sclérose funiculaire. Pour ce qui est des détails histologiques, ils sçnt tout à fait les mêmes que dans la dégénération grise des cordons postérieurs, et tout ce que nous avons dit à propos de celle-ci peut être appliqué à la maladie qui nous occupe. Les parties malades sont très pauvres en fibres nerveuses, il ne reste plus qu'un réseau fibreux, serré, dense et à peu près privé de substance nerveuse. Les vaisseaux sont épaissis ; on trouve quelques rares corps granuleux avec des corpuscules amyloïdes et des corpuscules étoiles. Par-ci par-là on découvre un cylindre d'axe hypertrophié. Dans la substance grise ainsi que dans les noyaux gris de la moelle allongée les cellules offrent une atrophie scléreuse avec une forte pigmentation ; le reste du tissu se présente sous la forme d'un réseau atrophique assez dense.
Le processus est donc, comme dans le tabès dor salis, une dégénération atrophique ou, d'après l'expression de Gharcot, une sclérose parenchymateuse dont l'extension suit le trajet des fibres motrices de la moelle. Mais il est plus difficile de comprendre le processus anatomique quand on le compare à la dégénération secondaire deTiirck. Charcot regarde les deux états comme semblables au point de vue histologique : les caractères anatomiques, dit-il, sont analogues à ceux de la sclérose secondaire des cordons latéraux d'origine cérébrale. La conséquence de cette conception est que la désignation de sclérose est appliquée par les auteurs français à tous les processus atrophiques, comme le prouve le classification de Hallopeau que nous avons reproduite p. 575. Cette manière de voir rend très difficile la compréhension et la distinction des processus chroniques de la moelle. Si l'on considère comme sclérose un épaississement véritable du tissu interstitiel, avec sclérose des parois vasculaires, des fibres et, s'il y a lieu, des cellules nerveuses, la conception anatomique en devient plus sûre, quoique par là les difficultés ne soient nullement levées quand il s'agit des formes intermédiaires. Si l'on s'en tient à ces principes, on reconnaîtra que le processus histologique de la dégénération de Tïirck est différent de celui de la vraie sclérose. La première est c^iractérisée par la présence de nombreux corps granu-
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leux, par une atrophie simple des fibres nerveuses, tandis que la névroo-lie ne prend pas une part manifeste à l'altération. Le processus consiste en une dégénérescence graisseuse interstitielle, et se rapproche bien plus des lésions aiguës de la moelle que des scléroses. Nous croyons par conséquent que, dans la plupart des cas, cette dégénération (graisseuse) de Tiirck peut être distinguée assez facilement des dégénérations grises (scléreuses) chroniques ou des scléroses parenchjmateuses. Ces différences s'effacent si la maladie dure un certain temps. Ainsi il n'est pas rare de trouver dans les scléroses latérales descendantes anciennes, d'origine cérébrale, une structure scléreuse avec rétraction et induration de la névroglie. Les dégénérations des faisceaux latéraux survenant dans le cours de maladies mentales (comme Westphal l'a décrit) offrent aussi fréquemment la même particularité. Il en résulte qu'il n'est pas toujours facile de saisir la relation de ces dégénérations avec la maladie cérébrale.
D'après tout ce qui précède, nous ne croyons pas qu'il soit permis d'identifier la sclérose avec la dégénération de Tiirck. L'un des processus anatomiques peut, il est vrai, se transformer accidentellement dans l'autre, mais ils n'en sont pas moins distincts, et il est nécessaire de les différencier autant que faire se peut, au point de vue clinique. Il faut avoir ces considérations présentes à l'esprit en étudiant les maladies que Gharcot regarde comme des scléroses primitives des cordons latéraux et sur lesquelles il base sa description de la maladie. Il rapporte environ vingt cas de ce genre dont cinq ont été rassemblés à la Salpêtrière (par Joffroy, Gharcot et Gombault) ; un autre est de Duménil {Gaz. hehd.^ 1847), qui le considère comme une paralysie musculaire progressive ; d'autres appartiennent à Barth, à Wilks, à Hun et à Lockhart-Glarke ; enfin trois cas ont trait à nos propres malades et un autre appartient à Kussmaul et Maier de Fribourg ; ces derniers ont été publiés comme des exemples de paralysie bulbaire, avec atrophie musculaire progressive. On voit par là que beaucoup de ces observations ont été regardées par leurs auteurs eux-mêmes comme des faits d'atrophie musculaire progressive avec ou sans paralysie bulbaire, et on ne se rend pas très bien compte des raisons par lesquelles Gharcot essaye de prouver qu'il s'agit d'une maladie particulière et non pas d'atrophie musculaire progressive. Il est certain que les symptômes consignés dans ces observations ne répondent pas plus à la description de la sclérose latérale symétrique, telle que l'a donnée Gharcot, que les altérations anatomiques décrites ne ressemblent à de la sclérose. Les moelles que nous avons observées ne présentaient à l'œil nu aucune trace de dégénération grise. Après durcissement on ne trouva qu'une atrophie modérée des cordons antéro-latéraux avec quelques corps granuleux ; d'un autre côté, la substance grise présentait aussi quelques corps granuleux, quelques corpuscules étoiles et une atrophie simple des cellules nerveuses : il n'y avait pas là de sclérose du tissu conjonctif, pas plus que dans les noyaux gris du bulbe. L'altération de la moelle consistait en une atrophie graisseuse interstitielle, et de plus les racines atrophiées des nerfs hypoglosse et pneumo-gastrique, ainsi que les racines antérieures des paires rachidiennes présentaient cette même dégénération graisseuse qui n'avait rien de commun avec la sclérose. Nous maintenons par conséquent notre opinion, à savoir, que dégénération secondaire et sclérose sont deux choses absolument distinctes. Que si l'on nous demande si l'un de ces processus peut se transformer dans l'autre, et si les cas d'atrophie musculaire progressive sont capables d'aboutir à la sclérose, nous répondrons que nous ne voulons rien préjuger, et, qu'en tous cas, la chose reste à prouver. Les observations faites jusqu'à ce jour sont plutôt contraires à cette hypothèse et ne fournissent aucun argument favorable à la thèse de Gharcot : chez nos sujets, par exemple, la maladie durait déjà depuis trois ans et il y avait encore une dégénération
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graisseuse manifeste sans sclérose. Si donc nous retranchons ces observations et toutes les autres analogues, il ne restera plus que peu de faits de sclérose manifeste des cordons latéraux, et nous serons en droit de nous demander s'ils suffisent pour constituer une forme clinique spéciale : il restera à examiner ensuite si les symptômes répondent bien à la description faite par Gharcot.
Sym'ptomatologie. — Dans les ouvrages cités plus haut, Gharcot a cherché à établir la symptomatologie de la sclérose symétrique des cordons latéraux. D'après lui, la maladie débute la plupart du temps par les membres supérieurs, sans fièvre, sans malaise préalable ; parfois seulement l'apparition des symptômes propres est précédée de fourmillements et d'engourdissement dans les bras et les mains, puis arrivent des signes de 'paralysie motrice. Habituellement les muscles présentent déjà, après un court espace de temps, un certain degré d'émaciation, mais celle-ci n'atteint jamais au début un degré suffisant pour expliquer la faiblesse musculaire existante. Gette atrophie n'est pas, comme dans l'atrophie musculaire progressive, limitée à des muscles isolés elle n'est pas individuelle^ mais elle affecte des groupes musculaires plus étendus et même des membres entiers : c'est une atro phie en ma^se. Au bout d'un certain temps surviennent des déformations :1a main, par exemple, est dans la flexion permanente, l'avant-bras est à demi fléchi. Les muscles deviennent douloureux quand on cherche à les allonger. Parfois les membres parétiques et atrophiés, qui ont encore conservé une certaine motilité, sont pris, quand le malade essaye de les mouvoir, d'une trémulation analogue à celle de la sclérose en plaques disséminées. Les muscles présentent souvent chez certains malades une raideur marquée. « Quelques malades ont la tête pour ainsi dire fixée par suite de la raideur des muscles du cou. » — Quand la maladie a envahi les membres supérieurs (l'un après l'autre), elle passe à la seconde période au bout de deux, six à neuf mois, et gagne aussi les membres inférieurs ; ceux-ci sont pris d'une parésie qui se montre également à la suite de fourmillements et d'engourdissements. Gette parésie n'aboutit pas nécessairement à l'atrophie, mais la faiblesse augmente à tel point que le malade ne peut plus marcher sans soutien. A ce moment apparaît un symptôme remarquable, c'est une rigidité spasmodique passagère ou permanente des muscles qui perdent leurs mouvements volontaires. La forme la plus fréquente est la contracture des extenseurs qui va parfois jusqu'à la raideur tétanique et convertit les membres inférieurs en des espèces de barres rigides dans lesquelles survient quelquefois un tremblement convulsif. La rigidité augmente quand le malade se lève ou qu'il essaye de marcher. — Dans une troisième période apparaissent des symptômes bulbaires (paralysie labio-glosso-laryngée) qui n'ont jamais fait défaut jusqu'ici, et qui d'ordinaire amènent la mort.
Ce qu'il importe de noter pour faire le diagnostic d'avec l'atrophie musculaire progressive, c'est la rapidité relative de la marche qui ne comprend jamais plus de trois ans, tandis que l'atrophie musculaire peut durer huit, dix et jusqu'à vingt ans. Pendant ce laps de temps, tous les quatre membres sont frappés de paralysie et d'atrophie. Au bout de quelques mois, d'un ou de deux ans, le malade est cloué au lit, et finalement le processus morbide s'étend au bulbe, ce qui, d'après Duchenne, est rare dans l'atrophie musculaire progressive.
Pour ce qui est de Vétiologie, on ne peut pas attribuer une grande influence à riiérédité qui joue un rôle important dans l'atrophie musculaire progressive. La période de vingt-six à cinquante ans constitue une prédisposition de même que le sexe féminin. On nomme souvent le froid et l'humidité comme causes de la maladie qui nous occupe.
Sa marche offre diverses anomalies : ainsi elle peut débuter par les membres inférieurs ou bien se limiter à une seule jambe, ou bien revêtir la forme hémiplégique, ou enfin se manifester d'abord par des symptômes bulbaires. Parmi les
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symptômes la parésie et la contracture sont, sans aucun doute (?), dépendantes de la sclérose symétrique des cordons latéraux. Partout où existe une sclérose visible, on voit apparaître tôt ou tard de la contracture, aussi bien par exemple dans la sclérose secondaire descendante que dans la sclérose en plaques, etc. Cette parésie et cette contracture précèdent l'atrophie musculaire; par conséquent les cordons latéraux sont atteints avant la substance grise. La lésion ne suit probablement pas le trajet de la névroglie, mais bien celui des fibres nerveuses dans le sens desquelles la maladie s'étend rapidement dans toute la longueur de la moelle. — Cette description est celle de Charcot.
Si maintenant nous la confrontons avec les observations citées à l'appui, nous ne trouvons pas que la concordance soit parfaite. Les traits marqués comme essentiels et caractéristiques ne se retrouvent pas dans tous les cas. Nous voyons, il est vrai, que toujours la maladie a débuté parles membres supérieurs pour s'étendre de là aux membres inférieurs et finalement au bulbe, mais ce qu'on ne rencontre pas constamment c'est ce fait capital de la paralysie primitive précédant une atrophie consécutive, et ce second symptôme essentiel de l'atrophie en masse. Nous devons notamment nier que les choses se soient passées ainsi dans nos deux cas de paralysie bulbaire. Aux bras, aussi bien qu'à la langue et aux lèvres, l'atrophie des muscles était manifeste dès le début, et les troubles fonctionnels lui étaient rigoureusement proportionnels. Aux membres inférieurs seuls ce rappoj-t n'était pas aussi évident; cependant cette divergence n'a rien que de très ordinaire dans l'atrophie musculaire et est facile à concevoir à cause de l'épaisseur plus grande des téguments et du pannicule adipeux, etc.
Nous persistons donc à croire que dans nos observations il s'est bien agi d'atrophie musculaire progressive avec extension au bulbe, et nous croyons poutoir en dire autant de celles de Duménil et de Kussmaul et Maier. D'autres symptômes essentiels que Charcot assigne à la sclérose latérale manquaient également dans tous ces cas : tels sont la raideur musculaire, la contracture et la trémulation passagère. En réalité, ces observations n'ont de commun avec la description de Charcot que l'étendue des manifestations et les troubles trophiques des muscles, mais elles ne possèdent pas les caractères qui, d'après Charcot, doivent faire distinguer la sclérose latérale de l'atrophie musculaire progressive. 11 semble que Charcot soit parti du même point de vue que Duchenne (de Boulogne), lorsque ce dernier disait que la paralysie labio-glosso-pharyngée est une paralysie à laquelle vient plus tard se surajouter de l'atrophie musculaire; mais la plupart des observations allemandes de paralysie bulbaire (de même que les cas de Duménil, de Rouen) permettent à peine de douter qu'elles appartiennent à l'atrophie musculaire progressive type.
Si donc nous éliminons les cas douteux, il n'en restera plus suffisamment pour qu'on soit autorisé à les considérer et aies décrire comme un type morbide à part, d'autant plus que tous ne cadrent même pas avec la description de Charcot. Le cas de 0. Barth, qui est très remarquable au point de vue des lésions anatomiques et que Charcot fait rentrer avec raison dans le cadre de la maladie que nous étudions et qui n'a rien de commun avec la paralysie pseudo-hypertrophiquo (lipomatose), ce cas, disons-nous, n'est pas d'accord avec la description de Charcot (*>.
Dans cette observation il s'agit d'un homme de 44 ans, fabricant de cigares qui, en 1867, fut atteint de raideur dans le cou-de-pied gauche; en 1868, le genou du même côté fut atteint à son tour, et, en automne de la même année, ce fut le tour de la jambe droite, La marche devint incertaine. Le malade avait des tiraillements douloureux, des fourmillements, des contractions fibrillaires dans les membres paralysés. Il fut obligé de garder le lit dés le printemps de 18o9. Peu à peu il survint de l'atrophie musculaire. Le malade ne put plus se mettre sur son séant. La parole
{*) O. Barth, Beitràge zur Kenntniss -h-s Atrophie musçular. liponxatodes. (Arch d. JleUhunde. lS7d, p. 121).
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devint difficile, la déglutition laborieuse. En même temps il faisait un développement considérable de tissu adipeux dans les muscles atrophiés.
A l'autopsie (mai 1876) on trouva une teinte grise de certaines pointions des cordons latéraux; le segment interne des cordons antérieurs était également profondément altéré, le reste de ces cordons é!ait à peu prés intact. Il y avait une diminution notable dans le nombre des cellules nerveuses de la substance grise. — Dans ce cas, il n'est nullement question de raideur ni de contracture : la maladie a évolué comme une paralysie motrice progressive qui aurait donné lieu à de Tatrophie musculaire et finalement à de la lipomatose.
L'observation suivante est un cas de sclérose latérale symétrique primitive typique au point de vue des lésions. Nous avons soigné le malade pendant un certain temps, en 1870, avec le docteur Schneider, à Kônigsberg, et c'est à ce confrère que nous sommes redevable d'une note sur le début de la maladie aussi bien que sur la dernière péinode et l'autopsie.
J. J.,., négociant, est issu d'une famille bien portante. Il eût un premier chancre en 1857, un second deux ans plus tard, et fut traité les deux fois par le mercure. Le second chancre paraît avoir été induré. Trois ans après son apparition, en 1861, le malade eut du psoriasis palmaire et plantaire qui ne disparut complètement qu'au bout de 9 mois, après que le malade se fut traité à plusieurs reprises par l'iodure de potassium et la salsepareille. La même année encore il eut de la diplopie par suite de paralysie du moteur oculaire externe, diplopie qui fut guérie, mais reparut à plusieurs reprises. Deux ans plus tard, en 1863, survint de la faiblesse génitale, bientôt suivie d'impuissance complète (le malade avait fait jadis beaucoup d'excès vénériens); il y eut aussi de la faiblesse de la vessie.
En 1864, le malade s'aperçut tout d'un coup, à la suite d'un refroidissement insignifiant, que sa jambe gauche était engourdie et qu'elle était devenue tellement faible qu'il ne pouvait plus se tenir sur elle seule et qu'il la traînait en marchant. Peu de jours après, la jambe druite se prit aussi, mais d'une façon moins intense, et à gauche apparut une anesthésie complète de toute la région extfrne de la cuisse. On crut alors k un début d'ataxie locomotrice, et le malade fut traité pendont longtemps par le courant continu. A ce moment la force des jambes augmenta de nouveau, l'anesthésie se restreignit, mais la marche resta incertaine et chancelante. L'amélioration continua à la suite de l'usage de douches, et l'état général aussi s'amenda et les forces revinrent. Mais au commencement de l'hiver 1863-64 il se fit une aggravation notable sans cause particulière. La faiblesse des jambes augmenta de nouveau; sur toute la moitié gauche de la tête survint une anesthésie qui n'apparaissait que par intervalles ; en outre le malade avait des vertiges répétés qui lui étaient presque entièrement la connaissance pendant une ou deux minutes. On employa de nouveau le courant continu, mais il n'eut plus d'effet; loin de là, le malade devenait de jour en jour plus faible et plus découragé. En février 1865 nouvelle aggravation assez brusque. Le malade eut le 12 et le 13 une somnolence et une lassitude inaccoutumées, mais put néanmoins vaquer à ses occupations commerciales. Le 14 on observa chez lui un obscurcissement de l'intelligence : il faisait aux questions qu'on lui adressait des réponses tout à fait étrangères, il ne pouvait plus compter ; il reconnaissait encore les objets, mais son regard était inquiet, égaré. Il n'y avait ni fièvre ni congestion céphalique appréciables. (Jn fit des applications de glace, de sinapismes, on donna un puri;atif. Cet état dura plusieurs jours; une fois survinrent des crampes dans le bras gauche et des mouvements de rotation de la tête. On amena le malade dans un hôpital, où l'agitation et le délire ne firent qu'augmenter. Il fut traité par les préparations mercurielles. Au bout de quelques jours il y eut du mieux, l'intelligence devint plus nette et il ne persista plus que quelques illusions. L'état général s'améliora i-apidement, mais la faiblesse de la marche ne disparut pas. Le malade fut encore maintenu pendant quelque temps à l'iodure de potassium, mais sans succès visible. Il pouvait marcher, et même faire de courtes promenades, mais était très faible.
A cette époque il se trouva si bien rétabli que pendant l'été 1865 il put suffiie complètement à ses fonctions de teneur de livres dans une maison de commerce. La marche resta chancelante, la jambe gauche était toujours la plus faible ; en dehors de cela il y avait de l'impuissance et de la constipation. En septemt)re 1865 survint de nouveau de la diplopie et en décembre on remarqua chez lui une làiblesse notable de la mémoire et de l'apathie. Il eut de nouveau par-ci par-là des idées fixes. Mais son état s'améliora de nouveau par l'usage de l'iodure de potas-' sium, au point qu'un mois plus tard il put de rechef gérer ses affaii-es; la faiblesse de la mémoire avait disparu, seule la faiblesse clés jambes persistait toujours. En mai 1866, le malade se soumit pendant 4 semaines au traitement de Siegmund par les frictions et par les sudations, il prit en même temps de l'iodure de potassium à l'intérieur. Il parait en avoir retiré une nouvelle amélioration. Jusqu'en 186911 ne suivit plus de traitement. Il se sentit bien portant jusque fin septembre 1868; il se plaignait uniquement de son impuissance. Les jambes é'aieat, il est vrai, toujours très faibles, néanmoins le malade pouvait de temps en temps entreprendre à pied des courses de 15 kilomètres. La diplopie et la faiblesse de la mémoire avaient complètement
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disparu et ii'unt pas reparu depuis. Le malade se crut assez bien rétabli pour entreprendre des affaires jilus considérables, et il alla dans cette intention à Saint-Pétei-sbourg en septembre 18É8: là son état n'éprouva aucun changement durant plusieurs mois ; mais au commencement de 1869 la faiblesse des jambes s'accentua davantage, il survint aussi une faiblesse des mains et des bras qui fit que l'écriture devint incertaine et manqua de netteté. En mai 1870 il revint à Kônigsberg. La paralysie des jambes était devenue telle que le malade ne pouvait faire quelques pas dans sa chambre que quand il était soutenu par deux aides. En juin 1870 il jiouvait encore écrire, mais à partir de ce moment l'écriture lui fut interdite. Dés lors aussi la parole devint moins nette et très lente: il ne proferait les mots qu'avec peine. L'intelligence et la vue demeurèrent intactes. On institua un nouveau traitement parles frictions et l'Jodure de potassium à l'intérieur. Mais la maladie progressa sans arrêt. Au commencement de 1871 le malade ne put plus parler, il ne produisait plus que des sons inarticulés. Les membres supë. rieurs étaient privés de mouvement aussi bien que les inférieurs ; les doigts étaient fléchiss Souvent, surtout la nuit, survenaient des contractions involontaires dans les jambes, plu. rarement dans les bras. Les muscles s'atrophiaient progressivement, ceux des éminences thénar et hypotliénar avaient presque totalement disparu ; les os de l'épaule étaient plus saillants qu'à l'état normal. La langue, dans les derniers temps, reposait sans mouvements sur le plancher de la bouche, on y observait souvent des contractions tibrillaires. La déglutition s'effectuait assez bien. La salive s'écoulait en abondance. Après les repas il y avait souvent du hoquet. Finalement les muscles de la tête s'affaiblirent à leur tour; celle-ci s'affai.ssait, le malade la relevait et la mouvait difficilement, finalement elle s'affaissa complètement sur la poitrine et on fut obligé de la fixer contre le dossier de la chaise à l'aide d'un drap. Dans les dernières semaines le malade ne pouvait plus exprimer ses volontés que par le regard. Il savait encore rire ou pleurer. A la fin du mois de novembre se développa une pneumonie qui emporta le patient le 4 décembre.
A ïautopHe on trouva la dégénération grise (sclérose) la plus complète des cordons latéraux. Ils offraient sur toute leur longueur et notamment sur leur partie postérieure une coloration gris noirâtre et gi'is rosé, très transparente: les autres cordons avaient conservé leur structure normale. La substance grise ne présentait rien d'anormal à l'œil nu. Après durcissement la lésion se montre répartie comme il suit : la partie postérieure des cordons latéraux présente la dégénération la plus avancée (coloration claire par le chrome, foncée par le carmin) ; néanmoins les cordons antérieurs et la partie antérieure des cordons latéraux sont légèrement atrophiés; la partie principale des cordons postérieurs est complètement intacte; et ceux-ci n'offrent que dans leur partie moyenne une mince languette de substance sclérosée et atrophique, L'altération des cordons latéraux continue, à travers l'entre-croisement des pyramides, sur les pyramides et, avec une intensité décroissante, sur la protubérance. Au microscope les cornes grise antérieures paraissent participer notablement au processus, car des cellules nerveuses brunes ont disparu, d'autres sont atrophiées, d'autres enfin, sont fortement pigmentées. Cette atrophie a son maximum dans la région cervicale. Dans le bulbe on constate une atrophie légère du nerf hypoglosse. L'altération des cordons latéraux est une sclérose ; le tissu interstitiel est très dense, rétracté et présente une hyertrophie manifeste. Les parois des petits vaisseaux sont sclérosées, il n'existe que peu de granulations graisseuses, les éléments nerveux sont fortement atrophiés. La partie dégénérée des cordons postérieurs iirésente aussi une structure dense et sclérosée. Les racines antérieui-es, surtout celles de la région cervicale, sont grêles, atrophiées, les postérieures sont normales. On nia malheureusement pas examiné les muscles.
Remarques. — Le tableau clinique de la maladie à sa fin était tout à fait analogue à celui de a paralysie bulbaire et de l'atrophie musculaire progressive. Paralysie des quatre membres, atroiihie des muscles, des mains et des bras, faiblesse et atrophie des muscles du cou, j)aralysie et atrojjhie de la langue, paralysie complète de la parole; conservation de l'intelligence, vivacité du regard, intégrité de la sensibilité et des s|)hincters: tout cela est d'accord avec la symptomatologie de ces deux affections; de même les lésions trou vées à l'autopsie sont identiques, du moins en ce qui regarde l'extension du processus au bulbe. Il y a atrophie des cordons moteurs, surtout intense dans la partie postérieure des cordons latéraux, moindre dans la partie antérieure; il y a aussi atrophie des racines antérieures, atrophie de la substance grise et des cellules nerveuses qu'elle contient. Les cordons postérieurs sont à peu prés intacts ainsi que les racines correspondantes. Dans le bulbe, les noyaux de Stilling présentent une atrophie notaljle et une diminution de leurs cellules.
Si la distribution du processus anatomique correspondait à celle de la paralysie bulbaire progressive,on doit se demander si sa nature était aussi la même. D'après Cliarcot. il en serait ainsi, mais d'après nos observations nous y voyons une différence. Les lésions se rattachaient aux scléroses qui se développent principalement dans le tissu conjonctif de la névrogie, dont elles amènent la retraction et l'épaississement et qui aboutissent secondairement à l'atrophie tles éléments norvi'ux. Par contre, dans les cas de paralysie bulbaire que nous avons décrits, la névroglie n'était pour ainsi dii'c pas atteinte, au mo.ns elle n'i-lait pas épaissie, la substance nerveuse
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seule était atrophiée et les espaces laissés vides par elle étaient remplis de granulations graisseuses. Dans la paralysie bulbaire l'atrophie des cellules et des fibres nerveuses est primitive et constitue la lésion capitale, dans la sclérose, au contraire, le processus se développe dans la névroglie et n'amène que secondairement l'atrophie de la substance nerveuse. On ne trouve pas non plus dans l'atrophie musculaire progressive, la sclérose circonscrite de la partie moyenne des cordons postérieurs.
Cette différence dans le processus anatomique est encore confirmée par une différence dans la marche de la maladie. Il n'est pas douteux que la marche du mal, dans notre observation» s'écarte assez de la marche de l'atro phie musculaire progressive type, pour qu'on ne puisse pas confondre les deux maladies : la maladie a débuté par de la diplopie, plus tard il y a eu faiblesse des jambes et, seulement après des années, les bras ont été atteints; de plus pendant plusieurs années la paralysie est restée prédominante et ce n'est que dans la dernière année que se sont développées des atrophies des muscles des bras, du cou et de la langue. On peut donc en conclure que la sclérose interstitielle avait existé depuis longtemps, avant d'en arriver à l'atrophie des cellules nerveuses motrices. Dans l'atrophie musculaire progressive, au contraire, la paralvsie et l'atrophie marchent de front pendant toute la durée de l'affection. Le début par mie paralysie des muscles de l'œil constitue encore une différence, de même que les douleurs et l'anesthésie. Enfin, on trouve encore dans le cours de la maladie des troubles cérébraux et des alternatives d'amélioration et d'aggravation subites, ce qui n'arrive jamais dans l'atrophie musculaire progressive.
Il faut encore remarquer la relation qui existe entre l'atlection spinale et l'infection syphili" tique antérieure. En présence des améliorations mai'quées qui ont été obtenues plusieurs fois par l'iodure de potassium et les préparations mercurielles, il semble que cette étiologie ne saurait être contestée.
Cette observation si nette, au point de vue des lésions anatomiques, présente également des différences réelles avec la description de Gharcot : entre autres, on voit la raideur des muscles, la contracture et le tremblement faire défaut. Par contre il est manifeste que les troubles musculaires ont consisté d'abord en paralysie et puis seulement en atrophie. Le tableau que présentait le malade à la fin de sa vie était très analogue à celui de la paralysie bulbaire progressive dans son dernier stade; mais l'évolution et le type de la maladie en différaient tellement qu'aucun des nombreux médecins qui ont vu le patient et l'ont traité n'a diagnostiqué une atrophie musculaire progressive.
Si maintenant nous jetons un coup d'œil d'ensemble sur les matériaux anatomiques et cliniques de la sclérose latérale symétrique, nous devons, encore une fois nous demander si les cas de dégénération grise (sclérose) type des cordons latéraux diffèrent ou non des autres formes d'affections spinales, que l'on a décrites sous le nom d'atrophie musculaire progressive et de paralysie bulbaire. La distribution des lésions a, en réalité, dans les deux cas, une analogie remarquable : les cordons moteurs sont altérés, la substance grise des cornes antérieures ainsi que les cellules des noyaux de la moelle allongée offrent une notable atrophie. Mais ce qui est différent, c'est la constitution histologique des deux processus. On pourrait présumer que les cas dans lesquels il n'y a qu'une dégénération graisseuse, ne sont qu'un stade moins avancé et qu'après un long déîai ils peuvent se transformer en sclérose. Nous voyons bien d'autres formes de dégénération graisseuse aiguë devenir à la longue de la sclérose ; c'est ce que nous avons signalé à propos de la dégénération secondaire descendante. Aussi nous ne voulons pas nier la possibilité d'une transformation lente des altérations décrites par Kussmaul, par^nouset d'autres, en sclérose (dégénération grise), mais on conviendra que, jusqu'à ce jour, les observations ne l'on't pas encore prouvée d'une façon positive. Les cas de paralysie bulbaire progressive ont eu une durée telle que la sclérose aurait pu s*être développée depuis iono-temps; parmi les observations de sclérose latérale, celui de Barth n'a duré que^rois ans et le nôtre sept. Mais dans ces deux cas, particulièrement, qui
SPÉc] SCLÉROSE SYMÉTRIQUE DES CORDONS LATERAUX 687
me semblent les plus typiques, la marche et les caractères de la maladie étaient très différents de ceux de l'atrophie musculaire progressive et de la paralysie bulbaire, et cette différence consistait en ce que l'affection ne débuta pas par les mains et qu'elle n'a consisté pendant longtemps qu'en une faiblesse musculaire progressive à laquelle ne s'ajouta que plus tard une atrophie musculaire notable<^). Quoique, d'après cela nous arrivions à conclure que la sclérose latérale est vraisemblablement une maladie anatomiquement distincte et différente de l'atrophie musculaire et de la paralysie bulbaire type, elle n'en présente pas moins unensemble sj^mptomatique très analogue à celui de ces maladies et elle ne parait s'en distinguer que par la marche et par l'apparition de la paralysie avant l'atrophie. Mais il est un certain nombre de symptômes importants que Gharcot revendique pour la sclérose latérale primitive et que nous ne pouvons pas retrouver dans les cas non douteux de cette maladie, telles sont la raideur et la contracture. Nous rencontrons plutôt ces symptômes dans la forme cervicale de la sclérose que nous avons décrite plus haut et nous ne pouvons nous empêcher de supposer qu'une partie des symptômes que Gharcot rapporte à la sclérose latérale appar tiennent à cette espèce de myélite chronique que nous venons de nommer.
Erb a publié (Berl. klin. Wochenschrift, 1875, 11) un ensemble de symptômes myélitiques consistant en une raideur musculaire complète des membres inférieurs qui étaient parésiés sans qu'il existât une atrophie remarquable, et l'auteur suppose, en se fondant sur les publications de Cbarcot, qu'il s'agit là d'une sclérose latérale partielle. Naturellement l'examen anatomique direct seul pourra faire voir si cette supposition est exacte. Cependant nous nous permettrons de faire remarquer que l'observation d'Erb nous semble plutôt se rapprocher de la myélite chronique du segment dorsal, car, comme nous l'avons vu dans les observations rapportées plus haut, la raideur musculaire est un symptôme fréquent de la myélite chronique l'.es dilTerentes parties de la moelle. La pathogénie de cette raideur est encore très obscure. Toujours est-il qu'on devra dans ces conditions conclure à une altération des parties motrices de la moeile, sans participation delà substance grise, puisque la nutrition des muscles est souvent tout à fait intacte, et que par conséquent les cordons antérieurs et latéraux sont atteints, mais le processus aura la forme d'une plaque et non d'une dégénération en cordon.
Nous devrions encore parler de la sclérose combinée des cordons postérieurs et des cordons latéraux, mais les observations de cette coïncidence sont encore trop rares pour pouvoir donner lieu à une étude approfondie. Dans l'observation de sclérose des cordons latéraux que nous avons publiée plus haut, nous trouvons une sclérose partielle des cordons postérieurs, mais elle était trop peu prononcée pour qu'on lui accordât une certaine importance : la sclérose des cordons postérieurs ne constituait qu'une complication accidentelle de l'autre affection. Néanmoins il est des cas où la sclérose des cordons postérieurs est tout aussi intense que celle des cordons latéraux. Il faut aussi rappeler qu'on peut observer comme complication véritable de l'ataxie locomotrice, une atrophie musculaire et que, dans ces cas, on a signalé une atrophie des cellules nerveuses. Gomme le processus de l'atrophie musculaire progressive envahit quelquefois aussi les cordons blancs, il est vraisemblable qu'ici aussi a lieu une participation des cordons blancs. La relation qui existe entre ce processus et la sclérose latérale n'est pas encore nettement démontrée par l'explication précédente ; néanmoins il faut admettre que l'ensemble des symptômes est dans tous les cas très analogue à l'atrophie musculaire progressive. La combinaison des deux formes semble par conséquent pouvoir débuter par la sclérose latérale ou par celle des cordons postérieurs, et alors la seconde forme vient compliquer la première.
La symptomatologic de cette affection ne saurait être nettement établie à cause du petit nombre de documents existants ; on ne peut que la prévoir après l'ana-
(U Le cas de sclérose latérale récemment observé par Gornil et Lépine (G"z. méd., 1S75, 11), et considéré par eux comme une paralysie générale spinale antérieure subaiguë, répond aussi très peu à la description de Gharcot et ressemble plus à un cas anormal d'atrophie musculaire progressivo.
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]yse des lésions. Si la sclérose qui complique la première existante est assez intense pour donner lieu à des manifestations, elle doit amener, lorsque le début se fait par la sclérose latérale, des douleurs et de l'anesthésie avec ou sans ataxie; si c'est, au contraire, l'ataxie qui a débuté, la complication donnera lieu à des atrophies musculaires et finalement à la paralA^sie bulbaire atrophique. On comprendra aisément, d'après ce qui a été ditplus haut, que dans ces conditions l'ataxie puisse disparaître : néanmoins, il en persistera toujours des traces qui pourront servir pour le diagnostic. A ce moment même, nous avons dans notre service un malade qui est affecté depuis dix ans d'une maladie chronique de la moelle, et présente une atrophie des muscles des bras et du cou ; la langue est encore à peu près intacte, cependant on commence à constater des symptômes de paralysie bulbaire. Les jambes sont amaigries, quoique mobiles : quand le malade les soulève, elles offrent une trémulation notable qui semble avoir le caractère ataxique, mais on ne saurait affirmer ce fait à cause delà grande faiblesse musculaire. Outre cela, le malade a des douleurs excentriques et une aiiesthésie assez marquée des membres inférieurs. La vessie est légèrement malade. Il y a beaucoup de contractions fibrillaires, pas de raideur musculaire. Il est incontestable qu'il s'agit chez ce sujet d'un cas compliqué de sclérose spinale : et il y a au moins une grande probabilité pour qu'il y ait dégénération grise des cordons postérieurs avec atrophie de la substance grise et peut-être aussi des cordons latéraux.
Leube (') a récemment pubhé deux observations de ce genre. Dans la première, il s'agit d'une femme atteinte de démence et d'atrophie musculaire progressive, et chez laquelle il ne paraît pas y avoir eu de symptômes ataxiques. La seconde est celle d'un ouvrier âgé de 45 ans, qui présentait de l'incertitude dans la marche, du tremblement, de la titubation pendant la marche et la station de la ptosis, de l'amblyopie et un léger ti'ouble de la parole; on ne put constater aucun trouble de la sensibilité, ni d'atrophies musculaires.
CHAPITRE IX
FORMATIONS KYSTIQUES AU CENTRE DE LA MOELLE SYRINGOMYÉLIE. — HYDROMYÉLIE
Sclérose centrale (péricentrale); sclérose périépendyniaire. — Analomie pathologique. — Nature des formations kystiques. — Symptomatologie.
Au chapitre I de la section I de la deuxième partie de cet ouvrage, nous avons parlé, sous le nom ([liydrornyèlie, et d'hydror hachis interne, d'une lésion spi nale consistant en une cavité remplie d'un liquide séreux, qui occupe une étendue notable delà moelle, laquelle se trouve ainsi convertie en une espèce de tube flottant. Cette cavitéestliabituellement centrale et semble alors tenir à une dilatation du canal de l'épendyme : c'est-à-dire que cet état serait analogue à l'iiydrocéphalie interne du cerveau et que le nom d'hydrorhachis interne lui conviendrait parfaitement. Cette anomalie n'est pas rare, comme on peut le voir d'après l'ouvrage d'Ollivier, et semble connue depuis longtemps. On Fa trouvée tantôt chez des fœt'.ts avant terme ou chez des enfants morts en bas âge qui, souvent, présentaient encore d'autres vices de conforn.ation du système nerveux, tantôt accidentellement sur des cadavres d'individus qui, pendant leur vie, n'avaient jamais présenté aucun signe d'affection médullaire et avaient succombé à une maladie quelconque. — Même les dilatations les plus étendues ont été rencontrées ainsi
(4) l£uhe, Fcll von anxi'heinend- multiplrr Scicrose. Currespondenzblall d, xrtsl. Vereins, Thilringeu, 1874, n" 7 (MonaUlerichU d. mcd. Klinik zu lena).
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par hasard et elles ne s'étaient révélées durant la vie par aucune espèce de symptôme. Mais, comme nous l'avons dit aussi à propos des vices de conformation, dans d'autres cas, cette anomalie a donné lieu durant la vie à des symptômes spinaux manifestes ou tout au moins a coïncidé avec d'autres altérations plus profondes de la moelle. La première observation de ce genre est rapportée par Morgagni qui avec Santorini trouva sur le cadavre d'un pêcheur vénitien, k côté d'une excavation centrale de la moelle, un ramollissement et un épanchement sanguin. Chez d'autres malades observés par Portai on a noté des symptômes évidents d'une affection spinale. Dans le cas de Nonat (^) qui peut compter parmi les mieux décrits, il y eut des symptômes paralytiques : en voici le résumé :
Un homme âgé de 37 ans fut pris de douleurs siégeant à la nuque et dans le dos, de crampes et de faiblesse dans les membres inférieurs, d'atonie du rectimi et de la vessie. Ces accidents durèrent environ une année. On diagnostiqua un ramollissement. A l'autopsie, on trouva la moelle gonflée dans la région cervicale, légèrement ramollie et occupée par un canal multiloculaire qui communiquait en haut par le calamus scriptorius avec le 4* ventricule. Au niveau de la 5° paire cervicale, le centre de la moelle était occupé par une autre cavité remplie d'un liquide noirâtre et sanguinolent.
Des observations semblables ont été publiées par Ollivier [loc. cit.), par Kôhler [Meningitis spinalis, p. 104-106), par Jolyet <^) et d'autres. Une nouvelle observation fort intéressante est due à Lancereaux ; seulement dans ce cas, la cavité centrale n'était que l'accessoire, l'altération principale consistait surtout en une induration centrale qui occupait toute la longueur de la moelle (^). .
Un ouvrier cordonnier âgé de 25 ans a joui d'une bonne santé jusqu'à Tàge de 12 à
14 ans; à cette époque, il fut atteint d'ime déviation de la colonne vertébrale qui ne l'empêcha pas de se livrer au travail, et la seule cause de la maladie, restriction faite de l'hérédité, qui puisse être invoquée chez lui, serait peut-être l'excès du travail.
Le père de X. a succombé à la phtisie pulmonaire après 15 mois de maladie ; sa mère vit encore.
C'est au mois de juillet 1859 que X. fait remonter le début de son mal : après im voyage aux environs de Paris dans lequel il fut saisi par le froid, il se trouva enrhumé et obligé de garder e lit pendant plusieurs jours. A partir de ce moment, il conserva une courbature excessive, ressentit des douleurs d'abord dans la région des reins et dans les membres supérieurs. Il éprouva eu même temps des picotements, des engourdissements et des fourmillements dans les ixtrémités et il comparait volontiers ces sensations à celles qui résultent de la compression d'un lerf, comme cela arrive fréquemment pour le cubital.
Les extrémités devinrent en outre le siège d'un prurit souvent fort incommode et le malade ut l'occasion de constater à plusieurs reprises à leur surface l'existence de gouttelettes de sueur ilus ou moins abondantes et qui parfois recouvraient la poitrine et la région des reins. A meure que ces différents phénomènes prenaient de l'accroissement, la sensibilité tactile et le mouement volontaire allaient en s'affaiblissant ; puis de temps à autre apparaissaient des mouvelents réflexes, plus particulièrement dans le bras gauche. A propos d'une excitation souvent )rt légère, ce membre était pris tout à coup d'une violente secousse, d'une contraction rapide t involontaire.
La marche avait lieu sans incoordination, mais après quelques instants elle devenait difficile, lême impossible, tant la fatigue était rapide.
Malgré tous ces accidents, ce malade conservait une santé générale assez bonne et continuait
n ti*avail tout en cherchant les moyens d'améliorer sa santé. 11 consulta plusieurs médecins, assa même quelque temps à l'hôpital, mais sans amélioration.
Sept à huit mois environ avant la mort, la miction devint difficile, l'urine qui s'écoulait 'jutte à goutte donna lieu à un dépôt abondant, la constipation devint habituelle.
C'est seulement deux mois et demi avant le terme fatal que le malade se décide à garder le t; la marche est alors chancelante; la sensibilité tactile et la sensibilité au froid très affai* les. Depuis quelque temps, les objets qui lui servent pour sa i)rofession lui échappent des
(') Nonat, Recherches x!(>- l^ développement accidentel d'un canal rempli de sérosité 'Uuis l« centre ■ In moelle (Arch. génér., 1838, I, p. 287-301).
(?) Jolyet. Sur un cts d'anomalir du, rnnal central de la moelle épinière (Gaz. méd. de Pans, 1867). (3) Lancereaux, L'u cas d'Iiypertrophie de l'épeadyme spinal avec oblitération du, canal central de In oelle. (Mém. de la Soc. de biol., 3= série, t. IJI, année 1861, Paris, 1861^)
Lkyden. Moelle épinière. 44
690 FORMATIONS KYSTIQUES AU CENTRE DE LA MOELLE [patiiol.
doig'ts, il se plaint de ne plus les sentir, il ne peut que difficilement se servir de ses mains sans l'aide de la vue.
Les engourdissements et les douleurs persistent aux extrémités, les mouvements réflexes ont toujours lieu ; il y a du malaise, une courbature générale, de la perte de l'appétit. Le malade, (|ui se décolore et s'amaigrit, finit par se décider à entrer à l'hôpital, où il succombe deux mois plus tard.
Il peut encore faire à pied le trajet du parvis de la Pitié, et, durant le premier mois, il put se lever et marcher a différentes reprises ; il était même sur le point de sortir, malgré les douleurs toujours violentes, non-seulement aux extrémités, mais encore dans le dos et les reins, lorsqu'il fut pris de raideur, de contracture et d'une paraplégie complète, accompagnée parfois de secousses convulsives.
A partir de ce moment, l'état de X... s'aggrave de plus en plus; la respiration est gênée ; l'urine retirée à l'aide du catliétérisme est bourbeuse et sanguinolente ; les traits s'altèrent ; surviennent des eschares qui se creusent rapidement, de la fièvre et enfin un érysipéle. La fièvre s'accroît, la respiration s'embarrasse de jjIus eu plus et la mort a lieu.
Autopsie. — Cadavre amaigri, légère déviation racliidienne à courbure saillante à gauche et en arriére, œdème peu prononcé aux membres inférieurs. — - Les parois du canal rachidien sont normiles, la moelle qui y est contenue est relativement volumineuse. La consistance extérieure de cet organe est peu ferme, mais si l'on vient à le presser avec les doigts, on sent qu'il résiste très fortement. La section fait reconnaître à la partie centrale l'existence d'un cordon grisâtre, cylindrique, ferme et résistant, du volume d'un manche de plume ou de crayon ; ce cordon solife s'étend de la partie supérieure de la région cervicale à quelques centimètres de l'extrémité inférieure de la moelle où il se termine par une pointe conoide. Il occupe le centre de la moelle et se trouve enveloppé dans toute son étendue par la substance médullaire dont il peut être facilement énucléé. La substance blanche de la moelle est diminuée de consistance sur plusieurs points; dans la région cervicale, au niveau de la troisième vertèbre cervicale, existe sur le trajet du cordon central un caillot sanguin, légèrement grenu, mais récent et du volume d'un gros noyau de cerise. A quelques millimètres au-dessous de ce noyau hémorrhagique se rencontre un petit kyste d'oi'i s'écoule un liquide séreux, tandis qu'un peu plus bas, se trouve un second noyau hémorrhagique plus ancien et plus petit que le précédent. Le siège de ces foyers nmltiples est sans aucun doute le cordon épendiraique hypertro})hié, à quelques millimètres audessous de son extrémité terminale supérieure.
Examen m/icroscopique. — Une matière amorphe, légèrement granuleuse, des granulations moléculaires isolées, des fibres du tissu conjonctif, fines, déliées, enchevêtrées et eu tout semblables à celles qui, à l'état normal, font partie de la membrane de l'épendyme, des vaisseaux nombreux sur le trajet desquels se voient d'abondants granules d'hématosine et dont quelquesuns sont en voie d'altération, telle est la constitution du cylindre central de la moelle; nous n'avons pu y reconnaître de cellules épithéliales. La substance grise de la moelle est en grande partie réduite en granulations, cependant, à côté de cellules déformées, déchirées, on parvient à en trouver d'autres qui sont encore presque normales; quelques-unes des fibres nerveuses de la substance blanche et des racines des nerfs sont atrophiées et granuleuses; la substance médullaire des dernières se trouve i-emplacée par quelques granulations.
La partie la plus inférieure de la moelle, située au-dessous du cordon central, n'a pas subi la même altération ; elle paraît saine, les nerfs c[ui en partent ne sont pas altérés. Rien à noter du côté du cerveau et des viscères.
A cette même catégorie appartiennent encore plusieurs observations qui, moins par les lésions anatomiqucs que par les symptômes, se rapprochent du tableau clinique de l'atrophie musculaire progressive et offrent un grand intérêt. Le premier fait observé par W. Gull et L. Glarke, en 1862, excita ajuste raison l'attention du monde médical. Il est intitulé : Case of progressive atrophy of tJie muscles of the hands : enlargement of the ventricle of the cord in the cervical région, lolth atrophy of the gray matter. (Guy s Hospit. Rep. 1862, Uiird séries, vol. VIII.)
G. B., tailleur, âgé de 44 ans, ayant toujours mené une vie sobre, fut i-eçu le 5 février 1862 à la (Clinique. 11 dit avoir toujours été fort et bien portant; il n'a jamais eu de traumatisme à la nuque. Il y a 13 mois, tandisqu'il travaillait à Londres, les 4" et 5' doigts de la main droite devinrent faibles sans raison particulière, la main était fraîche et le malade éprouvait dans les doigts une sensation d'engourdissement, mais non de douleur. Cette faiblesse le gênait beaucoup, mais néanmoins ne l'empêchait pas de continuer son métier. 11 y a deux mois, le médius de la même main fut subitement atteint, et il y a trois semaines les quatre doigts internes de la maii gauche furent atiéctès de la même façon, seulement il n'y eut pas d'obtusion de la sensibilité. Le main s'atrophia progressivement. Les bras étaient intacts. Depuis sept semaines déjà le malade
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éprouvait des douleurs daiis les parois thoraciques ainsi qu'un sentiment de constriction dans la partie supérieure de la poitrine. La main gauche n'était pas aussi froide que la dru. te, la sensibilité y était intacte. Des deux côtés, le malade pouvait mouvoir librement le pouce et Tiiidex il pouvait de même étendre les premières phalanges des autres doigts, mais il n'y avait pas trace d'extension dans les secondes et troisièmes phalanges qui étaient fléchies dans la paume de la main. Les espaces interosseux étaient déprimés par suite de l'atrophie ; les eminences de la main avaient fait place à des creux et les tendons faisaient saillie. La saillie de l'éminence thénar avait diminué, l'éminence hypothénar avait presque complètement disparu, notamment à droite. Les mouvements du poignet n'étaient pas intéressés. Les bras exécutaient librement des mouvements dans tous les sens. Les mouvements des jambes étaient intacts. Rien à noter du coté de la colonne vertébrale. Les sphincters étaient libres. Le malade mourut du typhus. — L'autopsie, qui dut se borner à l'ouverture du canal rachidien, trouva les os, les ligaments et les niéniniïes complètement sains. Le renflement cervical était augmenté de volume et avait une consistance molle. En pratiquant des sections transversales on reconnut que les cordons blancs avaient conservé leur consistance et leur structure, mais que le centre de la moelle était occupé par une large cavité qui commençait à la 5' paire cervicale, s'étendait jusqu'à la 7', à pai'tir de laquelle elle allait de nouveau en diminuant. Il ne restait plus de substance grise que sur le devant de la cavité, derrière les cordons antérieurs. En ce point les cellules nerveuses avaient conservé leur structure et leurs dimensions. La cavité était d'ailleurs tapissée par une couche de substance grise épaissie, que l'on pouvait détacher comme une membrane. Sur la paroi interne on trouvait un grand nombre de noyaux ovales tendres, qui étaient probablement de l'épitlit-lium. Les cordons blancs contenaient quelques corps granuleux, mais à part cela il n'existait aucune trace de processus pathologique actif. Les racines nerveuses étaient intactes.
L'observation de Schiippel (Ueher Hydromyelitis. Arch. der Heilkunde,\l, p. 289-311) est analogue. Il s'agit d'un musicien âgé de vingt-quatre ans qui était atteint depuis quatre ans d'atrophie musculaire progressive des deux bras, notamment à gauche, et qui mourut du typhus. Schûppel trouva dans la moelle une cavité qui commençait à 0'",05 au-dessous delà protubérance, et s'étendait, aux dépens de la substance grise, jusqu'au voisinage du filum terminale. Les parois de cette cavité étaient formées par le tissu de l'épendyme épaissi. Il n'existait que très peu de cellules nerveuses dans la substance grise, les racines antérieures des cinquième et huitième paires cervicales étaient amincies. — La troisième observation de ce genre qui appartient à J. Grimm est désignée sous le nom d'atrophie musculaire progressive (Virchow's Arch. 1869, Band XLVIII, p. 445-467). Il est inutile de rapporter ici les particularités cliniques de la maladie, mais l'autopsie est remarquable.
La moelle est mince, sauf au niveau des régions cervicale inférieure et dorsale supérieure où elle est renflée sous forme d'un fuseau long de 5 centimètres, large de il2 d'aveuit en arrière et de 2 de droite à gauche. Sur une coupe longitudinale on reconnaît que le canal central est dilaté aux dépens de la substance grise qui est réduite à ime mince feuide cylindrique On ne trouve dans la dilatation aucune trace du canal central lequel est remplacé par une néoplasie très vasculaire semblable à la moelle des os et de couleur grise. La substance blanche et la substance grise cessent assez brusquement au niveau des limites de la tum,<iur. Grimm incline à penser que la formation de cette tumeur n'a rien à voir avec le caual central.
En présence de ces observations, il n'était plus guère possible de regarder la dilatation centrale comme une anomalie congénitale indifiérente.Dans certains de ces caS) on pouvait bien regarder la coïncidence d'une excavation avec une aflection spinale, comme accidentelle, mais la plupart d'entre eux faisaient croire à une parenté plus intime. Ou bien il fallait reconnaître dans l'hydromyélie congénitale une prédisposition à des atlections spinales ultérieures, ou bien il fallait arriver à conclure que cette excavation n'était nullement congénitale, mais bien le résultat d'un processus pathologique. Cette opinion a été émise pour la première fois par Hallopeau à propos d'une observation analogue aux précédentes et où il y avait eu pendant la vie de la paralysie et de l'atrophie musculaire; l'auteur considéra la lésion comme le résultat d'un état inflammatoire, d'une sclérose difluse périé-
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pendymaire (^'. Dans son travai] sur les myélites diffuses chroniques (Arch. gènèr. de méd. 1871 et 72), il dit qu'il s'agit là d'une myélite centrale chronique : « Quelques faits, montrent que la prolifération connective peut rester limitée à la périphérie du canal épendymaire et aux parties voisines de la substance grise. On peut alors n'observer d'autres symptômes que des paralysies isolées, bientôt suivies d'un affaiblissement de la contractilitc électrique et d'atrophie des membres. La myélite offre dans cette forme une frappante analogie avec l'atrophie musculaire progressive » (Hallopeau, Nouveau Dictionnaire, t. XVIII, p, 441).
A la conception de Hallopeau, se rattachent deux travaux récents de Th. Simon et de Westphal sur le même sujet ; ces deux auteurs s'accordent avec Hallopeau sur divers points, mais non cependant sur tous ; ils regardent avec lui le processus comme acquis et différent de l'hydromyélie congénitale, mais ils font ressortir avec soin que la cavité n'appartient pas au canal central et n'est nullement en rapport avec lui. Th. Simon (^) qui donne une étude approfondie et une critique de tout ce qui a été écrit sur ce sujet, arrive à distinguer formellement la dilatation réelle et congénitale du canal central ou hydromyélie d'avec l'excavation acquise on syringomyélie. Cette dernière, d'après lui, ne serait presque jamais due à une dilatation du canal central, mais siégerait derrière lui, dans la partie la plus antérieure des cordons postérieurs. Cette région paraîtrait particulièrement propre au développement des processus pathologiques qui aboutissent à un ramollissement avec résorption complète du tissu ramolli. Un certain nombre de ces syringomyélies résulteraient delà résorption de masses inffammatoires très vasculaires (gliôme télangiectasique) (^).
L'observation de G. Westphal <^), qui aboutit aux mêmes conclusions que celles de Simon, est la suivante :
Homme de 37 ans. Depuis trois ou quatre ans, amaigrissement progressif (atrophie) de la main gauche et d'une partie de Cavant-hras correspondant ; plus tard sensation d'' engourdissement, de fourmillement et de froid glacial dans le bras droit avec diminution de la force dans celui-ci ; la force est égalem,ent amoindrie dans le bras gauche. Fréquemm,ent douleur de tête du côte' droit, diplopie, accès de vertige. Troubles passagers de la déglutition et delà parole. Mort 7 jours après Ventrée. — Autopsie : Excavation dans la partie supérieure, tumeur dans la partie inférieure de la moelle. Dégénération du nerf hypoglosse droit, du pneuinogastrique et du glosso-pharyngien. Atrophie m,usculaire des tnembres supérieurs. Rupture du biceps droit, altérations des nerfs des mem,bres supérieurs. Dégcnération visible au microscope dans le bulbe. Hypérémie cérébrale Bronchite. — Il faut remarquer ici que les symptômes avaient fait croire pendant la vie à une paralysie bulbaire avec atrophie musculaire. L'examen ultérieur de la moelle allongée permit de reconnaître une myélite chronique en foyers. La cavité était tapissée par une membrane dense et traversée par des vaisseaux délicats du tissu conjonctif.
(1) Hallopeau, Note sur tm fait de sclérose diffuse de la moelle avec lacune nu centre de cet organe, allération de la substance grise, atrophie musculaire (Gaz. méd. de Paris, 1870, p. 1S3). Conlributiofi à l'élude de la sclérose diffuse iJériépednymaire. Mémoire communiqué à la Société de biologie dans In séance du 7 août 1S69; se trouve aussi in Ga:. méd. de Paris, 1870, n" 30, 32, 34, 35. — Hallopeau, Nouveau Dictionnaire de médecine et chirurgie pratiques, art. Moelle, t. XVIII.
(2) Th. ÎSimon, Beitràge zur Pathologie und pathologische Anatomie des centralen Ncrvensysiems (Arch. f. Psych. und N crvenkranhheite n, Band V, I, p, 108-163).
(3) il est à remarquer que parmi les faits observés par Simon, deux n'ont été découverts qu'accidentellement chez des sujets morts d'autre maladie et qui n'avaient présenté aucun signe d'afl'ection spinale {VI et VII). 1. ans le dernier de ces cas, on trouva une altération extrêmement considérable ; il existait, dans la moelle, une cavité qui commençait immédiatement au-dessous du 4" ventricule et s'étendait jusqu'à la région lombaire ; cette cavité, entourée de tissu fibreux, a-v'ait son siège dans les cordons postérieurs et ne communiquait pas avec le canal central. Il existait une tumeur qui avait complètement envahi Its cordons postérieurs du segment lombaire. Malgré cela, on ne peut pas accepter l'opinion de ceux qui attribuent peu d'importance physiologique aux cordons postérieurs. Les expériences de Schifî ont prouvé, il est vrai, que la section tranversale des cordons postérieurs reste sans effet; mais ne trouvons-nous pas (ans tous les organes une surabondance de parenchyme telle qu'une partie peut se perdre sans que les fonctions de l'organe soient compromises? Mais il est impossible de dire jusqu'où peut aller cette disparition de parenchyme sans que la fonction de l'organe soit entravée.
(4) C. \Vestplial, L'ebcr cincn Fall von liuhlea und GcschtculslbiOlung im Rïtchemnarck mit Erhrankung des verlangerten Marches und einzelner Ilirnnrrven (Arch. f. Psysh. u. Nervenkrankheitcn, bai.d V, p. yO-lU7l.
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Dans la partie moyenne de la région dorsale on voyait poindre quelques particules d'une masse étrangère qui augmentait à mesure que l'on descendait, tandis que la cavité disparaissait; cette masse était constituée par un tissu mou et gélatineux qui bombait au-dessus de la surface de section. La tumeur qui s'étendait jusqu'à la partie inférieure du segment dorsal, était formée de petites cellules arrondies, de fines fibrilles et de cellules plus gi-osses et irrégulières. On ne pouvait pas reconnaître là un tissu muqueux et il était permis de regarder la tumeur comme un gliosarcome. Pour ce qui est de la cavité il semble qu'on puisse admettre qu'il avait aussi existé dans le segment supérieur de la moelle une tumeur siégeant dans la partie intérieure des cordons postérieurs, et que plus tard il s'était fait ime liquéfaction des portions centrales avec épaississement de la périphérie de la tumeur, d'où formation d'une cavité.
Pour être complet, nous devons signaler encore l'histoire remarquable d'un malade de 0. Shiippel, atteint d'une anestliésie étendue. Ce sujet a été souvent présenté dans la clinique de Niemeyer. Il mourut de péricardite, et on trouva dans la moelle une cavité remplie de liquide, qui s'étendait à une portion considérable de la moelle et qui s'était substituée à la substance des cordons postérieurs.
Nous ajoutons ici trois observations personnelles qui, nous l'espérons, ne seront pas lues sans intérêt et pourront servir à l'histoire clinique et anatomo-pathologique de cette singulière affection. *
Observation L — Au mois de mai 1872 M. le professeur de Recklinghausen eut la bonté de BOUS envoyer une moelle dans laquelle on avait trouvé une induration et une excavation centrales. Le centre du segment dorsal supérieur était converti en un filament dur qui avait l'aspect la forme, l'épaisseur et presque la dureté d'une aiguille à tricoter : sur une section transversale cette substance indurée faisait saillie et se distinguait nettement du tissu nerveux avoisinant ; elle était creusée à son centre par un canal très fin dont le calibre était très variable, suivant la hauteur à laquelle on l'examinait. Ce filament occupait la partie supérieure de la région dorsale, où il avait son maximum d'épaisseur ; il allait en s'amincissant vers le bas, et au renflement lombaire il avait complètement disparu. En se rapprochant du renflement cervical, il perdait de sa dureté; par contre, il existait deux canaux situés l'un dei'rière l'autre. Au haut de la région cervicale il n'y avait plus d'excavation. Dans le bulbe la couche superficielle, située au-dessous du plancher du quatrième ventricule, présentait une consistance molle. Après durcissement, on constate les particularités suivantes :
Le centre de la moelle dorsale est occupé par une masse dure, cylindrique, creusée d'une lumière centrale très visible, dont les parois sont irréguliéres, filamenteuses et n'offrent pas trace d'épithélium. Cette masse indurée a envahi à peu près la totalité des commissures, sauf une portion de la commissure antérieure ; mais elle n'empiète pas autrement, ni sur la substance grise ni sur la substance blanche. Elle est constituée par un tissu fibreux dur, contenant des noyaux ronds ou ovales, quelques groupes de grosses cellules et quelques vaisseaux épaissis. En somme, ce tissu ressemble à celui qui, normalement, entoure le canal central et qui, lui aussi, est composé de fibres dures, de noyaux ronds ou allongés et de quelques îlots de cellules plus grosses. Seulement, à la partie supérieui-e, le tissu de nouvelle formation est beaucoup plus dur ; mais, à mesure que l'on descend, il devient moins dense et se rapprohe davantage du tissu périépendymaire normal. Le canal central existe, sa lumière est conservée, cependant il est englobé dans le tissu de nouvelle formation ; à la partie supérieure de la moelle dorsale il est situé d'abord en arrière, puis à gauche du tissu néoplasique ; plus bas, il est légèrement dilaté et son épendyme est épaissi ; dans le renflement lombaire il est normal. Dans le renflement cervical il n'existe plus d'induration, mais seulement une petite cavité remplie d'un tissu fluide, entourée d'une paroi ferme et située entre les deux cordons postérieurs. Mais ce ne sont pas là les seules lésions que présente la moelle. Ce qu'il y a de plus remarquable, c'est une dégénération très manifeste des cordons postérieurs qui occupe presque exclusivement les cordons de GoU et a son maximum à la région cervicale. La dégénération est particulièrement intense au point de rencontre des deux cordons cunéiformes postérieurs ; à la partie dorsale elle est à peine visible et plus bas elle disparait complètement. Les parties ainsi dégénérées ont la même structure que dans la sclérose, c'est-à-dire qu'elles se composent d'épaisses travées conjonctives, de vaisseaux sclérosés, de corpuscules amyloides et de fibres nerveuses atrophiées. Dans la moelle allongée, les cordons postérieurs étaient devenus grumeleux par le durcissement, et il ne fut pas possible de les soumettre à un examen microscopique sérieux ; disons seulement qu'ils se coloraient fortement avec le carmin. A la région dorsale, les cordons latéraux présentent également au voisinage de la substance grise une légère induration. En ce qui concerne la substance grise, les cornes antérieures sont à la région dorsale supérieure le siège d'une atrophie manifeste avec destruction d'un certain nombre de cellules nerveuses.
Remarques. Tout ce que nous avons pu apprendre, relativement à l'histoire de ce malade, c'est qu'il avait succombé aux progrés d'une paralysie as-cenlante : cette dernière doit être, suivant nous, rapportée au ramollissement bulbaire. Nous ne saurions dire si l'excavation a donné lieu à
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lies symptômes spéciaux. L'altération des cordons postérieurs et latéraux, ainsi que de la substance grise, s'est évidemment développée lentement : elle ressemblait à la sclérose, mais n'était nulle part très intense. La lésion primordiale a été incontestablement la néoplasie centrale.
Observation II. — Une vieille femme qui, depuis des années, avait souffert de tiraillements et de faiblesse dans les membres inférieurs, mourut de phtisie pulmonaire sans symptôme spinal bien saillant. La moelle contenait une excavation dans sa portion dorsale, laquelle excavation semblait n'être autre chose que le canal central dilaté, car il fut impossible de trouver dans le voisinage aucune trace du canal central. Les parois étaient épaissies et indurées et présentaient la même structure que celle indiquée dans Tobservation précédente. La région lomliaire était intacte : le canal commençait au bas de la région dorsale, allait en s'élargissant, puis se rétrécissait de nouveau pour se dilater encore en approchant du renflement cervical, où il affectait la forme d'une fente transversale. Comme dans le cas précédent il existait d'autres lésions, et notamment une sclérose qui occupait une zone très étroite à la partie interne des cordons postérieurs. En outre, il existait des traces de myélite récente : ainsi les cordons blancs et particulièrement les faisceaux latéraux étaient altérés à la région cervicale. En ce point la substance nerveuse avait im aspect légèrement vésiculeux; les vésicules étaient formées par des fibres nerveuses gonflées, au milieu desquelles on voyait le cylindre-axe fortement tuméfié lui aussi ; la myéline avait disparu et le cylindre-axe était mou, trouble et granuleux. La névroo'lie était à peu prés intacte, et il n'existait ni prolifération nucléaire ni corps granuleux ; les vaisseaux eux-mêmes étaient à peu prés intacts. Il s'agissait par conséquent là d'une myélite parenchymateuse pure. Ajoutons qu'il n'y avait aucune modification de consistance ni de coloration, et que le durcissement était bien réussi. Ce processus inflammatoire a constamment respecté la substance grise.
Observation IIL — Une femme de 52 ans fut frappée brusquement de paralysie : la déglutilion était tout à fait impossible; la parole était très embarrassée, les membres n'étaient que peu atteints : la paralysie fit des progrés et, au bout de dix jours la malade succomba à la suite de troubles respiratoires. Avant cette dernière maladie on n'avait observé ni paralysie ni faiblesse d'aucun genre. M. le professeur de Recklinghausen, qui jjratiqua l'autopsie, trouva une fente centrale dans les portions cervicale et dorsale de la moelle. Après durcissement, on constata ce qui suit : la fente s'étend depuis la partie inférieure de la moelle dorsale jusque dans la moelle cervicale ; le renflement lombaire est complètement intact. L'excavation a son plus grand diamètre à la partie supérieure de la moelle dorsale, où elle occupe la commissure postérieure en entier et empiète sur les masses grises latérales : les cornes postérieures sont repoussées en dehors. La paroi de la fente est formée par un tissu sclérosé très dense, presque cartilagineux, qui a la même structure que dans les observations précédentes. Le canal central est d'abord situé au-devant de la masse indurée, puis à gauche et enfin il devient peu distinct. La corne postérieure droite est fortement recourbée en dehors et en avant. Au microscope on reconnaît qu'il n'y a pas eu formation d'une cavité proprement dite, mais seulement d'un tissu à larges inailles contenant quelques vaisseaux sclérosés. On retrouve aussi ici la dégénération habituelle des cordons postérieurs, et, comme toujours, elle occupe surtout le segment interne des cordons de Goll.
Pour expliquer les symptômes aigus des dix derniers jours qui ont précédé la mort, on ne trouve qu'un très petit foyer de myélite récente, situé dans un des côtés du bulbe, est qui, après le durcissement, ne se révèle que par une légère différence de nuance. Situé dans l'épaisseur du bulbe, au voisinage du plancher du quatrième ventricule, il englobe les racines du glossopharyngien, du spinal et du pneumo-gastrique et s'étend jusqu'au noyau d'origine du facial. L'hypoglosse est indemne. Ce foyer est composé de nombreux éléments nucléaires et de grosses cellules, qui sont analogues aux cellules endothéliales et qui contiennent des noyaux ronds. On y trouve aussi des fibres nerveuses tuméfiées, quelques-unes même sont sur le point de se désagréger. Dans la partie avoisinante du corps restiforme, on trouve une myélite parenchymateuse assez intense, avec stnicture vésiculeuse du tissu. Le foyer, dans sou ensemble, a à peu l)rès l'étendue des olives. Tout le reste de la moelle allongée est sain.
Nous possédons une quatrième observation tellement semblable à la précédente que nous pouvons nous dispenser d'en donner une description détaillée. La moelle présentait, outre les lésions de la syringoinyélie, une dégénération symétrique des faisceaux latéraux due à des foyers cérébraux hémorragiques multiples.
Si l'on réunit tous les cas observés jusqu'ici, on peut, à notre avis, malgré de nombreuses variations, y reconnaître un processus morbide assez typique, dont l'interprétation présente, il est vrai, encore beaucoup de points obscurs et de lacunes, et dont l'histoire clinique ne saurait être tracée qu'à larges traits.
Anatomie pathologique. — Le phénomène capital, est la présence d'un canal ou d'une excavation dans l'intérieur de la moelle qui est souvent, dans une grande
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étendue, convertie en un long bovau fluctuant et rempli de liquide. Cette excavation varie beaucoup quant à ses dimensions ; dans nombre de cas elle traverse la moelle dans toute sa hauteur, depuis le filum terminale jusqu'au foramen csecum de Magendie ; d'autres fois elle est moins étendue, mais elle a toujours son plus grand développement dans la partie supérieure du dos et inférieure du cou, et souvent elle laisse libre la moitié inférieure de la moelle et la moelle allongée. La largeur de ce canal est tout aussi variable; chez certains sujets ou pouvait facilement j introduire un doigt et la moelle ressemblait à un sac fluctuant dont la paroi était formée par une mince couche de tissu médullaire condensé. Dans d'autres cas, la cavité est beaucoup plus étroite et ne représente à la section qu'une fente plus ou moins large, parfois à peine visible à l'œil nu. Souvent la cavité, principalement quand elle est grande, est cloisonnée par plusieurs septums ; elle oftVe aussi des anfructuosités : elle est fréquemment double ou même triple dans la région cervicale, où l'on a parfois consaté deux cavités juxtaposées d'avant en arrière, sur la ligne médiane. Sur une section transversale on reconnaît que la cavité siège en général dans les parties centrales ; cependant, chez un grand nombre d'individus ce siège n'était pas tout à fait central, mais reporté en arrière et il n'était pas non plus exactement symétrique par rapport à la ligne médiane. Déjà Magendie avait fait remarquer que, dans son observation, la cavité était plus rapprochée du plan postérieur que de l'antérieur, mais Simon surtout a prouvé que la cavité existe le plus ordinairement dans les cordons postérieurs. Le fait le plus remarquable est celui de Schiippel, dans lequel une grande partie des cordons postérieurs avait été détruite par l'excavation. Néanmoins celle-ci affecte toujours une position qui se rapproche du centre, de sorte qu'on pourrait très bien la prendre pour le canal central, d'autant plus que le tissu qui l'entoure semble se rapprocher de la structure de l'épendyme. Les travaux de Simon et de Westphal ont démontré que d'ordinaire le canal central ne s'ouvre pas dans la cavité, et qu'il est le plus souvent possible de le trouver complètement séparé de celle-ci. Cette assertion est très exacte et se trouve confirmée par nos propres observations. En général, le canal central est situé au- devant de la cavité anormale, il est souvent comprimé et aplati ; fréquemment aussi il est rejeté sur un côté et oblitéré en certains endroits ou même il a disparu complètement. Parfois il parait s'ouvrir dans la ca^àté, comme le dit aussi Simon, mais très rarement il est situé en arrière de celle-ci. On voit dojic que la cavité kystique a une tendance marquée à se développer du côté des cordons postérieurs ; elle envahit leur extrémité centrale, ou un condon seul; elle s'étend parfois assez loin pour les détruire en grande partie, comme dans le second cas de Schiippel. On peut donc dire, en thèse générale, que si l'excavation ne repr('sente pas une dilatation du canal central, elle se développe néanmoins dans les parties centrales de la moelle. La paroi interne de la cavité est le plus souvent lisse et nue. Par exception et à des endroits isolés seulement, on peut trouver de l'épithélium cylindrique, et il est vraisemblable que, dans ces conditions, la cavité se confond avec le canal central. Le plus souvent elle est entourée d'une zone dense, hyaline, élastique, qui ne prc'sente presque pas de trace de structure et contient des vaisseaux sclérosés. Dans d'autres endroits, là où la cavité se rétrécit, les parois ne sont pas lisses, mais formées par des traînées fibreuses lâches qui traverso-nt la cavité qu'elles convertissent en un fin tissu réticulaire. — Dans beaucoup d'observations les lésions que nous venons de décrire sont presque les seules que l'on rencontre : le reste de la moelle est intact, sauf le déplacement qui provient de la dilatation de la fente et qui porte surtout sur les cornes grises postérieures et les colonnes de Clarke : il n'en résulte toutefois aucun préjudice réel pour leur structure.
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On peut cependant trouver d'autres altérations qui, souvent même, sont très prononcées. D'abord on peut voir se développer dans les parois de la cavité ou dans son voisinage immédiat, des masses denses (sclérosées). Celles-ci étaient surtout remarquables chez le malade de Lancereaux, où elles constituaient un cordon dur, facile à détacher et traversant toute la moelle. Ce cordon était central, solide dans toute son étendue et ne présentait que dans la région cervicale des traces d'excavations. Les faits de Westphal et le nôtre, dans lesquels il existait également un cordon ferme et central qui avait environ l'épaisseur d'une aiguille à tricoter, sont tout à fait analogues. On pourrait objecter que ces observations ne rentrent pas dans le cadre de l'affection qui nous occupe, puisqu'il n'y avait que de petites excavations. Mais nous répondrons qu'on trouve dans tous les cas d'hydromyélie des traces de masses dues à la sclérose, d'une structure histologique identique, et que ce qui varie c'est la proportion qui existe entre les parties excavées et celles qui sont sclérosées : tantôt les premières l'emportent de beaucoup, tantôt, et ces faits senties plus rares, l'induration prédomine. D'habitude ces deux états se combinent et il semble qu'il y ait entre eux un lien nécessaire. L'induration (sclérose) ou bien se trouve à la périphérie de la cavité ou bien elle fait suite à celle-ci ; à certains endroits cette induration constitue un corcl' n solide, à d'autres elle présente dans son intérieur un centre de ramollissement qui semble se convertir en une cavité. Là où la cavité est large, notamment dans la partie supérieure de la région dorsale, elle n'est que rarement entourée d'une sclérose marquée. Ce dernier processus prend aussi son origine dans les parties centrales de la moelle, sans toutefois avoir toujours pour cela son point de départ dans le canal central : il part néanmoins de préférence de l'épendyme qui entoure le canal central et notamment du tissu de la commissure postérieure, de sorte que le canal central finit par se trouver en avant. Il est très rare au contraire que celui-ci soit situé en arrière. Parfois il se trouve englobé dans le travail pathologique, et alors il est comprimé, rétréci et même oblitéré. Il est assez fréquent de le voir repoussé d'un côté. D'autres fois les lésions ont leur point de départ, non pas dans l'épendyme, mais dans le tissu de la corne postérieure :mais alors encore le point d'origine semble être dans le tissu conjonctif qui avoisine l'épendyme. Parties de ces deux points les néoplasies envahissent facilement les cordons postérieurs et constituent parfois une masse étendue, analogue à une tumeur, de consistance dure ou molle qui peut, par le ramollissement de son centre, donner naissance à une excavation nouvelle. Il n'est pas douteux qu'il s'agisse là d'une néoplasie, car on ne trouve rien de semblable dans la moelle normale ; il se forme des masses compactes relativement considérables, et l'on constate que les fibres nerveuses sont fortement écartées les unes des autres par les éléments nouveaux qui s'engagent entre elles : il en résulte que la moelle est augmentée de volume, tant par les excavations que par le tissu de nouvelle formation. Le renflement cervical particulièrement est quelquefois gonflé à l'instar d'une tumeur. Sur une coupe, on voit que la masse néoplasique afl'ecte une position centrale, ou qu'elle a envahi les cordons postérieurs et qu'elle a repoussé en dehors les cornes postérieures, ainsi que le point d'immergence des racines postérieures et ce qui reste des cordons blancs correspondants. C'est ainsi que se constituent les lésions qui ont été surtout décrites par Simon et Grimm et dans lesquelles les cordons postérieurs sont convertis dans une étendue d'un ou de plusieurs centimètres, en une tumeur néoplasique. Il faut néanmoins remarquer que la néoplasie n'atteint un volume considérable que sur une petite étendue, que la cavité elle non plus n'a une grande largeur que dans un espace très restreint. Mais la cavité, de même que la néoplasie, continuent à s'étendre surtout en longueur, et cela que l'épendyme y prenne part ou non.
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La texture histologique do ces masses de nouvelle formation a été décrite de différentes manières. Lancereaux, à qui l'on doit le premier cas -type de la maladie, suppose qu'il s'agit d'une hypertrophie de l'épendyme, par cette raison que le tissu nouveau a la même structure que l'épendyme. Schiippel également, dans la première de ses observations, dit que les parois de la cavité résultaient d'un épaississement du tissu de l'épendyme. L'opinion de Grimm, Westphal et Simon est toute difl'érente : ces auteurs pensent qu'il s'agit d'un néoplasme véritable appartenant à la classe des gliosarcomes ou des gliômes télangiectastiques. D'ailleurs, la description que ces auteurs font des masses de nouvelle formation se rapporto bien a ce qu'il nous a été donné de voir à nous-même. Le tissu consiste essentiellement en libres denses et en gros noyaux à contours nets, tout à fait analogues à ceux que l'on trouve dans l'épendyme qui entoure le canal central. Gomme dans celui-là on rencontre aussi, par- ci, par-là, des groupes de cellules épithéliales. Entin ces masses sont traversées par un nombre assez considérable de vaisseaux artériels pourvus de parois très épaissies et sclérosées, et par des veines larges et flexueuses. Jusqu'ici la texture histologique est évidemment analogue à celle du gliôme, mais il faut convenir qu'elle ne cesse pas de rester semblable au tissu normal delà moelle. A notre avis, il n'est pas douteux qu'on ait affaire dans ces cas à un néoplasme véritable et non à une simple formation inflammatoire de tissu conjonctif, comme le veut Hallopeau : l'accroissement de la masse, la dissociation des faisceaux de fibres nerveuses, le déplacement des cornes postérieures et des colonnes de Glarke sont des preuves suffisantes à l'appui de cette manière de voir. Pour ce qui est de la nature de ce néoplasme, nous nous rattachons à l'opinion de Lancereaux. La production nouvelle diffère déjà des tumeurs vraies parce qu'elle n'est ni ronde ni ovale, ni nettement circonscrite, mais cylindrique, et qu'elle s'étend dans une portion considérable de la moelle en suivant, dans la plupart des cas, la direction du cordon épendymaire central. Le néoplasme, il est vrai, nait aussi accidentellement des cornes grises postérieures ; néanmoins, alors encore, il a son point de départ dans la substance gélatineuse ou le tissu avoisinant. D'ailleurs la prolifération est loin d'être toujours et partout assez considérable pour aboutir à la formation d'une tumeur. Nous la trouvons en effet dans bien des cas et à bien des endroits à un degré très modéré; mais toujours elle présente le même caractère histologique et elle semble avoir une parenté exclusive avec la cavité centrale.
Il est encore à remarquer que ce tissu hypertrophique n'a pas constamment la même consistance. Dans quelques-uns des cas de Simon, où il avait envahi les cordons postérieurs, il paraît avoir été plutôt mou, d'une consistence gélatineuse ou muqueuse. Nous possédons nous-même une observation analogue. Mais, dans ces cas même, la structure se rapporte suffisamment à la description que nous avons donnée, seulement elle se rapproche davantage du caractère de la substance gélatineuse de Rolande, dont la texture, d'ailleurs, est très voisine de celle de la substance centrale de l'épendynie. En général, le tissu montre de la tendance au relâchement et au ramollissement : fréquemment on remarque déjà de bonne heure dans son milieu une traînée claire d'un tissu rétieulaire atrophique, qui plus tard fera place à la cavité centrale. Simon et "Westphal font dériver l'excavation d'un ramollissement pareil, en tous cas : la possibilité du fait ne pourra être niée par personne. Gependafit, cette manière de voir n'est pas à l'abri de toute objection et nous allons étudier d'une façon plus intime la nature de l'excavation.
Nature des formations kystiques. — Afin de résoudre le plus complètement possible cette question de la nature des formations kystiques, il nous faut passer en revue toutes les causes capables d'amener le développement de cavités dans lu
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moelle. Dans les chapitres précédents, nous avons rencontré accidentellement, mais seulement comme lésions secondaires, des cavités analogues ; en dehors de l'hydromyélie, il a été question de kystes suites d'hémorrhagies et de petites cavités kystiques qui peuvent persister dans le tissu médullaire consécutivement à des myélites aiguës ou chroniques.
Rappelons les considérations dont Schiippel a fait suivre sa première observation : cet auteur admet trois processus pathologiques comme causes possibles d'une excavation dans la moelle ; ce sont : 1° l'apoplexie avec résorption du sang épanché et des éléments médullaires détruits ; 2° la myélite avec ramollissement consécutif et résorption des parties ramollies, enveloppement du noyau ramolli par une espèce de tissu cicatriciel et remplacement de la masse résorbée par un liquide séreux ; 3° accumulation anormale de sérum dans le canal central avec disparition de ses parois. — Schiippel, pour son premier cas d'hydromyélie, semble admettre la troisième cause ; pour son second, au contraire, il croit à l'étiologie mentionnée en deuxième lieu, c'est-à-dire à la résorption d'un foA^er ramolli de myélite. Hallopeau est d'un avis analogue et considère la lésion qu'il a trouvée comme le résultat d'une inflammation chronique péryépendymaire avec formation de tissu conjonctif et ramollissement. Cependant, nous ne saurions pas nous rattacher à cette manière de voir, d'abord et avant tout, parce que nous ne reconnaissons pas au processus un caractère inflammatoire. Il est hors de doute que des kystes peuvent résulter d'hémorrhagies et de ramollissement de la moelle, mais l'étendue habituelle des foyers qui se forment dans ces conditions démontre qu'ils n'ont certainement rien de commun avec les excavations dont il est question ici. Même chez les chiens, sur lesquels nous avons provoqué artificiellement les troubles les plus violents du côté de la moelle avec suppuration étendue de la substance médullaire, les kystes qui se sont développés étaient relativement petits, de forme irrégulière, et situés principalement dans les cornes grises antérieures; ces cavités ne ressemblaient donc pas à celles dont il s'agit ici.
Westphal et Simon pensent qu'elles résultent de la fonte d'une tumeur, et on est forcé de reconnaître qu'il existe au centre de la substance de nouvelle formation une désagrégation et un relâchement tout à fait propres à la genèse d'une cavité kystique. Admettant même que nous ne considérions pas le tissu comme un néoplasme, nous devons néanmoins nous demander à propos du tissu hypertrophique s'il ne renferme pas en lui-même les conditions d'une désagrégation centrale. Celle-ci aurait, ce nous semble, plusieurs raisons d'être. D'abord, le tissu hypertrophique, grâce à sa dureté et à la sclérose des vaisseaux qui le traversent, se trouve dans de mauvaises conditions de nutrition, surtout dans sa partie centrale. En second lieu, à l'aide du microscopej on constate parfois, dans l'intérieur, des masses nouvellement formées, et autour des vaisseaux un commencement de désagrégation ou au moins l'existence d'un tissu plus mou, à mailles très lâches, semblable au tissu muqueux et qui pourrait bien être le point de départ d'une excavation. On est obligé, à notre avis, d'admettre la possibilité de ce mode de développement. De cette façon, le début du processus serait un néoplasme hypertrophique partant de l'épendyme ou bien de la substance gélatineuse de la commissure postérieure, au niveau des cornes correspondantes, et la cavité résulterait d'une désagrégation centrale du néoplasme. D'après cette manière de voir, le kyste ne serait que secondaire et l'hypertrophie serait la lésion primitive.
Il peut paraître également logique de prétendre que l'hypertrophie n'est que la conséquence de l'excavation. Quoique Simon et Westphal aient démontré que le canal central n'est pas directement intéressé, il est impossible de méconnaître la relation étroite qui existe entre la lésion et l'épendyme central, et
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l'on est en droit de s'enquérir s'il n'existe pas là une disposition congénitale. Simon, il est vrai, a demandé avec raison qu'on sépare les vices de conformation congénitaux sous le nom àliydromyélus on h ydromt/élic, et qu'on désigne la catégorie d'excavations dont il s'agit ici sous le nom de syringomyélie. Malgré cela, la question ne peut pas être considérée c6mme résolue. Nous avons eu récemment l'occasion d'examiner un cas d'hydromyélie qui existait concurremment avec une encéphalocèle congénitale chez un enfant de trois ans, et à notre grand étonnement, nous avons trouvé des lésions qui étaient tout à fait analogues à celles que nous étudions en ce moment. Nous nous réservons de publier en temps et lieu cette intéressante observation. Il est évident que le dernier mot sur cette question n'est pas sur le point d'être dit : de nouvelles recherches sur le développement de l'hydromyélie sont nécessaires : elles feront peut-être découvrir des relations intimes entre cette affection et celles que l'on a distinguées sous le nom de syringomyélie.
Pour être complet, il nous reste à nous occuper de la possibilité d'une autre origine des kystes delà moelle, possibilité qui découle d'un travail remarquable de Eichhorst et Naunyn <*'. Ces auteurs sectionnèrent et écrasèrent la moelle de jeunes chiens sur la limite des segments dorsal et lombaire. Au bout de quelques semaines, ils constatèrent, outre des traces de régénération partielle, des cavités arrondies ou allongées remplies d'un liquide séreux et situées au-dessus du point lésé. L'excavation la plus constante se trouvait dans le sillon longitudinal postérieur entre les cordons postérieurs qu'elle écartait. En arrière, elle s'étendait jusqu'à la pie-mère. Chez les animaux qui avaient survécu un certain temps, les cordons postérieurs et une partie de la substance grise voisine du canal central étaient détruits par l'excavation et on rencontrait des cavités analogues dans la partie postérieure des cordons latéraux. Tous ces kystes étaient tapissés d'une mince couche d'un tissu riche en noyaux. Les auteurs sont tentés de rapporter la formation de la cavité à la barrière qu'aurait opposée à un courant lymphatique venant du cerveau, l'occlusion traumatique du sillon longitudinal postérieur. Gomme ces intéressantes recherches n'ont pas été renouvelées jusqu'à ce jour, il n'est peut-être pas superflu de rappeler que nous avons eu occasion de constater le développement d'une excavation semblable chez un de nos chiens. Nous avions sectionné la moelle peu de jours après la naissance et nous avions laissé vivre l'animal avec une paraplégie pendant près de six mois : à l'endroit de l'opération s'était développée une forte sclérose latérale avec rétrécissement du canal rachidien à ce niveau. On ne constata aucune trace de régénération ni de rétablissement des fonctions dans les membres postérieurs ; il n'y avait que des mouvements réflexes. La moelle présentait au niveau do la sclérose un amincissement assez considérable; depuis la cicatrice jusqu'à quelques centimètres audessus s'étendait une cavité kystique qui occupait les cordons postérieurs. Par contre, en provoquant chez des chiens adultes des désordres étendus et de la myélite par l'injection de substances irritantes, il ne nous est jamais arrivé d'observer rien de semblable. Ces animaux furent soumis à l'examen, les uns au bout de quelques jours, d'autres après des semaines, l'un après une année presque entière : la moelle au niveau de l'opération était convertie en un tissu cicatriciel solide, les méninges étaient complètement adhérentes ; dans la substance même de la moelle, notamment dans les cornes grises se trouvaient de petits espaces kystiques, qui correspondaient manifestement aux kystes de la myélite ; mais on ne découvrit aucune des cavités arrondies ou allongées dont parlent Eichhorst et Naunyn. Nous ne saurions donc pas admettre l'opinion de ces deux auteurs,
(1) Eichhorst ii. Naunyn, Veher die Régénération und Vernnderunoen hn Riicki-nmarck (^reh, f, exjicr. Fii(liologie u, Pliarmahotopie. Ban d II, 187'i).
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et nous serions bien plutôt porté à croire que la croissance est pour quelque chose dans la production de ces excavations. En effet, pendant que le squelette s'accroît, ]e canal rachidien s'élargit, et les méninges qui y sont devenues adhérentes sont obligées de le suivre. Mais l'accroissement de la substance médullaire qui a été détruite en partie ne s'effectue pas avec la même rapidité, les cordons postérieurs surtout restent en retard au-dessus de la lésion : il en résulte un espace cylindrique qui se remplit e.r vacuo d'un liquide séreux. Ce phénomène trouve son analogue dans l'hydrocéphalie interne qui se développe chez le fœtus et le nouveau-né lorsqu'il y a atrophie partielle du cerveau (').
Si maintenant nous comparons les résultats de ces recherches avec les cas d'hydromyélie ou de syringomyélie, nous restons dans l'impossibilité d'en tirer des conclusions appliquables à ces maladies. Cependant, on ne pourra pas s'empêcher de constater une certaine analogie entre les deux ordres de phénomènes: ce qui frappe surtout, c'est le siège le plus fréquent de l'excavation dans les cordons postérieurs, et sa confusion accidentelle avec le canal central. Autre chose digne de remarque, c'est que les excavations étaient entourées d'une couche mince d'un tissu riche en noyaux, dont la prolifération vers l'intérieur de la cavité pourrait donner naissance à des masses très analogues à celles que l'on trouve dans la syringomyélie. Nous nous garderons d'appliquer directement ces résultats de l'expérience aux observations pathologiques ; néanmoins, elles tendent à nous faire admettre qu'il s'agit dans tous les cas d'une anomalie primitive et que l'hydromyélie et la syringomyélie reconnaissent la même pathogénie.
La moelle dans les cas de syringomyélie ne se montre jamais tout à fait intacte dans ses autres parties, quoique néanmoins les altérations pathologiques qu'elle présente ne soient parfois que très légères. Nous laissons ici complètement de côté l'écartement des parties qui est la conséquence nécessaire de la néoplasie lentement progressive et de la dilatation du canal et qui s'effectue sans préjudice aucun pour le fonctionnement de la moelle. Mais, en outre, on trouve dans la moelle des altérations tantôt très manifestes, tantôt insignifiantes qui présentent de nombreuses variétés et que nous allons diviser en deux groupes de processus : aigus et chroniques.
Nous commencerons par les processus chronic^ues, parce qu'ils sont mieux connus. Les plus importants sont des altérations des cordons postérieurs, dont la substance est assez souvent directement intéressée. 1) Ou bien celle-ci s'hypertrophie, comme le montrent plusieurs des faits publiés par Simon, ou bien les kystes se développent principalement dans les cordons postérieurs, comme cela eut lieu surtout d'une façon évidente dans le cas plusieurs fois cité de Schiippel. Des deux façons, les cordons postérieurs sont augmentés de volume, leur substance est dissociée, et notamment la distance qui sépare les points d'émergence des racines postérieures est augmentée ; de plus une partie plus ou moins considérable de la substance des cordons postérieurs est détruite par la compression. On ne sait pas bien jusqu'à quel point les racines postérieures sont intéressées, ni jusqu'à quel point elles échappent à la compression; les cas de Schuppel eux-mêmes manquent de renseignements suffisants à cet égard. Cette altération directe des cordons postérieurs par un néoplasme ou un kyste est tout à fait rare. 2) Il est plus fréquent et même assez ordinaire de trouver une atrophie chronique correspondant à la sclérose et affectant une disposition assez typique. Elle est surtout marquée à l'extrémité antérieure des cordons postérieurs et se limite plus en arrière, presque exclusivement aux cordons de GoU. Mais, même dans ceux-ci, on
(1) Voyez la thèse de R. Binswanger, Ucher dif Enslehung der in der Kindheit rrvorb-ni^n liaibseiliger Gehirnatropliie, Strasbourg, 1875.
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ne constate qu'une mince bandelette d'atrophie sur la ligne médiane et une autre zone étroite qui sépare les cordons cunéiformes interne et externe. Entre ces deux zones il n'y a qu'une très légère dégénération. Les cordons cunéiformes externes sont le plus souvent sains ; à leur partie postérieure, on découvre fréquem ment un épaississement de la pie-mère. Cette sclérose des cordons postérieurs a son maximum dans la région cervicale, par conséquent au-dessus de l'endroit où la syringomyélie est le plus développée; elle s'étend jusque dans le bulbe, mais ne peut pas être suivie avec certitude jusqu'au quatrième ventricule. Elle diminue en descendant et d'ordinaire elle n'est plus appréciable dans la moitié inférieure de la moelle. Les caractères histologiques de cette sclérose sont identiquement les mêmes que ceux de la sclérose funiculaire ; il existe un réseau serré à fibres indurées, qui ne contient plus que quelques fibres nerveuses atrophiées, de nombreux corpuscules amyloïdes et des vaisseaux sanguins sclérosés, lesquels sont surtout visibles à la partie postérieure de la ligne médiane et sont entourés d'une tunique adventice riche en noyaux ; il est très rare de voir par- ci par-là un corps granuleux. En approchant de la commissure postérieure, cette sclérose dégénère en une atrophie raréfiante spéciale que nous allons décrire maintenant. 3) Presque toujours on trouve un processus atrophique, nous dirions presque une raréfaction du tissu, d'une intensité plus ou moins grande. A la périphérie du néoplasme hypertrophique, la substance devient mince, molle ; friable, elle se transforme en un tissu réticulaire à mailles larges, transparent et semblable à du tissu muqueux, qui limite nettement la masse hypertrophique. C'est à cette circonstance qu'il faut attribuer la facilité avec laquelle celle-ci se laisse énucléer. Mais une semblable atrophie survient également sans être en relation directe avec le tissu hypertrophique et aussi sans aucune réaction inflammatoire. Il est possible qu'elle soit occasionnée par la pression de l'excavation qui s'agrandit continuellement, mais cette explication est loin de convenir à tous les cas. Ainsi, on a trouvé une fois cette raréfaction à côté de la corne postérieure dans la région cervicale ; une autre fois, à l'extrémité effilée des cordons postérieurs ; enfin, il est très habituel de la rencontrer dans le diamètre transversal de la substance grise, tout à coté du canal central, d'où elle peut s'étendre dans toute la substance grise. Cette atrophie (muqueuse) favorise l'extension du kyste, par suite de la diminution de résistance des parties, et prédispose ainsi à la progression des lésions : de cette façon, la substance grise et les cellules nerveuses qu'elle contient sont en grand danger, d'où résultent les conditions propices au développement de l'atrophie musculaire progressive. L'atrophie delà substance grise ne nous parait pas exclusivement due à l'accroissement continu du kyste, mais encore à ce processus atrophique qui s'eff'ectue en elle, et dépend probablement du processus primitif.
En dehors de ces altérations chroniques on a encore observé des processus aigus, dont la relation avec la syringomyélie n'a pas assez éveillé l'attention jusqu'à ce jour. 1) Il peut se faire dos liémorrhagies à l'intérieur ou dans le voisinage de l'excavation ; on les a observées plusieurs fois : elles sont déjà notées dans le cas le plus ancien deMorgagni.il résulte de ce que nous avons dit plus haut que la présence de nombreux vaisseaux sclérosés, de veines dilatées, qui arrivent jusqu'à la surface de l'excavation, ou bien sont entourées d'un tissu muqueux mou, prédisposent aux hémorrhagies : celles-ci par conséquent ne sont pas fortuites, mais sont en relation directe avec le processus jjriniitif. — 2) On a observé fréquemment le ramollissement de la myélite aiguë. Il n'est pas difficile de comprendre que ces accidents peuvent être produits par suite d'une pression, ou d'une excitation inflammatoire payant son point de départ dans le travail hypertrophique. La myélite semble avoir surtout affecté la forme en
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foyers, apoplectique, avec formation d'un ou de plusieurs noyaux de ramollissement. A ce point de vue quelques-unes de nos observations nous semblent offrir de l'intérêt. Dans la seconde on trouve à un degré modéré une myélite parenchymateuse récente, notamment dans les parties centrales des cordons latéraux, mais envahissant aussi les cordons antérieurs et les postérieurs. La relation que cette myélite avait avec l'excavation est démontrée par d'autres observations, et par ce fait qu'elle était surtout marquée vers le centre et qu'elle suivait la distribution du processus primitif. Son intensité était modérée, il n'y avait pas de ramollissement, de sorte qu'il est facile de comprendre comment le processus a pu rétrocéder et guérir complètement. Il s'agissait d'une myélite parenchymateuse franche, le tissu de la névroglie était sain, les fibres nerveuses seules offraient un trouble granuleux et un gonflement notable, qui avait abouti à une légère dégénération. Le processus occupait le centre de la moelle dans une hauteur assez considérable.
Enfin il est encore à remarquer que les processus chroniques et aigus qui viennent se surajouter à la syringomyélie montrent une certaine tendance à monter et à s'étendre jusque dans la moelle allongée. Celle-ci plusieurs fois a été trouvée altérée. Dans le cas de Westphal, elle présentait de petites plaques de scié rose, qui pouvaient bien être les résidus de foyers de myélites aiguës. Dans la première de nos observations on peut reconnaître dans la moelle allongée un processus aigu de ramollissement qui était remonté jusqu'à ce niveau le long des cornes postérieures et qui s'était manifesté par des symptômes observés pendant la vie. Chez l'individu quia fait le sujet de notre troisième observation, on trouva dans la moitié droite du bulbe un petit noyau myélitique qui, il est vrai, n'était pas en connexion immédiate avec la substance grise centrale de la moelle. On ne pourra pas toujours démontrer d'une façon certaine que les lésions bulbaires sont directement en rapport avec la maladie primitive, la syringomyélie, néanmoins une telle relation est rendue très probable et par le mode de la propagation et par la concordance d'un grand nombre d'observations.
Symptomatologie, — A côté de l'anatomie pathologique que nous avons pu détailler il nous est impossible de donner l'histoire clinique des formations kystiques de la moelle, autrement que d'une façon courte et incomplète : nous en poserons seulement les premiers jalons. Avant toutes choses, il est à noter que la syringomyélie en soi, sauf quand elle reste à un degré modéré, et même parfois quand elle est intense, peut exister sans compromettre en aucune façon les fonctions de la moelle. Cette proposition se trouve vérifiée par un grand nombre de faits dans lesquels la lésion n'a été démontrée qu'accidentellement, après avoir persisté pendant toute la durée de la vie sans donner lieu à aucun symptôme spinal quel qu'il fût. Cette tolérance pour une si grosse lésion ne doit pas nous étonner après ce qui a été dit plus haut; car en réalité la substance médullaire reste longtemps intacte et ne subit qu'une dissociation lente de ses parties, ce qui, comme on sait, n'intéresse pas en général le fonctionnement de l'organe. Mais que la dilatation vienne à s'étendre au loin, que la lésion soit plus profonde, alors on verra apparaître des symptômes manifestes d'une affection spinale. De ces considérations nous conclurons d'abord que la syringomyélie ne se révèle pas d'ordinaire par des symptômes spéciaux, et qu'elle ne peut presque pas être diagnostiquée. Les lésions concomitantes seules donnent lieu à des manifestations qui permettent de les reconnaître, mais en thèse générale leur coexistence avec une syringomyélie n'est pas appréciable.
Dans des cas rares le processus delà syringomyélie donne naissance à des symptômes spinaux manifestes: c'est ce qui arrive par exemple quand la néoplasie hypertrophique ou la formation kystique envahit profondément les cordons posté-
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rieurs et détruit leur substance dans une étendue notable. Même alors la moelle se montre encore remarquablement tolérante, mais souvent il apparaît des symptômes paralytiques. Dans la majorité des cas ceux-ci n'ont présenté rien de caractéristique, un seul d'entre eux a été souvent signalé et pourrait être attribué à la syringomyélie, c'est la sensation d'engourdissement, de fourmillement: ce symptôme s'observe principalement lorsqu'il y a pression sur les troncs nerveux ou les racines postérieures, et il pourrait alors être rapporté à la pression que subissent les racines postérieures de la part de la néoplasie ou du kyste. — Malgré cela on ne peut pas dire que l'ensemble symptomatique présente dans ces cas quelque chose de concordant ou de typique. L'observation souvent rappelée de Niemeyer et de Schilppel démontre de quelle façon singulière le tableau clinique peut se présenter et combien peu il est accessible au diagnostic.
Parmi les processus qui surviennent consécutivement dans la moelle il en est plusieurs qui sont plus faciles à diagnostiquer. Quelquefois on a noté des signes d'une myélite chronique progressive de médiocre intensité : les symptômes ont rarement été jusqu'à la paraplégie et sont bornés d'ordinaire à une simple faiblesse paralytique; comme cette forme de paralysie n'offre rien de caractéristique dans son début ni dans sa marche, on ne devra la rapporter qu'à une myélite chronique dont les caractères seraient peu nets. Elle peut être attribuée à la sclérose partielle des cordons postérieurs et à une atrophie médiocre de la substance grise, telles qu'on les trouve d'ordinaire. Malgré une altération assez profonde des cordons postérieurs, on n'observe jamais d'ataxie manifeste, et parfois même aucun symptôme rachidien. Simon a beaucoup insisté sur ce fait. Nous n'avons qu'à renvoyer à ce qui a été dit à propos de l'ataxie locomotrice et l'on verra que nous avons bien établi que l'ataxie ne survient que quand la sclérose a envahi toute la longueur des cordons postérieurs, tandis que des altérations moins étendues sont supportées sans donner lieu à des symptômes bien caractérisés.
Un fait d'un intérêt tout particulier, est l'apparition de l'atrophie musculaire progressive comme conséquence de la syringomyélie; elle résulte, comme nous l'avons montré, de l'atrophie secondaire de la substance grise et de ses cellules nerveuses. Cette complication ressemble tout à fait aux formes typiques de l'atrophie musculaire progressive dont rien ne la distingue, ni sa marche ni ses symptômes, de sorte qu'ici encore le processus secondaire seul est accessible au diagnostic et non pas la maladie primitive, la syringomyélie.
Parmi les affections aiguës qui viennent compliquer la syringomyélie, se trouvent l'apoplexie de la moelle et la myélite aiguë et subaiguë. Ces affections qui ont souvent été la cause de la mort et qui sont la conséquence de la maladie primitive, n'ont pu jusqu'à ce jour être diagnostiquées qu'isolément, pour ainsi dire, et non pas dans leur relation avec la syringomyélie. Comme manifestations aiguës particulièrement remarquables, il faut encore signaler la paralysie bulbaire et la paralysie ascendante aiguë. Dans plusieurs cas, on a noté des symptômes de paralysie bulbaire ; ils étaient alors liés à des lésions inflammatoires dans la moelle allongée. Nous avons vu plus haut combien il est probable que ces lésions dérivent directement du processus primitif par voie de propagation. Il est à remarquer que la paralysie ascendante aiguë peut aussi compliquer la syringomyélie. (Uiez le premier dô nos malades on diagnostiqua pendant la vie une paralysie ascendante aiguë, et il mourut par suite de paralysie de la respiration et de le déglutition. Notre troisième malade présenta pendant la vie des symptôme!^ qui ne correspondaient pas, il est vrai, à la paralysie ascendante type, mais leur ressemblaient cependant assez pour faire penser à une paralysie progressive aiguë. Les conditions anatomiqucs de la syringomyélie offrent une disposition assez favorable à la marche ascendante ou descendante des myélites dont elle est le point de départ, le long de l'axe gris jusqu'à la moelle allongée.
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Quant au diagnostic, au 'pronostic et au traitement de ces affections secondaires, on ne peut rien en dire de spécial, puisque leur relation avec la syringoniyélie n'est pas jusqu'ici accessible au diagnostic : elles doivent par conséquent être traitées d'après les mêmes principes que si elles étaient primitives.
CHAPITRE X
ATROPHIES MUSCULAIRES D'ORIGINE SPINALE.— PARALYSIES ATROPHIQUES. AMYOTROPHIES SPINALES
Ilistoi'ique. § 1. Atrophie musculaire progressive : Symptomatolopio. Marche et durée. Etiologie.
Anatomie pathologique. Traitement. Théorie de la maladie. — § -'. Paralysie hulbaire progressive : Symptotnatologie. Anatomie pathologique. Diagnostic. Traitement. — § 3. Formes héréditaires de Tatrophie musculaire. — § 4. Paralysie pseudo-hypertrophique : Anatomie pathologique. Théorie de la maladie. — § 5. Amyotrophies deutéropathiques ou secondaires. — § 6. Paralysies infantiles : Paralysie obstétricale des nouveau-nés; Encéphalite et myélite congénitales. — Paralysie spinale infantile ; Symptomatologie. Diagnostic. Anatomie pathologique. Pathogénie. Traitement.
Des atrophies musculaires survenant à la suite de paralysies spinales s'observent pour ainsi dire journellement; mais l'atrophie dans ces cas n'est qu'un épiphénonème, car elle ne s'eflectue qu'après que la paralysie a duré un certain temps et elle n'apporte aucune modification essentielle au tableau clinique. Il' existe un autre groupe d'afl'ections qui diffèrent essentiellement des précédentes en ce que leur symptôme prédominant, celui qui imprime son cachet à la maladie, est l'atrophie musculaire. Celle-ci peut ne pas être toujours appréciable dès le début, mais plus tard c'est elle qui donne la mesure du degré, de l'intensité et des progrès de la maladie, ainsi que des troubles fonctionnels : il n'y a pas de paralysie réelle ou, si celle-ci existe, elle est peu accentuée. Les autres symptômes sont également peu prononcés : la douleur manque ou est peu intense, la sensibilité n'est que légèrement compromise, les sphincters sont habituellement indemnes. Ces manifestations symptomatiques accessoires sont sujettes à varier beaucoup d'un cas à l'autre, mais dans tous l'altération trophique des muscles constitue le fait capital, celui qui saute immédiatement aux yeux.
Il n'y pas bien longtemps que l'atrophie musculaire forme un type morbide à part. Jadis elle était confondue avec les paralysies dont on a commencé k la distinguer depuis les travaux de Bell, d'Aran O, de Gruveilhier (^', de Duchenne. A dater de ce moment, son siège anatomique et le processus morbide qui lui donne naissance ont été l'objet de bien des controverses. Bell et Gruveilhier l'avaient rangée parmi les affections de la moelle. Aran et Duchenne émirent l'opinion que la maladie pouvait bien avoir son siège dans le muscle lui-même {atropine myopathique) et cette opinion fut partagée pendant longtemps par presque tout Je monde. Et cependant l'on inclinait toujours à rechercher la cause originelle de ces lésions trophiques dans le système nerveux, et l'on accusa le grand sympathique, dans lequel on reconnut une influence vaso-motrice et trophique incontestable. Cette nouvelle conception de l'atrophie musculaire fut ébauchée par R. Kemak et développée par Guttmann et Eulenburg ; elle gagna du terrain d'autant plus facilement que l'examen anatomo-pathologique des centres nerveux continuait à rester muet. Mais, à peine cette doctrine eut-elle conquis un certain nombre de
(1) Aran, Recherches sur une maladie non encore, .h'crite du système musculaire^ atrophie mufculuire progressive (Archives générales du mél., 1850).
(2) .1, Gruveilhier, Sur la paralysie musculaire atrophique (Bulletin de VAcad. de méd., séance du mars 1833, t. XVIII, p- 290).
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partisans dans le public médical, qu'elle fut renversée par de nouvelles découvertes que venait de faire l'anatomie pathologique.
On sait que Walter a, le premier, soulevé la question de savoir où est situé le centre trophique des fibres nerveuses motrices et des fibres musculaires : de nombreuses recherches ont été entreprises pour le découvrir ; toutes ont abouti à ce résultat constant : nerfs et muscles s'atrophient et dégénèrent lorsqu'ils sont séparés de la moelle. Cela prouvait d'une façon à peu près péremptoire que l'appareil moteur a son centre nutritif dans la moelle : cependant l'observation clinique semblait ne pas être constamment favorable à cette idée. Ici l'on trouvait de profondes altérations de la substance médullaire, dans la dégénération descendante de Tiirck, par exemple, sans atrophie musculaire bien appréciable; là il existait des atrophies musculaires très étendues sans qu'on pût constater la moindre lésion dans la moelle. Et pourtant on persistait à croire qu'il devait y avoir dans cet organe des fibres ou des parties spéciales destinées à présider à la nutrition des muscles. Vint L. Glarke qui ayant vu à plusieurs reprises des atrophies musculaires coïncider avec une atrophie de la substance grise, émit l'idée que cette fonction pouvait bien être dévolue à la substance grise. Griesinger défendit la même opinion. D'autres observateurs tels que Luys,Hayem, avaient déjà trouvé un ratatinement et une disparition des cellules nerveuses, mais c'est à Gharcot que revient l'honneur d'avoir reconnu et établi d'une façon générale ce fait que l'atrophie musculaire d'origine spinale est liée à une atrophie des grosses cellules multipolaires des cornes antérieures : il a corroboré ce principe par toute une série d'admirables recherches, et il l'a accrédité auprès du public médical au moyen d'une ingénieuse hypothèse. On sait que Charcot est arrivé à cette conclusion que le centre trophique des muscles est situé dans les grosses cellules nerveuses dont, d'après lui, les unes seraient motrices et les autres trophiques; pour établir cette distinction, il se base sur cette observation qu'on ne trouve jamais les cellules des cornes antérieures lésées toutes ensemble, ce qui, toujours d'après Charcot, tendrait à prouver que les cellules restées saines dans les cas de paralysie sans atrophie , seraient trophiques , et que celles qui sont respectées dans les cas d'atrophie sans paralysie seraient motrices.
Cette distinction entre les cellules trophiques et les motrices, peut être regardée comme artificielle. Quant à l'autre hypothèse, celle qui place dans les cellules multipolaires des cornes antérieures le centre trophique de l'appareil moteur correspondant, elle exprime certainement d'une façon très saisissante ce fait souvent constaté, que les atrophies musculaires sont liées d'une manière à peu près constante à une atrophie des grosses cellules antérieures. Comment faut-il comprendre la fonction trophique de ces organes , comment se combine-t-elle avec la fonction motrice? c'est ce que le célèbre savant français ne dit pas, et c'est en effet une question sur laquelle on ne saurait se prononcer qu'avec une grande réserve. Si nous considérons la structure des cellules nerveuses telle qu'elle a été donnée par Remak et M. Schultze, nous voyons qu'il est permis de se les repré- .scnter comme le point de rencontre de fibres très fines qui sont plongées dans une substance fondamentale granuleuse. Faut-il attribuer à cette dernière la propriété d'assurer l'intégrité trophique des fibrilles nerveuses qui la traversent? Ou bien doit -on admettre l'ancienne hypothèse et i'upposer que la nutrition des fibres motrices dépend de la conservation de leur propriété fonctionnelle, dételle sorte qu'un faisceau nerveux n'arrive à un état complet d'atro})liio que lorsque la fonction de toutes les fibres qui la composent est abolie? Il est certain que les cellules nerveuses senties derniers points de rencontre dans lesquels toutes les fibres qui se rendent à un faisceau nerveux peuvent être atteintes, et que la ruine de ces cellules peut intéresser la transmission de toute impression centrifuge ou centri-
Lk.ydkn. Moelle dpinière. ^»'
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pète, de façon à rendre impossible l'excitation des fibres motrices correspondantes : la destruction des cellules nerveuses équivaut à la section de la fibre nerveuse. Quoi qu'il en soit , la nutrition et la fonction des fibres nerveuses motrices ont entre elles des relations tellement étroites, qu'il n'est pas aisé d'admettre une division en cellules nerveuses motrices et trophiques.
La théorie de Gharcot a été accueillie en France et à l'étranger avec un grand empressement et confirmée par de nombreuses recherches tant sur l'atrophie musculaire progressive, que sur des aiîections similaires : l'auteur l'a lui-même développée de nouveau tout récemment W -, « Ces amyotrophies sont déterminées par une lésion qui peut siéger exclusivement, ou à peu prés, sur les cornes antérieures et en conséquence , tandis que la transmission des impressions sensitives n'est en rien modifiée, si ce n'est très accessoirement et comme par hasard, les fonctions motrices, au contraire, sont lésées profondément. » Et il ajoute ce qui suit : « Cette absence d'une modification de la sensibilité est un trait qui différencie les amyotrophies spinales des diverses formes de myélites, dans lesquelles aussi la substance grise centrale peut être afl'ectée. Dans ces myélites centrales, la lésion inflammatoire porte indistinctement sur tous les points, sur toutes les régions de la substance grise, d'où il résulte que la sensibilité et le mouvement sont de toute nécessité altérées simultanément. Les fonctions motrices et la nutrition des muscles sont seules atteintes au contraire dans les cas de myopathies spinales proprement dites, du moins dans les types purs, exempts de toute complication. Et, puisque nous en sommes à comparer la myélite aux myopathies spinales, faisons ressortir encore les traits suivants qui appartiennent à la première et non au'x secondes. L'affection musculaire est, dans celle-ci, bornée aux^imuscles de la vie animale, en particulier aux muscles des membres ; le tronc, la tête, ne sont pas épargnés, tant s'en faut; mais les fonctions de la vessie et du rectum sont en général respectées. Il est rare aussi, contrairement à ce qui a lieu dans la myélite ordinaire, de voir des eschares ou d'autres troubles de nutrition de la peau se produire dans les myopathies spinales, même dans les cas les plus graves. Enfin, V exaltation des propriétés réflexes, \e% différentes formes de Vépilepsie spinale qui se voient dans certaines myélites, la contracture piermanente qui s'y surajoute — et qui constitue aussi un des symptômes des maladies scléreuses des cordons blancs antéro-latéraux parvenues à un certain degré de développement, — font défaut dans les myopathies spinales. En somme, les lésions du système musculaire de la vie animale, se traduisant par une impuissance motrice et une atrophie plus ou moins accusées, sont le caractère clinique prédominant des maladies qui composent le groupe des amyotrophies spinales. »
Duchenne et Joffroy (^) ont basé sur cette théorie une classification des atrophies musculaires dont nous allons exposer le principe. Les diverses formes d'amyotrophies, disent ces auteurs, ont un point commun, la lésion anatomique des cellules nerveuses des cornes antérieures et des noyaux de Stilling qui sont l'homologue de ces cornes dans la moelJe allongée. Le processus morbide qui évolue dans ces éléments en amène l'atrophie et finalement la destruction. Or, d'après la marche de ces affections, on peut y distinguer deux formes : 1) la forme aiguë, qn'i constitue la paralysie infantile (spinale) essentielle <^); 2) la /"orwecAronique et progressive, qui n'est autre que l'atrophie musculaire progressive. La
(1) Charcot, Leçons sur les maladies du système nerveux ; Amyotrophies spinales, 2' édit., 1877, t. II.
(2) Duchenne et Joffroy, De Valrophie aigui' et chronique des cellules nerceuses de la moelle et du. hulbe rachidien, à propos d'une observation de paralysie glosso-lahio-laryngée (Arch. de Physiol., 1S70, p. 499).
(3) Plus tard Duchenne a adopté uneautre manière de voir sur le processus morbide qui fait le fond de la paralysie infantile (voyez plus bas).
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forme aiguë se subdivise elle-même en deux sous-genres : a) la paralysie infantile vulgaire ; b) les formes moins communes de paralysie atro})hique des adultes. La forme chronique est tantôt diffuse, tantôt localisée, a) Lorsque les cellules nerveuses de la moelle sont atteintes primitivement, c'est l'atrophie musculaire progressive ; b) lorsque les cellules du bulbe sont les premières atteintes, on a affaire à la paralysie bulbaire ; c) l'atrophie des cellules peut être générale dès le début et le malade succombe rapidement, mais la nature des lésions est toujours la même.
Cette classification quelque peu systématique des amyotrophies spinales nous semble être au moins prématurée. Elle est séduisante parce qu'elle repose sur des données simples et nettes, que les recherches anatomo -pathologiques ont consacrées jusqu'à un certain point. Aussi ne faut-il pas s'étonner qu'elle ait été accueillie très favorablement non -seulement en France, mais encore en Allemagne, comme le prouve le nombre considérable de publications récentes qui ont pour objet la paralysie infantile spinale, la paralysie spinale des adultes, et la paralysie spinale antérieure aiguë de Duchenne. Beaucoup d'auteurs regardent comme parfaitement démontré qu'il s'agit dans tous ces cas d'une inflammation de la substance grise, inflammation de nature très probablement parenchymateuse, et qui aboutit à la destruction des cellules nerveuses. Aussi s'est-on cru autorisé et obligé à substituer à la dénomination symptomatique en usage jusqu'alors, une désignation anatomique, et l'on a créé un type morbide spécial, l'inflammation de la substance grise, la ^poliomyélite en opposition avec l'inflammation vulgaire de la substance blanche ou leucomyélite (^). Nous ne voulons pas contester l'opportunité de ces appellations, mais nous devons dire que celle de myélite centrale serait plus conforme à l'état actuel de nos connaissances. Il est en efi'et démontré pour nous que le processus inflammatoire ne reste pas borné à la substance grise aussi souvent qu'on veut bien le dire. Mais si l'on veut appliquer le nom de poliomyélite au processus qui a abouti à l'atrophie des cellules nerveuses, nous devons dire que cette dénomination n'est pas exacte. Dans certaines circonstances, nous diagnostiquons une atrophie aiguë ou lente, autrement dit progressive, de ces cellules, et non pas une inflammation aiguë ou chronique de la substance grise, ce qui est tout diff"érent. Les observations faites jusqu'à ce jour démontrent, à notre avis, que cette atrophie peut être la conséquence de processus morbides qui ne.sont pas toujours les mêmes, et même rien ne prouve qu'ils siègent nous ne dirons pas exclusivement, mais même principalement dans la substance grise. — Charcot,dans la grande majorité des cas, rapporte l'atrophie des cellules nerveuses à une in flammation primitive (parenchymateuse) qui débute en elles et peut se propager secondairement au reste du tissu de la substance grise ; mais cette manière de voir a trouvé des contradicteurs. Roger et Damaschino entre autres ont prétendu que la paralysie infantile tenait à un développement de foyers myélitiques dans les cornes antérieures qui amenaient l'atrophie des cellules. Duchenne a partagé cette manière de voir, et nous avons nous-même <^>, dans ces derniers temps, cherché à démontrer que cette affection peut être causée par des processus morbides variables. Quant à l'atrophie musculaire progressive, nous inclinons toujours à croire qu'elle est engendrée par une atrophie primitive des cellules nerveuses et des fibres motrices, mais nous ne saurions accepter sans réserve les opinions récemment émises par Charcot, surtout celles qui concernent la sclérose des cordons latéraux.
Jusqu'ici, nous n'avons mentionné que les divergences d'opinions qui ne vont
(1) Gharrot :i cru préférable et a proposé le terme de léphromyélUr. On ne voit pas bien pourquoi il x rejeté J'elui de polioinyélile, qui convenait très-bien et qui avait déjà été employé par Kussniaul. (.i) Leyden, Arch. f. Psych. w. Ncrvonk)\inkheit>'n, Band VI, p. 271.
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pas jusqu'à renverser la théorie d'après laquelle il faut rechercher dans le système nerveux la cause de la maladie qui nous occupe ; de nouvelles recherches anatomiques trancheront assez facilement ces légers dissentiments. Mais le principe même de la doctrine de Charcot a été attaqué. Son adversaire le plus décidé, N. Friedreich (Ueber die 'progressive Mushelatrophie, Berlin, 1874) a, en se fondant sur de nombreuses observations, repris l'ancienne théorie de Duchenne et de Friedberg d'après laquelle l'atrophie musculaire progressive serait une maladie primitive du muscle, et il a donné à cette affection le nom de myosite interstitielle propagée (myosites interstitialis ipropagata). — Nous reviendrons avec détails sur le travail de Friedreich^ à propos de l'atrophie musculaire progressive, disons seulement ici que, d'après l'auteur, la moelle aurait été trouvée tout à fait intacte dans un grand nombre de cas. Il prétend que c'est seulement par exception qu'on trouve des lésions médullaires bien démontrées, que celles-ci sont probablement secondaires et dérivent en dernière analyse de la myosite, qui, en se propageant le long des nerfs, finit par gagner la moelle. Les recherches faites sur les amputés prouvent qu'à la suite d'une lésion périphérique la moelle est intéressée, et qu'il se produit dans ces cas une atrophie des cellules nerveuses. De même l'étiologie de l'atrophie musculaire plaide en faveur d'une origine périphérique, car souvent on voit survenir la myosite atrophique à la suite d'un excès de travail. — Charcot, il est vrai, reproche à Friedreich de s'être servi d'observations remontant à une époque où la question n'était pas encore posée assez catégoriquement, et où les méthodes pour l'examen de la moelle n'étaient pas encore assez perfectionnées. Il ajoute que dans ces dernières années on a fréquemment trouvé les lésions caractéristiques des cellules nerveuses dans plusieurs formes d'amyotrophies et en particulier dans l'atrophie musculaire progressive. Il ne veut pas nier que cette dernière puisse survenir à la suite d'un excès de travail musculaire, mais cela ne prouve rien, car si l'on admet qu'une fibre musculaire surmenée puisse être vouée à l'atrophie, pourquoi ne pas admettre la même chose pour la cellule nerveuse motrice qui reçoit et transmet l'incitation volontaire (*) ? Quoi qu'il en soit, Friedreich, lorsqu'il considère la lésion spinale comme secondaire, peut baser son assertion sur des faits prouvés, et cela d'autant plus qu'il a été démontré par des expériences (Tiesler, Klemm) et par des observations faites sur les amputés, qu'une inflammation et une atrophie d'origine périphé-rique se propagent quelquefois à la moelle (v. p. 589). Il est tout à fait incontestable que les cellules nerveuses s'atrophient à la suite des amputations ; mais nos observations personnelles nous ont fait découvrir une particularité impor^ tante : que chez les amputés on ne rencontre pas cette modification inflammatoire du tissu qui entoure les cellules, laquelle ne fait jamais défaut dans les amyotrophies aiguës ou chroniques.
Bien que les recherches faites dans ces dernières années soient presque toutei* favorables à la théorie de Charcot, les objections de PViedreich n'en doivent pas moins nous faire tenir sur nos gardes; et nous croyons être en droit, dès mainteaant, d'affirmer que toutes les formes d'atrophie musculaire généralisée ne proviennent pas d'une inflammation primitive de la moelle, et qu'il serait bien possible que les altérations que l'on constate dans la substance grise ne fussent pas toujours primitives. Le problème n'est pas encore résolu pour la forme type de l'atrophie
1) W. Gull a fait, à propos d'une observation d'atrophie musculaire progressive qui lui est personnelle, los rouiarciuos suivantes : « Il y avait donc ici une cause possible et même probable d'une affection priiiiilive des musolci cux-inêmes ; mais, comme on Ta fait remarquer dans une Ic'.'on clinique faite à ce .■sujet, on doit se rappeler ([ue dans le mouvement volontaire la volonté n'i^git pns directement sur kniis'-;.', I., i s s;;.- 1 i suljstan v' L'iise du département auquel se rendent les filets nerveux, et en conséque.ico il est au^bi rat:o:incl do conclure à une lésion de la substance grise par excès de travail qu'à une lésion des rir.sc'.c s. »
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musculaire progressive. En ce qui concerne certaines formes héréditaires et la paralysie pseudo-hjpertrophique, il n'est pas invraisemblable, d'après les recherches de Gharcot lui -même, qu'elles soient d'origine périphérique et absolument indépendantes d'une aôection spinale. Ces diverses formes ont également été étudiées par Friedreich. Pour quelques autres espèces d'amyotrophies, l'origine périphérique est parfaitement admissible, nous n'avons qu'à citer la paralysie saturnine, qui a exactement la physionomie d'une atrophie musculaire spinale et qui, de l'avis unanime des auteurs qui se sont occupés de la question, est d'origine non pas spinale, mais bien myopathique ou névritique. Il est certain que la plupart des atrophies musculaires rhumatismales ne sont autre chose que des névrites. Enfin dans ces derniers temps, Duménil de Rouen a décrit sous le nom de névrite chronique spontanée un état qui aboutit à des atrophies musculaires multiples et encore à d'autres troubles trophiques. Nous avons nous-même publié tout récemment (*) une observation analogue : il s'agissait de contractures et d'atrophies musculaires multiples dont la cause était une névrite chronique (lipomateuse) très étendue; la moelle présentait des altérations tellement insignifiantes que force était de les considérer comme secondaires.
Malgré les progrès réalisés pendant ces dernières années dans l'étude du groupe morbide qui nous occupe, il est difficile de présenter un exposé clinique de ces affections. Si nous voulions nous borner exactement aux maladies spinales, nous ne devrions pas nous occuper de celles de ces maladies qui ont leur cause ailleurs que dans la moelle. Mais comme cette question est encore loin d'être tranchée, nous nous voyons obligé d'étudier dans ce chapitre toutes les espèces d'amyotrophies qui revêtent le caractère d'une affection spinale.
On peut, pour la classification des atrophies musculaires, s'en rapporter à celle de JoflVoy et Duchenne qui a été indiquée ci-dessus et qui a été conservée dans ses traits prinicipaux par Gharcot. On divise les amyotrophies en aiguës (téphro-myélites aiguës) et chroniqices. Au premier groupe appartient tout d'abord la paralysie infantile, puis la paralysie atrophiqice des adultes. Gharcot subdivise l'amyotrophie chronique en atrophie musculaire protopathique qui répond au type morbide créé par Aran et Duchenne, et en atrophie musculaire deutéropathique , qui est le résultat d'une inflammation primitive de la moelle. Nous pouvons accepter cette division dans ce qu'elle a d'essentiel, rappelons seulement que ces groupes morbides ont été créés par les cliniûiens, bien avant que les lésions anatomiques afférentes fussent connues. Et encore aujourd'hui, malgré les progrès sérieux accomplis au point de vue anatomo-pathologique, nous sommes obligé, pour faire l'exposé critique de ces affections, de nous baser sur l'ensemble et la marche des symptômes. Que les recherches anatomiques confirment l'observation faite au lit du malade et nous renseignent sur la nature de la maladie, cela est possible; mais nous devons dire que le médecin ne dispose d'aucun moyen pour reconnaître directement, durant la vie, le processus anatomique : il ne peut constater que les symptômes et c'est d'après eux, que par induction, il est porté à conclure à l'existence d'une lésion organique, en se basant sur les observations préexistantes. Aussi, puisque notre exposé doit avoir pour but de faciliter le diagnostic au médecin praticien, nous devons nous tenir étroitement aux types morbides nettement caractérisés que nous fournissent les observations classiques. Geux qui sont connus depuis le plus longtemps sont la paralysie infantile atrophique, laquelle ne relève probablement pas toujours d'une lésion anatomique univoque, et l'atrophie musculaire progressive : il n'est pas encore bien démontré que cette dernière repose toujours sur le même substratum
(1) Arch.f, Psych. u, NervenhrankheUcn, Band VI, p. -':i.
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anatomique. A ces deux formes s'en rattachent deux autres qui ont été décrites pour la première fois par Duchenne : la paralysie labio-giosso-laryngée progressive dont l'anatomie pathologique est à peu près complète, et la paralysie spinale aiguë des adultes dont, à notre sens, ni la symptomatologie, ni l'anatomie pathologique n'ont été suffisamment étudiées. Nous renvoyons, pour cette question, à ce que nous avons dit cà propos de la paralysie spinale aiguë (voy. p. 496). Il existe en outre, une autre forme dont les symptômes sont caractéristiques, mais dont l'anatomie pathologique n'est pas encore tirée au clair, la paralysie pseudohypertrophique, de laquelle on peut rapprocher peut-être la forme héréditaire de l'atrophie musculaire progressive. On observe de plus beaucoup d'amyotrophies dont il est souvent difficile de préciser la nature et le siège. Nous en détacherons un groupe que nous désignerons avec Gharcot, sous le nom d'amyotrophies deutéropathiques ou secondaires : ce sont celles qui se développent secondairement , pour ainsi dire incidemment et accessoirement, dans le cours d'affections spinales aiguës ou chroniques très diverses.
Nous étudierons d'abord l'atrophie musculaire progressive, car c'est elle qui la première a été détachée des paralysies, et c'est à son histoire que se rattachent, en grande partie, les discussions qui ont eu lieu sur la nature des amyotrophies.
§ 1 . Atrophie musculaire progressive. — Nous possédons des observations qui remontent à une époque déjà assez ancienne, et dans lesquelles il est question d'atrophies musculaires généralisées, qu'on distinguait déjà d'avec les formes ordinaires de la paralysie. Van Swieten(i) est cité par Aran lui-même, mais ce dernier rapporte qu'il a surtout trouvé cette affection bien explicitement mentionnée dans Abercrombie et Gh. Bell. Romberg a voulu décerner à Gh. BelL « au réformateur de la pathologie nerveuse » la priorité dans la découverte de l'atrophie musculaire progressive; il prétend que dès 1830 Gh. Bell a décrit la disparition de certains muscles ou groupes musculaires sous le nom de paralysie locale des muscles des extrémités et qu'il a cité cinq observations à l'appui*^). Il est certain que quelques-unes de ces observations sont tellement nettes qu'il est impossible de ne pas y reconnaître l'atrophie musculaire progressive. Telle est la suivante : « Un malade de 40 ans, dont la profession consistait autrefois à transporter du charbon. 'présente à l'avant-bras gauche, une atrophie considérable des fléchisseurs de la main et des doigts ainsi que des muscles du pouce : les extenseurs de la main et des quatre derniers doigts et les supinateurs ont conservé leur volume normal ; les muscles thénars ont disparu au point qu'il existe une profonde dépression entre les deux métacarpiers sur lesquels la peau repose à nu, etc. » Romberg dit que lui-même, dans la première édition de son Traité des maladies nerveuses, a cité déjà, en 1846, plusieurs cas de ce genre, et attiré l'attention sur le symptôme de V oscillation des muscles. En 1847 il pratiqua une autopsie qui ne révéla rien d'anormal ni dans le cerveau^ ni dans la moelle, ni dans les nerfs : les muscles étaient très pâles et fortement atrophiés.
Mais la description complète de la maladie en temps qu'espèce morbide nette ment caractérisée a été donnée d'abord par les auteurs français Aran et J. Gru veilhier auxquels revient l'honneur de cette découverte. Les auteurs français appellent souvent cette aïïection maladie d'Aran. Dans les Archives générales de méd. de 1850 <^), Aran a publié plusieurs articles dans lesquels il donne une description détaillée et complète des symptômes et de la marche de cette nouvelle espèce morbide à laquelle il impose le nom d'atrophie musculaire iirogressive qui est encore aujourd'hui le plus usité :ii place le siège primordial de l'aflection
(1) Van Swieten, Comment, in Boerhavîi aphor., t. III, p. 670.
(2)Gh. Bell, Physiol.u. pathol. Untersuchungendes Nervensystems, ûbersetzt von Romberg, p. 362. etc. (3) Recherches sur une maladie non encore décrite du, système musculaire. {Atrophie muscutairç progressive) {Arch. [jén. de médecine, t. XXIV, sept, et cet. 1850).
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dans le système musculaire (^). A peu près vers la même époque, Gruveilhier a cité des observations ayant surtout trait à l'anatomie pathologique, et il adopte, pour les désigner le terme de 'paralysie muscidaire progressive ou de paralysie musculaire atrophique. En même temps que l'atrophie du tissu musculaire il a constaté Tatrophie des racines antérieures : son observation relative au danseur de corde Lecomte est restée célèbre : il pense qu'il y avait une dégénération des cordons antérieurs et il déclare que la maladie est d'origine spinale (-> (voy. note p. 721) : mais l'examen de la moelle fut encore négatif. Duchenne (^> compléta le tableau clinique et, par ses recherches à l'aide de la faradisation, il enrichit la symptomatologieet la thérapeutique de cette affection. Il adopta l'opinion d'Aran et regarda l'atrophie musculaire progressive comme une maladie primitive du muscle : cette doctrine est restée pendant assez longtemps en vogue et elle a trouvé sa plus haute expression dans le livre de FriedbergC). Nous avons vu plus haut de quelle façon la théorie s'est modifiée, comment durant un certain temps, le sympathique a été incriminé et comment enfin, depuis 'une dizaine d'années, à la suite de la découverte de lésions caractéristiques dans la moelle, il s'est produit un nouveau courant d'idées. Ce qu'il y a de singulier, c'est que les deux travaux les plus récents et les plus importants sur la matière offrent une divergence aussi absolue d'opinions et ravivent à nouveau l'ancienne lutte relative à la nature névropathique ou myopathiqne de cette affection.
Symptomatologie. — 1. Les symptômes musculaires sont de beaucoup les plus importants et les plus saillants : on peut dire qu'ils constituent l'essence clinique, la physionomie de la maladie. Tous les autres symptômes sont accessoires, peu prononcés, insignifiants et peuvent même totalement faire défaut.
Le phénomèae capital qu'oôrent les muscles, c'est une atrophie lentement progressive^ laquelle a, suivant l'expression de Charcot, un caractère individuel, c'est-à-dire qu'un muscle est affecté et atrophié alors que ses plus proches voisins sont tout à fait intacts ; le mode de progression ne se fait pas de proche en proche, très souvent au contraire l'atrophie saute d'un muscle à un autre très éloigné. Elle se manifeste par un changement dans la forme et la consistance de l'organe et en même temps par un trouble fonctionnel. Les muscles atteints commencent par perdre leur fermeté et leur élasticité, ils deviennent flasques, mous et pâteux, surtout dans les périodes où la substance musculaire a complètement disparu et est remplacée par du tissu graisseux. Mais il peut se faire que les muscles atrophiés aient une consistance plus ferme : quand cela arrive, du tissu graisseux, et non du tissu fibreux, a pris la place du parenchyme. En même temps que la consistance se modifie, le muscle diminue de volume, il s'émacie, perd sa forme et finalement, au lieu d'un ventre saillant, on trouve une dépression et une excavation. Les tendons et les os font des saillies plus marquées, la main s'amaigrit, se déforme et devient osseuse. Le signe le plus frappant consiste dans l'atrophie des éminences thénar et hypothénar et dans l'enfoncement des espaces interosseux. Lorsque les doigts s'étendent, la dernière phalange reste fléchie et il en résulte la main en griffe (Klauenhand, Claw-shaped hand) que Duchenne attribue avec raison à l'atrophie des muscles lombricaux et interosseux dorsaux, lesquels sont chargés d'étendre la troisième phalange. ^
A l'avant-bras la disparition des saillies formées par les muscles épitrochléens
(l| « Le travail morbide est primitivement et uniquement dans le système musculaire », dit-il.
(2) J. Cruveilhier, Su,r la paralysie musculaire progressive atrophique (liulletia de l'Académie de médecine, 1S53, t. XVIII).
(3) Duchenne (de Boulogne), Arch. gén. de méd., 1853 et 1856. — Électrisation localisée, 1854. — Romberfi-, au contrnire, décrit la maladie parmi les paralysies qui dépendent de la nioelle considévée conune organe de Iransniissiou.
(4) Die Pathologie tind Thérapie der Mnskellàhmungen, Weimar, 1858.
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est saisissante, elle atteint parfois un degré tel que l'espace interosseux apparaît sous la forme d'une profonde rigole. L'atrophie du deltoïde amène un aplatissement remarquablede l'épaule, celle du trapèze et du rhomboïde détermine un abaissement de l'épaule, lequel peut se compliquer plus tard d'une scoliose plus ou moins prononcée.
La perte de la fonction du muscle marche de pair avec l'atrophie. Il ne survient pas de paralysie proprement dite : en général le muscle, tant qu'il conserve encore de la substance musculaire, garde également sa contractilitéetsa fonction, laquelle est en raison inverse du degré d'atrophie. Néanmoins cette proposition n'est vraie que d'une manière générale, et elle est difficile à démontrer pour tous les cas. Il y a évidemment quelque chose d'aventuré dans l'assertion de Duchenne qui dit que la contractilité électrique et volontaire persiste dans le muscle jusqu'à sa transformation graisseuse complète, car on rencontre toujours des restes de tissu musculaire même dans les muscles qui n'ont pas conservé trace de motilité. Par suite de cet affaiblissement graduel des muscles, leur action physiologique est sérieusement compromise et cela d'autant plus que l'atrophie est plus intense et plus générale. C'est d'abord la main qui devient faible et inhabile à exécuter des ouvrages délicats. L'atrophie de l'opposant du pouce, laquelle ouvre souvent la scène, diminue la faculté de saisit', d'écrire, etc. Un peu plus tard la faiblesse envahit toute la main et tout le bras, le membre perd de sa force, se fatigue vite, de sorte que les malades ne peuvent plus se livrer à leurs occupations habituelles. Les divers mouvements sont encore exécutés pendant fort longtemps, mais ils sont bornés et très souvent ils sont produits non pas par leurs muscles titulaires, mais par les suppléants de ces derniers. Avec les progrès de l'atrophie l'usage des deux bras et des deux épaules finit par être entravé au point que non seulement les malades sont incapables de tout travail manuel, mais qu'ils sont même dans l'impossibilité de manger et de s'habiller seuls. Il en résulte une situation très misérable et un très grand état d'infirmité qui s'aggravent encore à mesure que la maladie progresse. Si les extrémités inférieures sont atteintes à leur tour, la marche et la station sont d'abord gênées, puis impossibles; les malades sont inhabiles à faire aucun mouvement sans être aidés ; c'est à peine s'ils peuvent encore s'asseoir tout seuls, et à la dernière période ils sont condamnés au lit et leur situation est lamentable; elle devient encore plus digne de pitié lorsque les muscles du cou et de la tête sont intéressés en même temps que la parole et la déglutition. Presque tout le système musculaire est alors réduit à sa dernière expression fonctionnelle, l'impotence est à son comble, et néanmoins l'existence se prolonge quelquefois assez longtemps, car aucun des organes indispensables à la vie n'est atteint. La mort arrive rarement par le fait du décubitus ou de l'épuisement, elle est habituellement occasionnée par quelque maladie intercurrente ou par la paralysie des muscles respirateurs.
La manière dont les muscles atteints réagissent sous l'influence de l'électricité constitue un phénomène très remarquable : il a été étudié pour la première fois et mis en relief par Duchenne. D'après cet auteur, la contractilité faradique est normale au début de la maladie, mais lorsque l'atrophie est parvenue à un certain degré, on n'obtient, au moyen du courant faradique, qu'un effet mécanique insignifiant ou nul. Duchenne <*) croit pouvoir conclure de ce fait que la contractilité du muscle ne se perd pas, mais que la somme des fibres non atrophiées est devenue
(t) Duchenne (de Boulogne), Elcctrisalion locaîixéi' ; article atrophie musculaire progressive. Déjà antérieurement, Duchenne avait publié un article sur le même sujet : BuUelin gén. (Je thérapeutique. 1S53, avril et mai, p. 295, 407, 43S. De la valeur île Vélectrisation localisée comme trailement de l'atioph. musc, progr. — Et : Union médicale, iS32, Élude comparée des lésions aaalomiques dans l'iitropli. musc, jirogr. et dans la paralysie.l
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insuffisante pour que leur contraction soit suivie d'un mouvement du membre. On voit même, à une période d'atrophie assez avancée, les fibres musculaires encore existantes secontracter assez volontiers sous l'influence de l'excitation électrique, mais sans produire aucun eff'et mécanique. Plus tard seulement la contractilité fléchit graduellement; et finalement les plus forts courants déterminent à peine une légère trémulation. Duchenne prétend qu'on peut affirmer alors qu'à l'atrophie du muscle il est venu se surajouter de la dégénérescence graisseuse. Nous pouvons d'autant moins accepter cette manière de voir de Duchenne, qu'on n'observe pas d'habitude une dégénérescence proprement dite de la substance musculaire et que la ruine du muscle tient à une atrophie simple, lentement progressive, avec développement de graisse dans le tissu interstitiel. Par conséquent, les observations de Duchenne prouvent uniquement qu'il n'existe plus une quantité suffisante de substance contractile pour réagir sous l'influence du courant faradique, ce qui est le cas lorsque le muscle est réduit à quelques faibles résidus et remplacé par des tissus graisseux. La diminution de la contractilité électrique marche de pair, cela est vrai, mais non rigoureusement avec l'atrophie: ainsi, souvent elle existe déjà dans des muscles qui ne présentent encore aucune diminution de volume. — Le courant continu donne des résultats analogues, mais non complètement identiques à ceux du courant interrompu. Les muscles fortement atrophiés présentent également à l'égard du courant continu une contractilité notablement amoindrie et même parfois abolie : ceux qui le sont moins réagissent d'habitude normalement ; néanmoins M. Benedict prétend que souvent des muscles qui ne semblent pas encore intéressés ne possèdent plus leur contractilité tout à fait intacte sous l'influence du courant continu. D'une façon générale, la diminution de la contractilité galvanique est, elle aussi, proportionnelle au degré de l'atrophie; cependant cette règle souffre quelques exceptions : c'est ainsi que des muscles parfaitement sains en apparence ne réagissent à un moment donné que faiblement ou même pas du tout, bien qu'ils ne commencent à s'atrophier qu'ultérieurement. Il parait qu'on a observé plusieurs fois une augmentation de la contractilité, mais on n'a jamais obtenu bien positivement une réaction à la fois exagérée avec le courant continu et diminuée avec le courant interrompu, ainsi que cela se voit dans les paralysies d'origine périphérique. Il faut aussi rapporter à une contractilité exagérée les contractions d/plégiques qui ont souvent été rencontrées dans l'atrophie musculaire progressive et qui déjà ont été signalées par Remak : cependant, elles sont loin d'être constantes et sur ce point nous sommes de l'avis de A. Eulenburg.
Les contractions fibrillaires constituent un autre symptôme important déjà mentionné par Romberg. Rarement on observe des convulsions plus fortes, telles que crampes ou soubresauts des tendons ; néanmoins il peut se produire dans un muscle isolé ou même dans un groupe musculaire des secousses et des contractions brusques. Quant aux contractions fibrillaires, elles sont très fréquentes et, sans être constantes, elles existent dans la grande majorité des cas. Elles consistent en un tremblement involontaire borné à quelques faisceaux musculaires, lequel est visible à l'œil et perçu par le malade. Ces contractions sont parfois tellement intenses et si continues que certaines parties d'un muscle sont constamment en mouvement ; d'autres fois elles sont moins fréquentes et on ne les découvre qu'à un examen prolongé. On sait que ce phénomène est loin d'être pathognomonique, qu'il existe dans toutes les formes d'atrophie musculaire et qu'il survient même accidentellement dans des muscles sains, notamment sous l'infiuence du froid : il se montre à un degré plus prononcé après les traumatismes des nerfs et dans la trichinose (Frommann).
Le développement de la maladie est lent et le début est en général insidieux :
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rarement il est brusque au point qu'à un moment donné tel ou tel muscle de la main refuse son usage. En général, ce n'est que graduellement et insensiblement qu'il se manifeste de la faiblesse tantôt dans un point donné d'un membre, tantôt dans le membre tout entier : certains mouvements deviennent difficiles et embarrassés, et le moindre exercice, tel que écrire, coudre ou jouer du piano, est suivi d'une grande fatigue. Le froid, en particulier, exagère le trouble moteur et cause une sensation désagréable. Dans quelques cas exceptionnels, ainsi qu'Aran l'avait déjà signalé et comme nous avons eu l'occasion de nous en assurer plusieurs fois nous -même, la faiblesse apparaît presque brusquement dans certains muscles, pendant le cours de la maladie : par exemple, un doigt dont les mouvements étaient un peu difficiles durant quelques jours, peut en une nuit se paralyser à peu près ou tout à fait complètement.
Peu de temps après l'apparition de la faiblesse, quelquefois simultanément, les malades intelligents remarquent un léger amaigrissement des muscles intéressés, qui perdent leur forme et leur volume. Aussitôt que ce symptôme est nettement accentué, la nature de l'affection est déterminée. Plus tard, l'émaciation et les troubles fonctionnels progressent plus ou moins rapidement, ils s'étendent plus ou moins, mais toujours ils conservent une physionomie propre qu'on ne retrouve que rarement dans d'autres maladies.
L'atrophie s'étend lentement et dans la majorité des cas suivant un itinéraire toujours le même. Elle commence presque toujours par les extrémités supérieures (onze fois sur neuf d'après Aran) et ce qu'il y a de plus singulier encore, le plus souvent par le bras droit, ainsi qu'Aran l'a également fait remarquer : sur les onze cas observés par cet auteur, sept fois le bras droit a été envahi en premier lieu, deux fois ce fut le bras gauche et deux fois les deux à la fois. Mais ce n'est pas toujours la même région du membre qui devient d'abord malade : tantôt la maladie débute dans les muscles de l'épaule, du thorax, du bras ou de l'avantbras, mais, en général, ce sont les petits muscles des éminences thénar et hypothénar et les interosseux qui sont les premiers frappés : l'aplatissement de ces éminences et l'enfoncement des espaces interosseux accusent à première vue l'existence de l'atrophie. D'après la statistique d'Aran, les muscles thénar sont le plus souvent les premiers atteints et parmi eux, le premier malade est l'opposant du pouce. A l'avant-bras, les muscles de la région antérieure sont plus souvent atteints que ceux de la région postérieure et les plus exposés sont le long supinateur, les fléchisseurs, les abducteurs et le long extenseur du pouce. L'affection peut rester longtemps localisée aux muscles de la main et de l'avant-bras, qui s'atrophient lentement. Lorsque la maladie poursuit son cours, elle envahit en même temps le bras, l'épaule et le tronc, mais cela d'une façon très-irrégulière. Aran a vu le triceps rester presque toujours intact, alors que le biceps et le brachial antérieur étaient en voie d'atrophie.
A l'épaule, le deltoïde en particulier, est fortement frappé, principalement dans ses portions moyenne et postérieure. Au tronc, les muscles sont presque toujours atteints dans l'ordre suivant (Duchenne) : d'abord la partie postérieure du trapèze, tandis que sa portion claviculaire compte parmi les muscles qui s'atrophient les derniers : puis viennent les pectoraux, le grand dorsal, les rhomboïdes, les scapulaires, les extenseurs et les fléchisseurs de la tête. Les muscles profonds des gouttières vertébrales et ceux de l'abdomen ne sont qu'exceptionnellement intéressés.
La maladie peut poursuivre sa marche soit vers en haut, soit vers en bas ou dans les deux directions à la fois : vers le haut, elle frappe les muscles du cou, les fléchisseurs et les rotateurs de la tête, les muscles du larynx, les muscles respirateurs et enfin ceux de la langue et de la face : alors on a les symptômes de la
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paralysie bulbaire progressive. Le processus suit-il une marche descendante, les membres inférieurs sont envahis à leur tour, ils s'affaiblissent et s'amaigrissent absolument comme les supérieurs : mais l'atrophie v suit un itinéraire moins régulier, tout en ayant, comme l'indique Duchenne, une prédilection marquée pour les fléchisseurs du pied et de la jambe. L'usage des membres inférieurs se trouve à son tour fortement compromis ; ils se fatiguent vite : la marche devient lente, pénible, traînante et finalement impossible, ainsi que la station debout; les malades sont alors condamnés au lit. Presque toujours les muscles homologues des deux moitiés du corps sont atteints, mais pas précisément à la même époque ni au même degré. En général, l'atrophie envahit les muscles correspondants des deux côtés avant de progresser dans le côté primitivement atteint. Telle est la marche que suit habituellement la maladie, mais il y a des exceptions assez nombreuses : par exemple l'atrophie peut débuter par les muscles de l'épaule ou du tronc; chez un malade de Duchenne elle a commencé par la masse sacro-lombaire.
2. La sensibilité n'est complètement intacte que dans la minorité des cas ; elle est toujours tant soit peu altérée dans les régions où siège de l'atrophie : mais elle n'est fortement compromise qu'exceptionnellement.
Il n'est pas rare que des douleurs apparaissent au début de la maladie dans les points où débute l'atrophie : elles sont parfois très vives et consistent dans des tiraillements qui sont exaspérés au moment de la contraction musculaire. Quelquefois elles ont leur origine à la colonne cervicale et s'étendent le long des nerfs du bras jusque dans la main et les doigts. D'autres fois elles sont plus obtuses et constrictives. Friedreich dit que sur 20 cas il a observé 8 fois des douleurs qui avaient le caractère de celles du rhumatisme et qui parfois étaient très vives, tiraillantes et lancinantes. Il peut se manifester dans le muscle des douleurs obtuses, térébrantes qui sont exagérées par la pression: sur leur trajet la peau et les muscles sont très sensibles à la pression. Remak les considérait comme d'origine névritique et il en a fait le caractère d'une forme spéciale d'atrophie musculaire progressive, la /br?«e névritique. Souvent la douleur cesse à une période ultérieure delà maladie, alors, que l'atrophie est bien prononcée: dans d'autres cas, chaque étape de l'affection s'accompagne d'une nouvelle hyperesthésie.
De plus il n'est pas rare de constater des troubles de la sensibilité cutanée et musculaire. D\xc\ienne2i trouvé dans certains cas la sensibilité électro -musculaire tellement amoindrie que le malade ressentait à peine les courants faradiques les plus intenses. L'anesthésie allait en diminuant de la main vers l'épaule. Dans beaucoup d'autres cas la sensibilité musculaire était tout à fait normale. D'autres auteurs confirment ces données. On a observé également de l'anesthésie cutanée (au toucher et à la douleur) aux mains et aux avant-bras. Parfois ces troubles sensitifs sont limités à quelques doigts. Mosler et Landois ont décrit dans cette affection une paralj'sie partielle de la sensibilité. Quoiqu'il en soit, les symptômes sensitifs aussi bien les douleurs que les anesthésies ne jouent pas un rôle considérable, ils disparaissent devant la gravité de la lésion musculaire et sont peu remarqués même par les malades. Ce fait aurait une grande importance s'il permettait de conclure à la nature de l'affection, mais il n'a pas une valeur diagnostique bien décisive.
3. Symptômes vaso-moteurs. — On observe souvent sur les membres en voie d'atrophie, des signes indiquant que les vaisseaux sont rétrécis. Les doigts et toute la main sont pâles ou bien cyanoses par suite de la dilatation dos veines, ils sont froids et humides. Maintes sensations subjectives, telles que des picotements dans les doigts, de la raideur et de la lourdeur dans les mouvements, peuvent être rapportées à la contraction vasculaire, surtout lorsque ces symptômes s'exa -
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ffèrent au froid et disparaissent à la chaleur. Ce qui doit nous intéresser davantage c'est la différence de température que l'on constate entre le côté fortement atteint et celui qui l'est moins. Le simple toucher suffit parfois pour se rendre compte de cette différence à la main et aux doigts, moins distinctement à l'avantbras. Les mensurations thermométriques ont révélé à différentes reprises des écarts considérables. On a souvent, mais pas toujours, trouvé la température du creux axillaire du côté le plus malade, inférieure de 0°,25 à 0'^,5 et même 1^,0 à celle du cOté relativement sain. Jaccoud a relaté plusieurs exemples de ce genre, et, nous sommes en mesure de confirmer l'exactitude du fait. En prenant la température dans la main fermée, on trouve également une différence de 0",7 à 0°,8 en faveur du côté sain; une seule fois, on a constaté une différence deO°.l en faveur du côté malade <*'. D'autres auteurs (Frommann, Bferwinkel) disent avoir observé du côté le plus affecté une élévation thermique de 0*^,3 à 0'',9: Duchenne pense qu'il y a constamment abaissement de température lorsque la maladie est arrivée à une période assez avancée.
C'est ici le lieu de rappeler la sécrétion excessive de sueur qui a été signalée par Frommann, Friedreich et Wunderlich : ce phénomène se manifeste particulièrement, à ce qu'il semble, lorsque la maladie est déjà ancienne et lorsqu'elle se prénéralise rapidement. Frommann le premier a mentionné les sueurs profuses du stade ultime. Nous avons observé une abondante sécrétion de sueur sur une jambe qui était atteinte d'une atrophie musculaire intense.
Xous devons aussi parler des 'phénomènes oculo-pupillaires. Schneevogt et Baerwinkel ont constaté une fois un rétrécissement de la pupille. Chez un malade âgé de 44 ans, qui fut atteint d'atrophie musculaire d'abord du bras gauche puis du bras droit, Auguste Voisin a observé un rétrécissement de la pupille d'abord à gauche et plus tard à droite : en même temps il existait un aplatissement de la cornée et une diminution de l'acuité visuelle *-'. Il croit pouvoir expliquer cesymtôme à l'aide d'une expérience de Cl. Bernard '^' dans laquelle la section des racines antérieures des deux derniers nerfs cervicaux et des deux premiers dorsaux eut pour effet le rétrécissement de la pupille et un aplatissement de la cornée. Bergmann ^^) a observé à plusieurs reprises le rétrécissement de la pupille. M. Rosenthal l'a vu une fois. La dilatation n'a été mentionnée que dans une seule observation due à Lockhart-Glarke et Gairdner.
4. Troubles trophiques. — U atrophie musculaire qui est la caractéristique de la maladie en est aussi le symptôme le plus frappant. Mais il survient encore d'autres troubles trophiques moins prononcés. C'est ainsi que la production dégraisse dans le tissu musculaire interstitiel peut parfois être telle que le volume du muscle est égal ou supérieur à ce qu'il était normalement : cette lipjomatose ou pseudo-hypertrophie survient en certains points, toujours à titre de complications, et elle se rencontre fréquemment dans l'atrophie musculaire. Rarement elle se combine avec l'hypertrophie musculaire vraie, quoique Friedreich ait observé le fait.
Il survient encore d'autres troubles trophiques du côté de la peau <^' : il peut se
(1) Jaccoud dit avoir trouvé une fois un écart de 5 ,0 à savoir : 36" du côté sain, et 31° du côté malade.
(2) Aug. Voisin, Gazelle hehiomadaire, 1863, p. 697.
(3) Claude Bernard, Des f-liénomènes oculo-pupillaires produits par la section du nerf sympathique cervical (Cotnpt. rendus de CAcad. des sciences, septembre 1862, t. LV, p. 38IJ.
(*) Bergmann, Petersburg. med. Zeitschrip, 1865, Band VIII, p. 119.
{i)H. 'RiXm^T, Houtstôrungen hei der progressive». Aluskelalrophie {Arch. d. Ueilhunde, 1S75, p. 327). a remarqué, dans les mains frappées d'atrophie musculaire, une tendance aux paneiris, aux excoriations superficielles et aux ul<^érations delà peau ; les ongles s'exfoliaient, se fendillaient, les phalanges unsuéales s'épaississaient et prenaient la forme d'une massue. Parfois il se formait des bulles sur les mains. Dans un autre cas, il se produisit, aux doigts et sur la paume de la main, une masse de bulles pempbigoîdes remplies d'une sérosité alcaline limpide; elle» crevèrent et donnèrent naissance à des papillomes et à des oicérations.
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montrer par-ci par-là des vésicules d'herpès ; nous avons rencontré plusieurs fois des lésions nutritives des poils et des ongles. On voit fréquemment un gonflement des métacarpiens et des épiphjses des phalanges (Remak) : on a aussi trouvé, dans les cas où la main était considérablement déformée, des altérations articulaires analo""ues à celles qu'on constate dans les autres formes de paralysie (voj p. 119". Xons mentionnerons aussi parmi les altérations trophiques, les déformations qui surviennent à une période avancée et qui sont dues à la paralysie de certains groupes musculaires et à la prédominance des antagonistes : c'est ainsi que se forme la main en grilFe dont il a déjà été question. Il se produit également des contractures à l'avant-bras, aux épaules, plus rarement aux extrémités inférieures. Les mains amaigries laissent voir fréquemment la tuméfaction de leurs articulations phalangiennes et leurs os métacarpiens.
La série de ces troubles trophiques et vaso-moteurs permet- elle de conclure à une participation du grand sympathique? Nous traiterons cette question à propos de l'anatomie pathologique et de la pathogénie. Disons seulement ici que ces symptômes sont bien moins importants, bien moins accentués et moins constants que l'atrophie des muscles, et qu'il faudrait bien se garder d'y voir la preuve de la participation de nerfs trophiques spéciaux, ainsi qu'Auguste Voisin l'a fait remarquer ('> et coname le fait supposer la production de phénomènes analogues dans les paralysies d'origine cérébrale.
5. Vétat général des malades reste excellent jusqu'au bout. Quand il n'y a pas de complications, ils ont bonne mine, gardent leur embonpoint et n'éprouvent presque jamais aucune souffrance. La digestion, le sommeil, la respiration et la circulation se font bien, les sphincters restent libres, les sens et les facultés intellectuelles sont intacts : la force musculaire et la faculté du travail manuel sont seules compromises et la maladie en s'accentuant finit par aboutir à l'état d'infirmité que nous avons décrit plus haut. Ce n'est que très tard que le malade soufl're par suite des troubles de la respiration et de la déglutition. L'impotence cause finalement un si grand chagrin que le moral s'en ressent et que l'état général en souftre. La gène de la déglutition peut devenir telle que la nutrition est compromise et que des parcelles d'aliments pénètrent dans les voies respiratoires et déterminent des affections pulmonaires. L'altération du pneumo-gastrique et du spinal peut à son tour devenir cause de dyspnée et amener la mort.
Marche et durée. — Le début est en général lent. Les muscles du pouce se montrent d'abord faibles, raides, peu souples, au bout d'un certain temps ils commencent à diminuer de volume, puis ils continuent à s'atrophier insensiblement. Cependant le début peut être brusque et alors un ou plusieurs musclée refusent tout à coup leur service, et quelque temps après on les trouve en voie d'atrophie. Cette différence du début constitue-t-elie un caractère essentiel, indiq„e-t-elledeux formes distinctes d'atrophie musculaire progressive \ c'est ce qu'on ne saurait encore dire actuellement. De niéme on peut se demander si ce début par les muscles du pouce est en quelque sorte obligé. Remak inclinait à admettre deux espèces de processus très distincts quantàlenrsiége et à leur pronostic, suivant que la maladie débutait par rén>inence thénar ou hypothénar '^' ;
(t) Aug. Voisin. Traité de l ' tinralyaie yéinèrale Jes aUénëi, Paris, 1»T9. p. iôôà liW, (2) Reniak (Allg. nied. Centralzeitung, 1860>, admettait deux, formos distinctes: la première, b^-"ij;n* due à une névrite, la seconde, grave, ayant son sièçe anatomique probable dans lé bulbe ou le ganglion svinpathique ; cette dernière forTne serait identique avec la maladie d".\ran. La tomie bénigce commencerait par les muscles du pouce, la maligne par le premier interosseus, de sorte qu'on pourrait, à première vue, poser son diagnostic et son pronostic (î). De plus, la forme névritique serait douloureuse et l'autre non'. Toutes les atrophies dues à la forme névritique, permettraient un pronostic favorable. La deuxième aurait un pronf>3tic douteux, parfois la maladie progresserait malgré l'emploi du courant gai\ .unique.
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mais le bien fondé de cette hypothèse n'est pas encore démontré. Autre question : lorsque l'aflection commence parle tronc et surtout par le thorax, ce qui est relativement rare, a-t-on encore affaire à la même espèce morbide?
La marche ultérieure est progresive ; la maladie continue son cours avec une allure plus ou moins rapide, et l'épithète de « progressive », qui lui est universellement appliquée prouve qu'il s'agit là d'une propriété essentielle, caractéristique. Il est de fait que rattectiou reste bien rarement stationnaire et qu'à quelque moment qu'on la considère, on lui trouve une tendance envahissante. Il n'est cependant pas impossible qu'elle puisse s'arrêter et même rétrograder ; mais en général, lorsqu'elle est livrée à elle-même, sans intervention thérapeutique aucune, et fréquemment aussi, en dépit du traitement, elle tend à se propager plus loin. Les progrès sont parfois extrêmement rapides ; d'habitude ils sont lents; ils se font d'une manière continue, mais peuvent aussi procéder par poussées séparées par des intervalles de calme. Aussi le terrain que peut gagner le mal dans un temps donné est-il très variable. Dans certains cas, après une durée de plusieurs années, la main et l'avant-bras d'un seul ou des deux côtés sont seuls atrophiés; d'autres fois au contraire dans un délai absolument égal, les deux bras sont presque totalement hors de service et le cou commence déjà à se prendre. Dans un petit nombre de cas on observe la généralisation de l'atrophie, c'est-à-dire son extension au tronc, aux extrémités inférieures et au cou : mais cette généralisation peut s'effectuer avec une rapidité variable, parfois elle a lieu déjà au bout de une ou deux années.
La durée totale de la maladie embrasse plusieurs années (de 2 à 20). La guérison est rare, si même elle a été observée ; par contre il survient fréquemment un état stationnaire ou bien les progrès de la maladie sont tellement lents qu'ils ne mettent pas la vie en danger. Les malades atteignent un âge avancé ou .succombent à quelque affection intercurrente (fièvre typhoïde, pneumonie, tuberculose).Ces affections rencontrent dans Tinfirmité du malade et dans la faiblesse des muscles des éléments souvent très défavorables pour le sujet. Lorsque la mort survient par le fait de l'atrophie elle-même, ce n'est qu'à la phase de généralisation et principalement à la suite de troubles de la déglutition et de la respiration.
Etiologie. — 1. Age et sexe. — L'atrophie musculaire progressive se montre de préférence chez l'homme (9 fois sur 11 chez les malades d'Aran) et chez l'homme fait; l'âge moyen est de 32 ans.
2. Les classes laborieuses sont les plus exposées, mais les autres professions ne confèrent pas l'exemption.
3. Le travail excessifs, une influence évidente. Ce qui le prouve c'est d'abord la prédilection de la maladie pour les travailleurs, et ensuite ce fait qu'elle débute le plus souvent par le bras droit. Une profession habituellementpénible est une condition prédisposante bien moinsefficace qu'un excès de travail, lequeldevientparticulèrement nuisible lorsque le sujet est obligé d'exécuter pendant un temps assez long un travail au-dessus de ses forces. Pour beaucoup de professions on peut s'assurer que les muscles les premiers atteints sont ceux qui fournissent le travail le plus prolongé et le plus pénible : ainsi chez les sommeliers par exemple, les muscles de l'épaule et du dos du côté droit sont frappés d*abord ; chez les blanchisseuses, ceux de la main etc. Nous avons vu une fois survenir l'atrophie musculaire progressive à la suite d'exercices gymnastiques répétés et forcés avec des haltères trop lourds. Un seul effort excessif semble pouvoir être une cause suffisaute, ainsi l'on a vu la maladie naitre chez des marins qui dans un naufrage s'étaient cramponnés pendant plusieurs heures à une épave.
4. ISinfluence du froid nous semble indéniable, surtout lorsqu'elle coïncide avec un travail musculaire excessif ou du moins fatigant. Nous avons vu un
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soldat qui avait assisté au siège do Strasbourg et qui plus tard fut frappé de la maladie.
5. Plusieurs auteurs ont signalé l'influence de Yhérèdité, et Gharcot place ce facteur étiologique en tête de ceux qui causent la forme type d'amjotrophie spinale protopathique chronique. Il nous semble plutôt que les cas de ce genre constituent un groupe à part tout à fait distinct de la maladie d'Aran.
6. L'atrophie musculaire progressive peut être la conséquence d'autres maladies. On en a observé des exemples à la suite de tièvre typhoïde et de diphtérite, seulement il n'est pas bien établi qu'on ait eu affaire dans ces cas à la forme tvpe de la maladie. On l'a aussi vue se développer consécutivement à la syphilis et céder en tout ou en partie à un traitement ioduré.
7. Enfin l'atrophie musculaire progressive se montre aussi à titre de complication dans à'autres affections nerveuses, surtout dans celles qui siègent dans la moelle. Citons d'abord la paralysie bulbaire progressive que nous regardons comme la même maladie avec une localisation autre. Nous devons ensuite signaler particulièrement l'ataxie locomotrice progressive que plusieurs observations déjà anciennes, nous montrent comme pouvant se compliquer d'atrophie musculaire progressive (*). D'après les documents encore incomplets que nous possédons sur ce sujet, il paraîtrait que la dégénération des cordons postérieurs se compliquerait dans ces cas d'une atrophie musculaire nettement caractérisée autant par les symptômes que par les lésions anatomiques : la substance grise et les cellules nerv.juses qu'elle contient sont atrophiées et il existe également une dégénération des cordons antéro-latéraux. Les cas de dégénération grise (sclérose) des cordons postérieurs et latéraux avec atrophie des cellules nerveuses semblent également faire partie de ces formes morbides complexes ; on aurait affaire dans ces cas à une atrophie scléreuse des éléments sensitifs et moteurs à la fois (voy. p. 678 et suivantes).
Anatoriiie patholof/ique. — 1. Muscles. — Microscopiquement les muscles présentent une diminution considérable de volume ; leurs ventres ne sont plus ni rebondis ni saillants, ils sont remplacés par des bandelettes minces et plates. Leur couleur rouge normale a disparu et leur lissu est rouge pâle avec des taches ou des stries jaunâtres ; ou bien ce qui reste encore du muscle a une consistance dure, fibreuse avec des stries jaune pâle. La gaine conjonctive du muscle a contracté des adhérences mtimes avec le muscle lui-même. C'est Meryon (~) qui, croyons-nous, a étudié le premier l'altération histologique du muscle atrophié, et il la fait consister en une tlégénérescence granuleuse (graisseuse) des faisceaux musculaires primitifs avec destruction consécutive de ces éléments. Duchenne considère également la dégénérescence graisseuse comme étant l'altération essentielle. Gruveilhier distingue une première phase pendant laquelle pour toute modification le muscle devient plus grêle et plus pâle (atrophie par macilence) et une deuxième phase marquée i)ar la dégénérescence graisseuse ; le sarcolemme finit par disparaître à son tour et il ne reste à la place du muscle qu'un tissu fibreux indui-é. Charles Robin (3) est arrivé à des conclusions tout à fait différentes de celles de ces auteurs : « L'atrophie musculaire progressive, dit-il, est caractérisée par la diminution graduelle de volume des faisceaux striés tlont l'enveloppe ou sarcolemme revient sur elle-même sans se plisser pourtant à mesure que son contenu strié disparaît. A mesure aussi on voit les stries transverses et les longitudinales devenir de moins en moins évidentes et des granulations se déposer dans les faisceaux. Les stries n'ont tout à fait disparu et le faisceau n'a complètement l'aspect granuleux qu'à l'époque à peu près où le cylindre a perdu environ la moitié de son diamètre. Il n'est pas rare pourtant de voir des faisceaux qui n'ont plus de stries et ne sont pas encore devenus moitié plus petits, tandis que d'autres réduits au tiers de leur diamètre ont encore des stries longitudinales et transversales évidentes. Un mot sur les granulations des faisceaux musculaires qui s'atrophient;
(1) Voy. entre autres, noire Monographie, DU- graue Degeneralionder hinteren Ruckenmarcksslrange. 1863, obs. I.
(2) Ed. Meryon, On granular «tidfaUy degcneralion of the voluniary muscles (Med. c/tirurg, Tranancl. 185Ï, vol. XXXV}.
(3) Charles Kobiii, IS'ol'; xur l'alrophic <l.<s éléments unalomiquis (Comptes rendus dv la Soc. de biologie, W série, t. I, année 1834, p. 201).
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elles sout daus le contenu du savcolemme et non dans l'épaisseur de celui-ci, parsemées dans la matière amorphe qui les remplit, matière formée par la substance contractile altérée. BeaucouD sont grisâtres, fines, beaucoup aussi (mais plus ou moins, suivant les faisceaux qu'on examine) sont jaunâtres, la plupart dépassant le volume des précédentes et pouvant atteindre jusqu'à deux millièmes de millimètres. Ces granulations rendent les faisceaux altérés qui les renferment, moins transparents que les faisceaux striés normaux de même volume. Les granulations jaimàtres dont il vient d'être question offrent toutes l'aspect extérieur des granulations graisseuses, mais toutes n'ont pas leur nature. Beaucoup en effet (quelquefois la plupart, mais jamais toutes)se dissolvent dans l'acide acétique et non dans Téther, tandis que c'est l'inverse pour celles qui sont formées de principes gras. Quelque réduit de sou volume que soit un faisceau, le sarcolemme se comporte avec l'acide acétique comme à l'état normal. Dans les cas dont il s"a'"'it, les faisceaux diminuent insensiblement de volume, prenant quelquefois un diamètre un peu différent suivant les points de leur longueur. Le diamètre peut descendre à 3 ou 4 millièmes de millimètre (au lieu de 50 à 70 millièmes, diamètre normal) avant de disparaître tout à fait. Lorsqu'ils sont réduits à un volume aussi petit les Jaisceaux ressemblent à de petits cylindres transparents, granuleux à l'intérieur et y renfermant d'espace en espace des espèces de corps de nature azotée, allongés, étroits, comme de petits bâtonnets (luiigs de 12 à 20 millièmes de millimètre, larges de 20 environ) isolés ou placés 3 ou 4 à la suite l'un de l'autre. Il n'est pas rare d'en rencontrer dans lesquels les deux faces du cylindre creux que présente le sarcolemme se touchent, le cylindre étant aplati par suite d'absence complète de granulations dans une longueur plus ou moins étendue d'espace en espace. Dans celte sorte d'atrophie, il n'y a pas plus de vésicules graisseuses au sein du tissu malade que dans les muscles normaux. Dans les cas de sub stitution graisseuse ou adipeuse des muscles (transformation graisseuse des auteurs) il y a atrophie préalable du faisceau musculaire strié et remplacement par des vésicules adipeuses de nouvelle génération qui naissent à leur place. »
Virchow distingue la dégénérescence graisseuse parenchymateuse et interstitielle : cette dernière atteint parfois un degré tel que presque tout l'ensemble du muscle a un aspect jaunâtre et graisseux, tandis que d'autres points également en voie d'atrophie, mais ayant subi une dégénérescence graisseuse moins avancée, ont une coloration rouge pâle et une apparence sti'iée. Mentionnons eu passant les descriptions d'Oppeuheimer, Schneevogt, Frommann et arrivons aux recherches de Schûppel ('). Ce dernier auteur a trouvé un état trouble conmie poussiéreux de la substance contractile et une division des noyaux du sarcolemme. Les muscles atrophiés étaient d'un rouge clairet contenaient une grande abondance de tissu conjonctif : les gaines sarcolemmiques renfermaient un contenu trouble, sans striation distincte, mais avec de nombreux noyaux : le reliquat du muscle consistait en un tissu conjonctif lâche dont les fibres affectaient la même direction qu'avaient les fibres musculaires disparues (myosite parenchymateuse de Yirchow). Charcot et Joffroy (•) ont décrit une atrophie simple des faisceaux primitifs; dans quelques-uns de ces derniers la substance musculaire se segmentait et avait l'apparence de petits blocs; eu même temps il y avait dégénérescence graisseuse plus ou moins manifeste de la plupart des faisceaux primitifs : ils n'ont pas pu constater la mullijilication des noyaux du sarcolemme.
Friedreich qui a étudié avec un soin tout particulier l'altération musculaire, combat les conclusions de ceux qui veulent voir dans la dégénérescence graisseuse la lésion unique ou bien principale de l'atrophie musculaire progressive ; mais il ne va pas jusqu'à contester avec Robin la réalité de cette dégénérescence. D'après Friedreich, les faisceaux musculaires présentent rarement uu état trouble de leur parenchyme : en général ce qu'on y reconnaît eu premier heu c'est une tendance à se i-ésoudre en fibrilles on en éléments fusiformes ; en même temps le contenu des fibres devient homogène et la striation transversale disparait (fragmentation longitudinale, tibriUaire.dégénéralion striée); dans d'autres cas beaucoup plus exceptionnels le faisceau musculau-e se résout en petits disques, et certaines fibres se décomposent même en leurs sarcous éléments. Souvent l'atrophie s'effectue par un simple amaigrissement de la fibre, ou encore par voie de dégénérescence séreuse (de Zenker.) Enfin on observe également la dégénérescence graisseuse qui le plus souvent n'atteint qu'un petit nombre de fibres et qui ne constitue jamais un élément essentiel de l'altération musculaire. D'habitude presque toutes ces lésions s'observent concurremnient. Mais ce que l'on trouve constamment ce sont des modifications des cellules et des noyaux uuisculaires. Déjà de très bonne heure ces éléments commencent à s'allunjer et à s'étrangl-'r pour finalement se diviser. Lorsque la prolifération des noyaux est avancée, la striaiiou de la substance contractile n'est plus distincte ou a liisparu. Le tissu interstitiel, le périmysium, jiréseute également de bonne heure des modifications morbides, li se produit une quantité considérable de tissu conjonctif fibrillaire et riche en noyaux, dans l'interstice des faisceaux non pas seulement secondaires mais primitifs, de sorte que ces der-
(1) Schiippel, Ueber Hydroynyehis (Arch. drr Ileltkande, 1865; Baiid VI, p. 298-311). (?) Charcot et Joffroy. Deux cas d'alropliie inusculaiie progressive (Arch. de physiol. norm> et pathol. j iSôy, tome II, 1S70, lomo III, p. 135 et ji<:i. tome IV. p. 236).
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niers sont écartés et séparés par de larges interstices A mesure que les éléments musculaires continuent à disparaître il se produit une plus grande abondance de ce tissu fibrUlaire dans lequel se confondent les gaines vides des fibres disparues : c'est la dégénérescence fibreuse, le stade de cirrhose. Cependant la tunique conjonctive des vaisseaux devient fortement graisseuse, Il est même à présumer qu'un certain nombre d'entre eux s'oblitèrent et disparaissent. Enfin, il peut survenir, par suite de la rétraction du tissu conjonctif, un retrait et un raccourcissement du muscle, de là des contractures et des déformations. Il peut aussi se développer dans l'épaisseur du muscle dégénéré une quantité plus ou moins considérable de tissu adipeux, c'est la dégénérescence lipornateuse qui survient quelquefois à une période très rapprochée du début : les muscles de la jambe, les gastrocnémiens, le soléaire sont particulièrement sujets à cette lipomatose ; il en est de même de ceux de la langue ; le fait est plus rare pour le deltoïde, les scapulaires et les muscles du dos. Nos recherches personnelles ne nous permettent pas de rien ajouter à cette étude si complète. Les nombreuses étapes par lesquelles passe l'atrophie impriment aux lésions des aspects très variables. S'agit-il d'une'^trophie simple combinée avec de la production de graisse dans le tissu interstitiel, ou y a-t-il là un processus inflammatoire? Friedreich se prononce catégoriquement dans ce dernier sens. Quant à nous, nous ne devons pas oublier combien il est difficicile de décider dans la question de savoir si telle ou telle lésion est de nature inflammatoire ou non. Cette difficulté s'est déjà présentée du reste, dans les paralysies d'origine périphérique et on a pu voir à ce propos qu'une cause identique peut déterminer dans les muscles des altérations très différentes entre elles, altérations qu'on pourrait attribuer les unes à l'atrophie simple, les autres à l'inflammation. Ces questions nous semblent encore insolubles, à moins qu'on ne veuille se lancer dans le dogmatisme pur.
2. Fibres nerveuses. — Les preméres observations relatives à l'atrophie des racines nerveuses antérieures sont dues à Cruveilhier (') ; il en a déjà été question plus haut : l'atrophie était surtout prononcée à li région cervicale où les racines antérieures étaient gris rosé et réduites à des filaments extrêmement grêles. Peu de temps après, cette atrophie des racines antérieures fut retrouvée par Reade (2) et ensuite par Duménil, qui, sur un homme de cinquantetrois ans, atteint d'atrophie musculaire et de paralysie bulbaire progressives, vit les racines antérieures fortement atrophiées, tandis que la moelle et les troncs nerveux semblaient indemnes. Une autre fois, chez une infirmière de 64 an*, qui avait succombé à la même afi'ection, il trouva les racines antérieures des 4' et 5* paires cervicales grêles, atrophiées, grises et transparentes. Yulpian (3) a également observé un cas d'atrophie avec teinte grise des racines antérieures, Trousseau (^) de même. A ces observations, nous devons ajouter celles plus récentes de Sappey, Jaccoud (^) et de Rechlinghausen (^l. Presque dans tous ces cas on ne découvrit dans le
(1) La première autopsie d'atrophie musculaire progressive faite par Cruveilhier donna des résultats négatifs; la seconde lui lit découvrir l'atrophie et la dégénérescence gmisseuse des faisceaux musculaires. La troisième est celle du saltimbanque Lecomte qui est restée célèbre. Cruveilhier en donna lecture à l'Académie de médecine le 29 mars 1853. Nous n'extrayons de ce long et important travail qu'une partie des pages consacrées à l'examen nécroscopique de la moelle épiniére. « Moelle épinière parfaitement saine de volume, de couleur et de consistance; les faisceaux antérieurs que j'ai examinés d'une manière plus particulière sont dans l'état normal. Les racines postérieures des nerfs spinaux sont également dans l'état le plus complet d'intégrité; mais les racines antérieures de ces nerfs sont d'une infériorité extrêmement remarquable par rapport aux racines postérieures ; et cette infériorité est surtout énorme à la région cervicale. » — a Les racines antérieures n'étaient peut-être pas le quart ou le cinquième en volume des racines postérieures, aux régions dorsale et lombaire; elles n'étaient pas la dixième partie, en volume, à la région cervicale.» La moelle ayant été plongée pendant vingt-quatre heures dans de l'acide nitrique étendu d'eau, on constata que dans les paires cervicales supérieures, les racines antérieures étaient réduites à leur névrilème et que l'atrophie était un peu moindre dans les racines antérieures de la cinquième paire cervicale : la fibre nerveuse y était en partie respectée; il en était de même pour les racines antérieures des nerfs dorsaux et lombaires. Il y avait également atrophie des nerfs musculaires. Quant au grand hypoglosse : « avant l'immersion dans l'acide nitrique, ce nerf paraissait n'avoir tout au plus que le tiers du Volume ordinaire; mais après l'immersion dans l'acide nitrique étendu, suivie de l'immersion dans l'eau, le névrilème ayant été réduit à une gelée transparente, j'ai vu que la substance nerveuse proprement dite était réduite à des proportions qui ne dépassaient pas la sixième partie, peut être même un chiffre plus inférieur encore, de l'état normal, plusieurs divisions de ce nerf étaient même réduites au névrilème. » — « Resterait maintenant une question étiologique à résoudre : Quelle est la cause de l'atrophie des racines antérieures des nerfs spinaux? Cette question serait toute résolue si les faisceaux antérieurs de la moelle étaient le siège de quelque altération. » — « Mais dans la paralysie musculaire atrophique nous avons vu que les cordons antérieurs de la moelle étaient parfaitement sains. Quelle est donc la cause de l'atrophie des racines antérieures dans ce cas? Ici l'observation nous abandonne. Attendons que de nouveaux faits nous permettent de résoudre ce problème, à la solution duquel se rattacheront peut-être des données thérapeutiques importantes sur cette maladie. • (Bulletin de l'Acad. de Méd., t. XVIII, n° \2, p. 5«0 à 583.)
(2) Reade, Dublin Qx'.arterty Journ. of. med. Science, 1S56, novembre, p. 399.
(3) Vulpian, Socieie médicale des Hôpil., mars 1863, rt Union nxédicnle, 1863, n' 49, t. XVllI, p. 150.
(4) Trousseau. Clinique rnéd. de V Hôtel-Dieu, b' édition. Paris, 1877, t. II, art. Atrophie musculaire progressive.
(5) Jaccoud, Société médicale des Ilôpit. et Gaz, des Hùp., 1865, n° 6, p. 20,
(6) Recklinghausen, Wiener med. Presse 1869, n' 27
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système nerveux aucune altération autre que l'atrophie des racines ; mais la moelle n"avait pas été examinée ou lavait été par des procédés insufiisants. Le microscope décela dans les fibres nerveuses atrophiées des amas granulo-graisseux et une destruction des tubes nerveux. — On examina également, à jilusieurs reprises, les troncs nerveux périphéiiques, et on les trouva altérés, Duménil vit les branches terminales du facial grises et grêles ; Jaccoud fit la même remarque sur les nerfs médians, etc., et Friedreich découvrit dans les fibres nerveuses intramusculaires les plus déliées des altérations quil regarda comme étant les seules qui, dans cette affection, appartinssent au système nerveux. Recklinghausen a vu également les petits rameaux moteurs rétrécis et renfermant des fibres iierveuses dégénérées. Dans les observations de Friedreich Faltération était plus prononcée dans les fins ramuscules qu'aux troncs nerveux plus gros.
On a aussi rencontré quelquefois une atrophie des i-acines postérieures, mais on peut affirmer avec les connaissances que nous possédons actuellement, que la lésion des racines postérieures et des cordons postérieurs u"a pas été dans ces cas la cause de l'atrophie musculaire : on est simplement tombé sur un échantillon de sclérose des cordons postérieurs, compliquée d'atrophie musculaire progressive.
3. Le grand sympalhique a été d'abord examinée par Schneevogt qui le trouva altéré : le tronc cervical et une partie de la portion abdominale étaient convertis en un cordon graisseux où les fibres nerveuses étaient comprimées par des.globules graisseux (et des cristaux?). Le ganglion cervical inférieur était presque totalement transformé en graisse. Jaccoud (2) à son tour constata, dans les deux cas qui lui sont personnels, à côté de l'atrophie des racines antérieures, que le tronc du grand sympathique dans la portion cervicale et dans la partie supérieure de la portion thoracique, était transformé sur toute son étendue en im cordon filjreux sinueux mélangé de graisse, et d'où les tubes nerveux avaient totalement disparu. Dans le ganglion cervical supérieur le tissu conuectif était hyperplasié, mais les éléments nerveux étaient conservés. Swarczewski (■') dit avoir trouvé le filet supérieur du sympathique très grêle et les deux ganglions supérieurs aplatis et livides. Duménil a rencontré les portions cervicale et thoracique transformées en un tissu fibreux mélangé de graisse ; deux autres l'ois il a trouvé le sympathique intact : les observations de Landry, Charcot. Joffroy, Frommann et les nôtres sont conformes.
4. Les ganglions spinaux ont été examinés par Duménil : ils contenaient des gouttelettes de graisse libre et des corps granuleux : les tubes nerveux étaient granuleux et i'ragmeutés. Schneevogt, Clarke et nous-même nous n'avons pu retrouver ces lésions.
5. Moelle epinière. Un grand nombre de fois on n'a pu démontrer aucune altération dans la moelle, malgré l'examen le plus minutieux. Les premiers observateurs, Cruveilhier, Masse, Oppenheimer et beaucoup d'autres n'y aperçurent rien d'anormal ni à l'œil nu ni au microscope. Néanmoins on publia bientôt d'autres obsei'vations qui se multiplièrent dans la suite et qui enregistrèrent des altérations de la moelle cervicale, particulièrement des lésions existant avec l'atrophie des racines antérieures. La première de ces observations est due à Schneevogt (4) : un homme de 58 ans succomba avec une atrophie musculaire qui avait envahi les quatre membres : les racines cervicales antérieures étaient très grêles ; la moelle elle-même était sensiblement ramollie depuis la 5"- vertèbre cervicale jusqu'à la 2° dorsale, et renfermait des corps granuleux que Ton retrouvait encore au delà de ces limites. Chez un malade de Valentiner (5) les racines antérieures étaient atrophiées ; de plus, la moelle était ramollie et contenait de nombreux corps granuleux au bas de sa portion cervicale et au haut de sa portion dorsale. — Sur un malade mort dans le service de Leubuscher, Frommann constata {Deutsche Klinik, 1857, no 33 et 34) un aplatissement de la moelle dorsale à son extrémité supérieure, et, de plus, dans ce même endroit, un ramollissement rouge qui avait û'°,08 de long et qui, au delà de cette limite, cessait assez brusquement. Les racines antérieures n'étaient pas notablement rétrécies. Le tissu ramolli renfermait une masse de corps granuleux, des corpuscules amyloïdes, des détritus de tout genre et quelques cristaux d'héniatoïdine. — Luys, dans une très intéressante observation {Ga^^. méd. de Paris, 1830, 32), trouva là où il existait une atrophie des racines antérieures la substance grise correspondante parcourue par de nombreux vaisseaux hypérémiés et recouverts de corps granuleux : il y avait aussi de ces corps ainsi que des corpuscules amyloïdes ailleurs qu'autour des vaisseaux. Bans les cornes antérieures on ne découvrait p)resqvc plus aucune cellule nerveuse ; seulement par-ci par-là on pouvait apercevoir quelques débris de ces éléments atrophiés et remplis de granulations pigmentaii-es : c'est la première fois qu'il ait été fait mention de l'atrophie des cellules des cornes antérieures. — Puis vint Lockhart- Giarke qui, en 1862, de concert avec Radcliffe, fit l'examen d'un homme de 40 ans qui
(i) Sclineevogt, yeederl. Lnncet, 1854, sept, et oct.
(2) Jaccoud, Gazette des Hôp., 1865, n" C, p. 20. Cet auteur a également examiné les racines du grand sympathique et les a trouvées atrophiées ; c'est la seule fois, croyons-nous, où elles ont été examinées.
(3) Swarczewski, Die progr. M uskel atrophie. Berlin, 1867, Inaug. Dissertât.
(4) Nederl. Lan<:et, 1854, sept.
(5) Valentiner, Prarjer VirrtelJ'hriichyifl, 1655, Band II, VIII.
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avait succombé à une atrophie musculaire avec paralysie bulbaire : les racines antérieures cervicales étaient atrophiées et la substance grise était plus ou moins altérée dans toute son étendue. Des cellules nerveuses les unes étaient petites, granuleuses, ratatinées, ei les autres lai saient complètement défaut. Dans un autre cas, L. Oiarke décrivit dans la substance grise des foyers spéciaux de ce qu'il appelle la désintégration graiiuleuse. On a beaucoup discuté depuis sans avoir pu savoir encore ce que i'auteiu" a voulu entendre pai* ce mot. Plus tard Lockhart-Clarke observa avec Guli une moelle dans laquelle la substance des cornes antérieures était remplacée par un long canal. Clarke (') a pu rassembler en tout huit cas d'atrophie musculaire progressive dont il a fait l'examen anatomo-pathologiqne, et dans tous les huit il a découvert des lésions manifestes de la substance grise avec atrophie des cellules multipolaires. Il considère cette lésion comme fondamentale dans l'atrophie musculaire progressive, et quant au processus, il le regarde comme une atrophie avec des traces évidentes d'exsudats morbides.
Puis vint une observation très intéressante de Duménil (de Rouen) (2), relative à une femme atteinte d'atrophie musculaire progressive, et qui succomba avec les symptômes de la paralysie labio-glosso-pharyngée. Les racines antérieures étaient très grêles, et il existait une dégénération des cordons latéraux qui ne renfermaient plus que des débris de fibres nerveuses, des corps granuleux et des corpuscules amyloides : la substance grise contenait une grande quantité de ces derniers éléments. Les cellules nerveuses des cornes antérieures étaient en majeure partie ratatinées, atrophiées et privées de leurs prolongements. De plus, dans le bulbe, les pyramides avaient subi la dégénération grise. — Hayem (3) a trouvé les cordons blancs tout à fait normaux ; par contre, la substance grise était fortement altérée, notamment dans les cornes antérieures. Sur plusieurs coupes les cellules ganglionnaires faisaient complètement défaut ; sur d'autres elles étaient dures, ratatinées, munies d'un noyau très petit et de prolongements peu nombreux et courts. Au-dessous du renflement cervical la moelle était tout à fait saine.
Le nombre de ces observations était déjà assez respectable, et l'altération de la moelle était tenue pour très sérieuse, et cependant on hésitait encore à voir dans cette lésion la cause de l'atrophie musculaire : les faits recueillis étaient considérés comme des exceptions, et même qii sait, disait-on, si tous se rapportent bien à l'atrophie musculaire progressive? De plus, i s avaient contre eux les nombreuses autopsies dans lesquelles les maîtres les plus autorisés avaient déclaré la moelle intacte, car non seulement Romberg était arrivé à un résultat négatif, mais aussi Landry C"), Oppenheim ('-) et Friedberg (6). Axenfeld, chez un sujet provenant de la })ratique de Duchenue, ne put découvrir la moindre lésion dans la moelle et même des rechei'ches plus récentes de Vulpiau, Malmsten, Jaccoud et autres ont abouti à des résultats négatifs. Enfin plus récemment Friedreich (") a relaté des cas « où le microscope révéla d'une façon bien positive l'intégrité de la moelle. »
Mais dans ces dernières années un nombre considérable de recherches ont établi la réalité et la constance à peu prés absolue de l'altération médullaire, et Charcot a basé sur ces faits sa théorie de la fonction trophique des cellules multipolaires. La première observation publiée par Charcot et Jolfroy (8), avait trait, de même que les cas que nous avons fait para'itre en 1870 et 71, à une atrophie musculaire compliquée de paralysie bulbaire. L'examen histologique révéla une atrophie des cellules nerveuses de la substance grise de la moelle et de celles des noyaux de Stilling dans le bulbe, et de plus une dégénération des faisceaux latéraux (que Charcot regarde comme étant de la sclérose). Outre ces observations qui toutes concordaient entre elles, on a pu en recueillir d'autres dans lesquelles la substance grise seule était intéressée. Dans ses publications récentes, Charcot s'appuie outre ces quelques cas personnels 1° sur l'observation de Lockhai't-Clarke et Gairdner(5) relative à un médecin âgé de 63 ans, qui fut atteint d'atrophie musculaire progressive des extrémités supérieures dabord et ensuite des extrémités inférieures : la moelle cervicale présentait dans la substance grise des amas granuleux,
(i) Beales, A rc/i. of Medicine. 1863.
(2) Duménil (de Rouenl, Gaz. hchd., 1867, n" 27, p. 423.
(3) Hayem, Archives de Pliysiologie normale et jjathologique, 1869, p. 263 et 391.
(4) 'L&nà.vy y Paralysie et atrophie du, muscle- supérieur gauche Moniteur des Hôpit. Gazette médicale de Paris, l!s53, p. 261.)
(3) Oppenheiiner, Ceber progressive fettige Mushelenirtung, 1855.
(6) Friedberg, Pathol. und Thérapie der Musliellàhmu>ig, 185^.
(7) Kriedreicb, lor. cit., t. IV, X et XVII.
(8) Charcot et Joffroy, Arch. de Phys. norm. et palhol., t. II, 1S69, p. 356.
^0) Charcot lui-inôme fait à propos de ces deux observations la remarq\ie suivante : « Malheureusement dans les cas de Lockhart-Clarke et de Duménil, l'état de la substance blanche spinale n'est pas indiqué d'une façon explicite. » — Le ras de Duménil ressemble tellement à l'obs. 1 de Charcot dans laquelle il a existé une dégénération des faisceaux latéraux, qu'il est diflicile d'admettre une différence quelconque entre les deux. La eonclusion qu'il pourrait bien s'agir là d'une maladie essentiellement dilférente est au moins risquée. — Q&irdaet, British and foreignmed. chirurg. Review, cet. 1863.
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des corpuscules amjloîdes et un ramoHissement avec destruction des fibres nerveuses : les cellules des cornes antérieures étaient très fortement piguieutées : les cordon? blancs étaient sains ; 2» sur une observation de Duménil {Gaz. hebd. iStjT, n- 29.i. dans laquelle il y avait atrophie des racines antérieures et forte dégénèration atrophique de la substance grise ; la substance blanche ne montrait que çà et là quelques taches et quelques stries opaques; 3*' sur l'observation de Havem, mentionnée ci-dessus; 4* sur plcsieurs autres faits recueillis à la Salpétriére sous la direction de Charcot lui-même, et sur un cas très remarquable provenant du service de Yulpian et publié récemment par Troissier (M. Dans la première observation de Charcot (Gombaulti il v avait aussi .eéae de la parole et de la déglntition : l'examen microscopique révéla dans le renflement cervical la dégénérescence pigmentaire des cellules nerveuses motrices et de nombreux flots de désintégration granuleuse. Les faisceaux blancs et en particulier les faisceaux latéraux ne présentaiett pas la moindre trace d'altération. Dans la seconde observation (Pierret), voici les lésions constatées : dans toute l'étendue de la moelle, mais surtout à la région cervicale, un grand nombre de cellules nerveuses des cornes antérieures ont disparu sans laisser de traces; colles qui persistent sont très petites et offrent les degrés les plus avancés de la dégénèration pigmentaire. Au niveau de la 4' paire cervicale la corne antérieure droite a subi une rédaction de tous les diamètres, la névroglie y est manifestement sclérosée; les cellules nerveuses motrices ont disparu à l'exception d'un seul petit groupe. Les racines antérieures émanant de la région cervicale sont atrophiées ; on y trouve quelq[ues tubes nerveux présentant l'altération granido-graisseuse.
Une autre lésion spinale qui a souvent été rencontrée de concert avec l'atrophie musculaire pro-T^ssive, c'est la formation d'une cavité centrale dans la moelle, Ihydromyélie ou syringomyélie, laquelle a été décrite dans le chapitre précédent. Cette particularité a été constatée par Gull (L. Clarke), par Schûppel et par Grimm, sur des sujets qui pendant la vie avaient présenté les svmptômes de l'atrophie musculaire progressive : on trouva dans la moelle une cavité centrale avec atraphie de la substance grise et destruction des cellules multipolaires. A notre avis, les documents rassemblés jusqu'à ce jour ne sont pas suËBsamment nombreux pour qu'on puisse, dans ces cas, dire qu'il s'agit d'une atrophie musculaire s' écartant de la forme type par son orisine, sa marche et ses symptômes. Charcot en fait une amyotrophie deutéropathique. mais uniquement par des considérations empruntées à l'anatomie pathologique en ce sens que l'atrophie des cellules est non pas la lésion primordiale, mais la coaséquence d'un autre processus morbide chronique siégeant au centre de la moelle. Au point de vue clinique, la distinction n'est pas aussi facile à établir, car les observations que nous possédons démontrent qu'au moins un certain nombre de fois l'atrophie musculaire a été le premier symptôme sans qu'il y ait eu paralysie antécédente.
Diagnostic. — Le diagnostic est généralement facile, il se base sur le symptôme si caractéristique d'une atrophie lentement progressive des muscles. II s'impose, pour ainsi dire, dans les cas tvpesdeDuchenneet d'Aran, où l'atrophie débute dans les éminences palmaires et dans les interosseux pour se continuer ensuite de la façon que l'on sait, et où le trouble fonctionnel marche de pair avec l'atrophie. Existe-t-il au contraire quelque anomalie soit dans le mode de début, soit dans le décours ultérieur de la maladie, soit dans les relations entre les deux facteurs, paralysie et atrophie, aussitôt il sera permis de se demander si l'on a bien affaire au tvpe classique ou s'il faut en invoquer quelque autre encore insuffisamment déterminé. On ne saurait avoir la prétention de diagnostiquer quelle est la lésion anatomique existante, car celle-ci ne se révèle par aucun autre signe que par l'atrophie musculaire : cette dernière ne permet pas de conclure avec certitude à l'existence d'une lésion spinale, attendu que les autopsies faites jusqu'à ce jour n'ont pas constamment révélé cette lésion.
Le diagnostic différentiel d'avec les autres formes d'amyotrophies est très important : il découle tout naturellement de l'exposé qui va suivre, mais qui est loin de pouvoir être considéré comme définitif sur tous les points. Les formes deutéropathiques se distinguent essentiellement par ce fait que l'atrophie musculaire est précédée de gymplômes paralytiques et autres qui dénotent une affection spinale préexistante : toutes les fois que ces symptômes existent le diagnostic s'impose.
(I) Troiasier,A'ote*Mr les léuons ati'ttomiqv^s obsercées dans unca$ d'atrophie musciU^xire progrès^ tive (Société amatom., 23 jiiivier.; et Progrès méd., 1S75, a* 17, p. 220).
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Il serait très désirable pour le pronostic qu'on pût dia^ostiqner à coup sûr la forme névritique de l'atrophie musculaire, qu'on en fiasse un type à part ou bien qu'on la considère comme la phase de début de l'atrophie musculaire progressive. Le développement de la maladie, à la suite d'affections aiguës, comme par exemple, l'hyperesthésie des muscles et des nerfe, peut aider le diagnostic ; mais on n'arrivera jamais à des conclusions tout à fait certaines, la question théorique elle-même étant encore loin d'être tranchée.
Pronostic. — Il est toujours sérieux. Dans la majorité des cas, la maladie suit fatalement sa marche. Fréquenunent elle a une allure tellement lente que la vie ne semble menacée qu'à une échéance fort éloignée. En général les cas graves se reconnaissent dés le début à la rapidité avec laquelle le mal progresse. Alors les malades deviennent incapables de tout travail et infirmes. Four un ouvrier, la diminution des forces devient sensible bien plus tôt que pour un individu appartenant à une autre condition, lequel peut, pendant des années, être porteur d'une atrophie musculaire peu avancée sans être entravé dans l'exercice de sa profession. Dans sa dernière phase, l'affection a de la tendance à se généraliser : eUe gagne les muscles du tronc, des extrémités inférieures, du cou, de la langue et du pharynx. A ce moment, la vie se trouve directement en danger et il n'y a que peu d'espoir de voir la maladie se guérir ou s'amender ou rester stationnaice. On a bien, dans ces dernières années, proclamé maintes fois les heureux effets de 1* électro-thérapie, mais il faut dans tous ces succès faire la part de l'erreur et de l'illusion : dans tous les cas heureux on n'a pas eu affaire à l'atrophie musculaire progressive proprement dite. Ce qui est est bien certain, c'est que nous ne sommes pas en mesure de promettre à un amvotrophique que nous le guérirons avec l'électricité. Dans les cas anciens qui progressent sans relâche, le pronostic est toujours défavorable. Par contre, il est moins sombre dans les cas récents, à manifestations névritique». et l'on aurait tort de contester dans ces conditions les heureux effets de l'électro-thérapie : que la maladie puisse récidiver ultérieurement, comme le dit Nesemann W, cela ne prouve rien contre l'efficacité de ce traitement.
Traitement . — On a employé contre l'atrophie musculaire progressive tontes les ressources thérapeutiques qui sont en usage dans les affections spinales chroniques, c'est -à-dire l'huile de foie de morve, le nitrate d'arçent^hi liqueur de Fotcler, les ferrugineux^ les bains, surtout les bains sulfureita: et les douches. II ne faudrait pas compter avec tous ces agents sur un résnltat sérieux. On devra également être très réservé dans l'administration de Yiodure de potassium: cependant ce médicament est indiqué au début de la maladie, surtout à la période des douleurs névritiques et musculaires. La strychnine (en injections hypodermiques) peut également être employée, mais elle est peu efficace contre cette redoutable maladie. Uexerciee des mitscles malades constitue une pratique plus sérieuse, mais il doit être prescrit avec beaucoup de prudence. Au début, surtout lorsque la maladie a été occasionnée par des excès de travail, nous croyons qu'il faut avant tout ménager les muscles : le malade ne devra pas observer un repos absolu et rester dans l'inaction, mais il évitera toute fatigue musculaire excessive, aussi bien les travaux de force que les séances prolongées de bureau, de piano, etc. Plus tard, à une période où tous les symptômes d'irritation ont disparu, on pourra songer à ramener la nutrition et le rétablissement du muscle par un exercice modéré et méthodique ; mais il faut avoir soin de ne pas trop précipiter les choses.
[i) Berl. hlin. WochemchrifS, 1868, n", 37.
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Eulenburg dit avoir retiré quelques bons résultats d'un traitement g-ymnastique (^).
L'agent thérapeutique par excellence, celui sur lequel nous fondons nos meilleures espérances pour combattre cette terrible maladie, c'est V électricité. Erb prétend qu'elle constitue le seul moyen curatif que nous possédions jusqu'à ce jour.
Les premiers résultats heureux ont été obtenus par Duchenne à l'aide delafaradisation. Dans la dernière édition de son Electrisation localisée^ cet auteur s'exprime ainsi (p. 559) : « Jusqu'à présent je n'ai pas vu, dans cette affection, la nutrition musculaire se manifester dans les points où l'absence de contraction électro-musculaire accusait la destruction du tissu musculaire; mais partout où j'ai rencontré quelques faisceaux contractiles, fréquemment ils sont devenus, pour ainsi dire, le noyau ou le centre d'autres faisceaux musculaires dont le volume a augmenté très notablement, et dont la puissance s'est aussi accrue proportionnellement par la faradisatiou localisée. La question de thérapeutique est intimement liée à la question de pronostic; que l'on me permette donc d'y revenir. Les faits rapportés dans ce travail, et qui établissent de la manière la plus évidente que la marche envahissante de l'atrophie musculaire progressive peut être arrêtée, et que l'on produit même de la tibre musculaire dans les muscles qui en ont déjà perdu une grande partie, ces faits, dis-je, ont, j'espère, modifié de la manière la plus heureuse le pronostic de cette maladie, qu'on avait trop de tendance à met tre en parallèle avec la paralysie générale progressive, au point de vue de l'incurabilité. Toutefois, en pareil cas, le médecin apportera beaucoup de réserve dans son pronostic, en se rappelant ces histoires si tristes, exposées au commencement de ce travail, et dans lesquelles il semble que l'atrophie musculaire progressive, quoi qu'on ait fait, marche toujours vers une terminaison fatale. »
D'autres encore ont fait connaître les effets bienfaisants de la faradisation (Aran, Schneevogt,, Friedreich). Même les praticiens qui ont une préférence marquée pour le courant continu, se trouveront bien de l'alterner avec le courant interrompu. Souvent l'électricité ne produit son effet qu'après une application longtemps continuée : ainsi un malade du professeur Knauff dut être électrisé durant sept mois consécutifs.
Depuis Remak, on emploie également le courant continu contre l'atrophie musculaire progressive, et en Allemagne, on le préfère même au courant faradique. Remak alla jusqu'à s'élever contre ce dernier qui, dit-il, épuise la force musculaire au lieu de l'accroître : Duchenne lui-même convient qu'il y a danger lorsqu'on ne procède pas avec mesure. Remak prétend que le courant galvanique a pour effet de renforcer le muscle et le nerf, de les restaurer, et d'amender les symptômes irritatifs. Suivant lui, le courant continu se montre très efficace dans les formes névritiques ; au contraire, les cas graves, d'origine spinale, ne donnent pas des résultats bien brillants, et progressent en dépit du traitement. Remak accorde une confiance particulière à la production de contractions diplégiques qu'il attribue à l'excitation galvanique du ganglion cervical supérieur du grand sympathique. Le pôle négatif est appliqué dans la fosse sus-claviculaire et le pôle positif en arrière du côté opposé en dehors de la 5e vertèbre cervicale : les contractions diplégiques sont provoquées par chaque renversement du courant. La galvanisation du tronc sympathique cervical dans la fosse sus-claviculaire, a été également prônée, surtout dans ces derniers temps par Remak et ses adeptes. Benedict, par
(1) Deutsche Klniik, 1856, 11-J4.
(2) Voyez Remak: Galvano-lhérapie, traduit de l'allemand par Alph. Morpain. Paris, 1860, passim. Page 431 notamment, on lit que dans l'atrophie musculaire progressive « plusieurs cas ont démontré l'eflet prompt avec lequel le cçurant (continu) augmente la force des membres atrophiés. »
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exemple, dit avoir retiré de fort bons résultats de la galvanisation du sympathique, employée concurremment avec la faradisation ; il met en garde contre les courant trop forts. De même M. Meyer(^) et Ero(^) recommandent cette méthode. C'est à celle-ci que le malade de Nesemann (^^ dut son semblant de guérison. Mais M. Rosenthal dit qu'il a galvanisé le sympathique en ]iure perte ; il fait passer dans le membre des courants dirigés du rachis ou du plexus vers les muscles paralysés, en promenant le pôle négatif sur la longueur du membre. Erb recommande, outre la galvanisation du sympathique, de traiter chaque fois les muscles atrophiés par le courant soit continu, soit interrompu. D'après notre expérience personnelle, le courant continu est préférable tant que la maladie est de date récente et qu'il existe des symptômes névritiques et irritatifs. Il est impossible de tracer d'une façon précise la limite de cette période. On placera les pôles comme dans la méthode indiquée pour la soi-disant galvanisation du sympathique. Il y a longtemps déjà que nous avons émis un doute relatif à la question de savoir si vraiment on électrisait de cette façon le sympathique et notamment le ganglion cervical supérieur : la disposition indiquée des rhéophores nous semble très bien choisie, pour faire passer un courant à travers les troncs du plexus brachial, ce qui certes, est indiqué dans l'affection qui nous occupe. M. Meyer a constaté aussitôt après la galvanisation une élévation de température dans le bras et la main, mais cela ne démontre pas positivement qu'il y a eu excitation du sympathique et peut s'expliquer tout aussi bien par celle des troncs nerveux. Lorsque l'on emploie cette méthode il faut en même temps agir directement sur les nerfs et les muscles malades à l'aide du courant continu fixe ou mobile, en ayant soin de ne le renverser que rarement.
A une période ultérieure et dans les phases avancées de la maladie, on peut se demander lequel des deux il faut préférer du courant continu ou interrompu. Ace moment les résultats sont très aléatoires, et l'on en sera réduit à tâtonner pour savoir quel est le courant qui convient le mieux : lorsque le traitement électrique devra durer longtemps, il sera bon de changer de courant toutes les quatre ou six semaines, car le médecin aussi bien que le malade finit par se fatiguer d'une thérapeutique fastidieuse qui ne donne que des résultats peu apparents ou nuls ; mais il ne faudrait pas le suspendre complètement, car c'est déjà beaucoup si l'on arrive à enrayer le mal, et de plus il y a des exemples où un tiaitement électrique poursuivi avec constance durant des mois entiers, a abouti définitivement à d'excellents résultats que l'insuccès du début permettait à peine d'espérer.
Pathogénie et théorie de la maladie. — Depuis que l'atrophie musculaire progressive est connue, il règne sur sa nature deux conceptions opposées qui ont été tour à tour en faveur, et que jusqu'à présent l'on n'est pas parvenu à concilier. D'après l'une d'elles, la maladie consisterait dans une afl'ection des muscles ou au moins aurait son origine dans le système musculairef'^ 7<éor2> inyopathiquej, d'aT^vès l'autre, au contraire, le mal siégerait dans la moelle (théorie névro2')athique ou spinale). Il existe aussi une théorie mixte qui admet une forme périphérique bénigne, et une forme spinale grave, mais elle est peu faite pour éclairer le débat, La théorie du grand sympathique a aussi été en faveur durant un certain temps ; elle repose sur le principe suivant : le grand sympathique étant le centre vaso-moteur et trophique par excellence, c'est lui qu'il faut rendre responsable des troubles trophiques et des atrophies d'origine nerveuse. Ce qu'il y a de réel dans cette idée, c'est que dans quelques cas d'atrophie musculaire progressive, on a trouvé le sym-
(1) M. Meyer, Die Electricilat in der Médit in.
(2) Volkmann's Vortragr, n" 46, p. 382.
(3) Nesemann, Berl. klin. Woclienschrifl, 1868, n° 37. Guérison par le courant continu d'une atrophie ipusculaire progressive qui avait amené une paralysie complète des quatre membres.
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pathique profondément altéré; mais en revanche, on l'a souvent vu intact. Les données physiologiques et expérimentales ne plaident que faiblement en faveur de cette hypothèse, qui n'a pas produit non plus dans le domaine thérapeutique les heureux fruits qu'on en faisait espérer dès l'abord. Du jour où l'on a découvert dans la moelle des altérations manifestes, on a laissé tomber dans l'oubli la théorie du sympathique. Mais alors la lutte est devenue plus vive encore entre les deux anciennes doctrines. D'un côté, N. Friedreich défend énergiquement l'origine myopathique et désigne l'affection sous le nom de 'pohjynyosite chronique progressive; de l'autre, Gharcot prétend tout aussi catégoriquement qu'il s'agit là d'une inflammation de la substance grise, d'une té'phromy élite chronique 'parenchymateuse. D'après Friedreich, la maladie naît dans les muscles; c'est là qu'on découvrirait les premiers signes d'une inflammation chronique, laquelle commencerait dans le périmysium interne pour aboutir à la destruction de la flbre musculaire, par suite do la prolifération dont le tissu interstitiel est le siège. Le résultat déflnitif du processus est la dégénération fibreuse des muscles. Accidentellement il peut se produire de la lipomatose. Les lésions nerveuses ne sont nullement constantes, toujours d'après Friedreich, et on les rencontre d'autant plus rarement qu'on les cherche plus loin de la périphérie : les altérations nerveuses que l'on peut cons:ater, siègent par ordre de fréquence : 1) dans les filets moteurs intramusculaires ; 2) dans les racines antérieures ; 3) dans la moelle. On est donc forcé de conclure que le processus morbide débute dans le muscle, qu'il suit une marche centripète et que par cette voie il finit par gagner les cordons moteurs de la moelle et la substance grise, y compris les cellules multipolaires. On avait admis jusqu'à ce jour que les processus atteignant les éléments moteurs suivent une marche non pas centripète, mais centrifuge, mais les recherches faites par Dickinson, Vulpian et d'autres auteurs, sur des amputés, sont venues démontrer jusqu'à l'évidence que la marche inverse est possible, que de la périphérie ils s'étendent quelquefois à la moelle et y déterminent l'atrophie des cellules ganglionnaires multipolaires. Les conclusions de Friedreich reposent par conséquent sur trois points : 1) l'inflammation chronique des muscles ; 2) l'existence de cette inflammation bien antérieurement à celle de la moelle, puisque dans beaucoup de cas le processus ne parvient même pas jusqu'à cette dernière; 3) la possibilité dûment constatée pour les affections de l'appareil moteur de remonter jusqu'à la moelle et d'y déterminer notamment une atrophie des cellules nerveuses. A ces arguments, Friedrich en ajoute encore d'autres tirés du mode de début et de la symptomatologie ; il signale l'influence d'un travail musculaire excessif sur la production de la maladie : c'est là une cause qui agit directement sur le muscle, et qui fréquemment y détermine du gonflement et de l'hyperesthésie que l'on constate aussi au début de l'atrophie musculaire progressive. Friedreich insiste également sur l'origine héréditaire, laquelle implique la débilité, l'irritabilité et une prédisposition maladive du système musculaire.
De tous ces arguments le plus sérieux est évidemment celui qui dit que dans un bon nombre de cas, malgré des recherches très habilement exécutées, ou n'a pu déceler aucune altération de la moelle. Gharcot {les Amyotrophies, Leçons, etc. tome II, p. 208, note) a tout récemment cherché à combattre ces objections en faisant remarquer que les observations rassemblées par Friedreich remontent toutes à la période 1858-1867, c'est-à-dire aune époque où l'on ne connaissait pas encore l'altération des grosses cellules nerveuses ; d'ailleurs dans aucune de ces observations il n'est même fait mention de ces éléments. En outre Gharcot reproche à son adversaire d'avoir confondu sous le nom d'atrophie musculaire des aflectations très disparates dont quelques-unes n'ont rien de commun avec cette maladie. — Le troisième argument de Friedreich, celui qui a trait à la possibilité de la marche
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centripète des l'ésions de l'appareil moteur, est également sérieux, car il est fondé sur de nombreuses observations de névrite par propagation (nevritis migrans) et aussi sur les recherches faites sur des amputés, chez lesquels on a découvert une atrophie des cordons blancs et de certains groupes de cellules nerveuses : il est tout à fait hors de doute que ces dernières peuvent se détruire de cette façon, mais nous pensons qu'il n'y a pas entre les faits de ce genre et l'atrophie musculaire progressive une bien grande analogie. Et tout d'abord, peut-on établir une comparaison entre cette altération spinale presque insignifiante des amputés et les lésions si étendues et l'atrophie musculaire progressive? De plus il faut plusieurs années pour que chez les amputés il se développe une modification quelconque dans la moelle; et encore cette modification ne consiste-t-elle qu'en une atrophie simple, et jamais on ne constate ces altérations de la névroglie qui sont constantes dans l'atrophie musculaire progressive. On pourrait objecter, il est vrai, que Gharcot, localise la lésion de cette dernière maladie uniquement dans les cel-- Iules nerveuses et que d'un autre côté Dickinson a rencontré chez les amputés un épaississement de la névroglie. En outre Friedreich dit qu'il n'est pas étonnant que dans l'atrophie musculaire progressive les lésions soient si étendues, car le processus, une fois qu'il a atteint la moelle, s'y propage de lui-même.
La théorie nerveuse, qui a dans Gharcot son défenseur le plus autorisé, est, il faut bien le reconnaître, celle qui actuellement a pour elle le plus d'arguments. Elle s'appuie sur des recherches récentes qui ont décelé des altérations manifestes dans la moelle. Ces altérations rendent si exactement et si facilement compte des symptômes musculaires qu'on est peut-être entraîné à trop généraliser. Il est bien avéré aujourd'hui qu'une affection de la substance grise, et en particulier une atrophie des cellules des cornes antérieures, a pour conséquence une atrophie musculaire : ce qui le prouve d'une façon péremptoire, c'est que certaines affections qui ont incontestablement leur origine dans la moelle et qui portent sur la substance grise, se compliquent d'atrophies des muscles : nous ne nommerons que deux d'entre elles : la syringomyélie, et la myélite (sclérose) chronique de la moelle cervicale : elles s'accompagnent toutes deux d'amyotrophies manifestes et étendues qui ont une grande analogie avec l'atrophie progressive. Ilest vrai qu'on peut se demander si l'altération musculaire qui est consécutive à l'atrophie des cellules nerveuses est la même que celle que l'on observe dans l'atrophie musculaire progressive. La question ne semble pas encore tranchée, mais dans les documents recueillis jusqu'à ce jour il n'y a rien qui permette de la résoudre par la négative. De même que les atrophies musculaires qui succèdent à des paralysies d'origine périphérique ont souvent un caractère inflammatoire et s'accompagnent de la prolifération des noyaux du tissu interstitiel, de même on peut admettre que la dégénération musculaire qui a sa source dans la moelle, peut consister en une myosite ; cela est d'autant plus vraisemblable, que nous savons que la myélite donne volontiers lieu à une myosite et à une névrite descendantes (voy. p. 452). La théorie nerveuse s'étaye par conséquent sur des faits indiscutables, aussi compte- 1 -elle de nombreux adeptes tant en Angleterre et en Allemagne qu'en France. Il ne faudrait pas croire néanmoins que tous les cas d'atrophie musculaire progressive sans exception, aient une origine spinale, et on ne doit pas oublier que dans beaucoup dautopsies, la moelle a été trouvée complètement saine. Nous savons bien qu'il est légitime de récuser la valeur des observations qui remontent au delà d'une certaine date, et qu'on peut alléguer pour les cas récents, que l'examen histologique de la moelle est une opération extrêmement délicate et difficile ; mais on admettra difficilement une pareille détaite pour les cas où les reclierches ont été pratiquées par des observateurs distingués. Gharcot nie absolument qu'une inflammation chronique qui a débuté dans les muscles ou les nerfs moteurs se
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propage ultérieurement à la moelle : la chose ne nous semble pas absolument impossible. Les nombreux faits dans lesquels la maladie a été causée par un travail musculaire excessif, plaident, quoi qu'en dise Gull, en faveur d'une origine périphérique. Nous nous permettrons également de mentionner une observation que nous avons publiée, qui avait trait à une névrite, laquelle s'était très probablement propagée à la moelle <'>.
Nous avons encore à examiner deux questions : 1) la lésion spinale de l'atrophie musculaire progressive, est-elle toujours identique à elle-même, ou bien y a-t-il des lésions variées qui toutes correspondraient au même type morbide? 2) quelle est la nature du processus ?
En ce qui concerne la première question, nous avons nommé plus haut trois ordres de lésions qui semblent pouvoir occasionner la forme type d'atrophie musculaire progressive : entre les trois nous commençons par écarter provisoirement la syringomyélie, parce que le nombre des observations que nous possédons n'est pas suffisant pour démontrer qu'il s'agit bien là de la forme type. Quant aux deux autres, il n'est pas facile de dire si l'on doit ou non admettre deux processus différents. Gharcot, dans ses dernières publications {Leçons, etc. IP série, Paris, 1877, p. 205 et suivantes), a émis l'opinion que l'une des deux, celle qui consiste en une altération des cornes antérieures, y compris les cellules multipolaires et les racines motrices, est la seule qui corresponde à l'atrophie musculaire progressive; les autres cas où l'on a trouvé, outre une altération de la substance grise, une dégénération des faisceaux latéraux, appartiendraient au contraire aux amyotrophies deutéropathiques qui sont tout à fait distinctes de la maladie décrite par Aran et Duchenne. Nous avons déjà mentionné plus haut cette nouvelle manière de voir de l'éminent professeur de la Salpêtrière, et nous avons dit à ce propos que nous ne pouvions l'accepter sans plus ample informé. De nouvelles recherches nous apprendront s'il existe réellement deux processus distincts qui correspondent à deux types cliniques difterents. Les documents recueillis jusqu'à ce jour ne me permettent pas d'adhérer sans réserve à la doctrine de Charcot.
Nous devons d'abord rappeler que toutes les observations dans lesquelles on a trouvé une atrophie de la substance grise avec dégénération des cordons antérolatéraux, ont été enregistrées sous la rubrique d'atrophie musculaire progressive. Tels sont le fait si remarquable de Duménil, les premières observations de Gharcot et Joffroy ('>, puis nos recherches sur la paralysie bulbaire, et enfin le cas de Kussmaul-Maier. Toutes ces observations nous présentent un type clinique qui chez tous les sujets observés est sensiblement le même et consiste en une atrophie musculaire progressive compliquée de paralysie bulbaire progressive : tous les auteurs compétents les ont classées sous la dénomination d'atrophie musculaire progresive.il est vrai que Duchenne, lorsqu'il a publié ses observations de paralysie labio-glosso-laryngée, a établi une distinction entre cette affection et l'atrophie musculaire progresive qui atteint accidentellement la langue , en se basant sur cette considération que dans la première la paralysie est le phénomène initial et l'atrophie le phénomène consécutif, ce qui est l'inverse pour la seconde. Les observations de Duménil ont également été passées au crible de cette distinction subtile que les auteurs qui ont écrit depuis n'ont pas ratifiée : déjà Trousseau était fortement tenté de voir dans la paralysie bulbaire une complication de l'atrophie musculaire progressive. Nous avons déjà démontré dans nos travaux antérieurs, et nous allons encore revenir sur ce point dans l'article suivant, que
(1) Arch. f. Psychinlrie und Nerveakraahlieiten. Beilin, Band VI, p. 271.
(2) Deux fan cVnIropIiie mnsciifaire avec lénioiis de In xubstance (jrise, etc. (Archives de ^Physiologie, 1869, t.ll.)
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l'atrophie des lèvres et de la langue est un symptôme tout aussi caractéristique et tout aussi constant dans la paralysie bulbaire que l'atrophie des muscles de la main dans l'atrophie musculaire progressive vulgaire. Rien de ce qu'il nous a été donné de voir n'indiquait qu'il y eût une paralysie antérieure à l'atrophie ou indépendante de cette dernière. La même remarque s'applique aux phénomènes qui, dans les bras, annoncent l'atrophie musculaire : il n'y a qu'aux jambes que les débuts de l'atrophie musculaire sont difficiles à constater, à cause de l'épaisseur de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané. Nous persistons donc à croire , comme par le passé, que l'atrophie musculaire progressive type, compliqué de paralysie bulbaire progressive, tient à une dégénération de la substance grise avec atrophie des cellules nerveuses et de plus à une dégénération des faisceaux latéraux. Nous avons prétendu plus haut qu'on ne pouvait pas ranger nos observations ni beaucoup d'autres, celle de Kussmaul-Maier, par exemple, avec la sclérose des faisceaux latéraux, attendu que le processus consistait en une dégénération graisseuse de ces derniers. Dans les cas où il y a eu une sclérose primitive des faisceaux latéraux, les symptômes initiaux ont été différents, mais ils ont fini par faire place au même tableau clinique. Si l'on veut, en se basant sur le processus morbide, composer le tableau clinique de la dégénération des faisceaux latéraux avec atrophie de la substance grise, le type ainsi constitué sera , à notre avis, l'atrophie musculaire avec ou sans paralysie bulbaire. Ce type clinique est si bien caractérisé que l'on peut diagnostiquer aisément le processus morbide qui lui a donné naissance.
Il ne nous a pas été donné d'examiner des moelles provenant de sujets atteints d'atrophie musculaire progressive pure de tout mélange de symptômes bulbaires, mais si nous méditons les six observations sur lesquelles Gharcot base sa théorie, nous ne pouvons nous empêcher de faire quelques réserves. Nous avons déjà fait remarquer que Gharcot lui-même dit que dans les observations I et II, l'état de la substance blanche n'est pas indiqué d'une façon bien explicite, qu'on ne peut par conséquent admettre avec certitude qu'elle ait été intacte. Le cas de Duménil a présenté, dans sa marche et ses symptômes, une telle ressemblance avec celui de l'observation I de Gharcot, qu'il est difficile de croire que le processus ait été différent dans les deux cas. L'observation de Troissier, publiée récemment <*>, est celle qui semble réaliser le plus exactement le type créé par Gharcot. L'examen histologique ne saurait être un instant mis en suspicion, étant donnée l'habileté bien connue de l'auteur, mais pourtant, il n'est pas prouvé qu'il se soit agi là d'un processus tout à fait distinct de celui qui existe quand il y a complication de paralysie bulbaire : il est tout naturel que dans les cas où la maladie était très étendue, la dégénération ait été, elle aussi, beaucoup plus étendue et plus manifeste ; lorsque l'affection est plus bornée, qu'elle suit une marche plus lente, il va de soi que la lésion de la substance grise est moins prononcée et que la participa tion des faisceaux latéraux est moindre et que même elle peut manquer. Dans nos observations de paralysie bulbaire progressive, la dégénération des faisceaux latéraux était relativement peu accentuée, et il n'est dès lors pas étonnant qu'elle puisse faire totalement défaut dans les cas bénins. Un examen attentif finit quelquefois par déceler des traces de la participation des faisceaux latéraux : aussi nous inclinons à voir dans cette dégénération une conséquence de l'atrophie de la substance grise. Et en disant cela, nous nous fondons sur l'examen d'un cas (non type) d'atrophie musculaire, dans lequel nous avons trouvé l'atrophie d'une corne antérieure avec destruction assez avancée des cellules, et de plus une dégénération du faisceau latéral; mais cette dernière lésion était si minime, que nous ne sommes
(i^ Tioissipr, Progrès médical, 1875, n" 17, paire 220.
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arrivé à la découvrir qu'au moyen d'une solution plus concentrée de carmin. En conséquence, nous croyons qu'il n'est nullement prouvé que les six cas que Gharcot a réunis en un groupe spécial dérivent d'un processus à part; il faudrait voir là seulement une différence de degré.
Nous arrivons à notre seconde question : de quelle nature est le processus morbide découvert dans la moelle? et d'une façon plus générale quelle est la nature de la lésion dans l'atrophie musculaire progressive? D'après Gharcot cette lésion consisterait dans une atrophie progressive primitive (protopathique) des cellules nerveuses, survenant à la suite d'une inflammation parenchymateuse chronique. Nous ne voulons pas discuter ici la question de savoir si l'on est en droit de parler d'une inflammation parenchymateuse chronique et comment on pourra la distinguer des atrophies et des dégénérations. Nous ne discuterons pas plus sur les termes employés que nous ne l'avons fait à propos de la sclérose parenchymateuse des cordons postérieurs : seulement nous devons les critiquer en tant qu'ils impliquent une signification relativement à la nature et à la propagation du processus. Rappelons d'abord que la lésion ne reste nullement bornée aux éléments nerveux et que la présence de corps granuleux dans la névroglie prouve que cette dernière est aussi en jeu. Ces altérations sont incontestablement l'équivalent de ce qui existe dans les dégénérations secondaires de Tiirck, où l'on constate également une atrophie des fibres nerveuses en même temps que des corps granuleux dans le tissu interstitiel : l'analogie se poursuit en ce sens que, dans les deux cas, le processus, s'il acquiert une grande intensité^ peut aboutir à une sclérose confirmée. Par son mode de propagation l'aflection qui nous occupe se rapproche également de la dégénération descendante de Tiirck : comme celle-ci elle intéresse les faisceaux latéraux et les faisceaux de Tûrclc : il n'y a que l'atrophie de la substance grise et des cellules nerveuses qui ne trouve pas son analogue dans la dégénération descendante. Mais nous pouvons néanmoins comparer entre eux les processus morbides et dire que pour des raisons absolument semblables à celles que nous avons invoquées à propos des dégénérations de Tiirck, nous avons affaire à une dégénération (graisseuse) des voies nerveuses motrices. Dans les nerfs périphériques, surtout dans les racines antérieures, cette dégénération est particulièrement manifeste, tandis que dans les cornes antérieures et dans les noyaux de Stilling pour la moelle allongée, c'est l'atrophie simple des cellules qui constitue la lésion principale, la dégénération graisseuse de la névroglie n'étant que peu marquée et accessoire. Ce fait nous l'accordons et nous voulons bien convenir qu'on peut ici, comme dans la dégénération de Tiirck, conclure des lésions existantes à un processus inflammatoire chronique, et nous n'attacherons pas à ces vues théoriques plus d'importance qu'il ne convient, pourvu que les faits ne soient pas violentés. Il nous semble toutefois qu'il ne faudrait pas préjuger d'après cette expression à' inflammation chronique parenchymateuse, que le point de départ du processus est toujours le même, car cela ne ressort nullement des documents en notre possession, et il ne nous semble pas impossible que ce processus comparable aux atrophies nerveuses de Yirchow, puisse débuter en un point quelconque du système nerveux moteur, avant de l'intéresser dans toute son étendue, depuis l'extrémité des fibres nerveuses jusqu'aux cellules nerveuses centrales. Étant donnée la lenteur avec laquelle marche la maladie il se pourrait très bien que les nerfs moteurs et les cellules fussent déjà atteintes avant que le processus ne s'étende à un autre département de la moelle. Il en résulte que dans la majorité des cas on sera en droit d'admettre de bonne heure une participation de la substance grise : pourtant rien ne prouve encore et il est difficile de démontrer péremptoirement que celle-ci est intéressée toujours et dès le début. Il faut admettre, à ce qu'il nous semble, que le processus reste quelquefois station-
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naire à n'importe quel moment de son évolution, tandis que d'autres fois il acquiert une intensité et une extension extraordinaires. Nous sommes porté à croire que la participation des faisceaux de Tiirck et des faisceaux latéraux ne survient que dans ces derniers cas, car elle peut 'affecter des degrés très variables et même manquer totalement. Pour toutes ces raisons nous maintenons que la division de l'amjotroptiie en proto et deutéropathique, telle que l'a établie Charcot n'est pas démontrée.
On voit par ce qui précède que pour nous l'atrophie musculaire progressive a pour substratum anatomique une dégénération graisseuse, qui peut quelquefois aboutir à la sclérose à une période plus avancée, qui a une tendance envahissante, s'étend au système musculaire , aux fibres nerveuses motrices et dans la moelle aux cellules nerveuses et aux départements moteurs, dont elle suit exactement le trajet; dans ses degrés les plus élevés cette dégénération finit par envahir tout le système moteur, y compris les noyaux de la moelle allongée, et par y déterminer une atrophie qui annule totalement ou à peu près les fonctions qui incombent à cet appareil. Envisagée à ce point de vue, la maladie ofifre une certaine analogie avec l'ataxie locomotrice progressive, qui, selon nous, siège dans les racines postérieures et les cordons sensitifs de la moelle : ces organes s'atrophient et lorsque l'altération est portée à un haut degré, la sensibilité est perdue à peu près complètement, y compris le sens de la vue. La propagation du processus est comparable jusqu'à un certain point dans le premier cas avec la dégénération ascendante : dans les deux cas les racines nerveuses sont intéressées elles et leur sphère d'origine, à savoir, les racines antérieures avec la substance grise d'un côté, les racines postérieures et la zone radiculaire postérieure de l'autre. A côté de ces points de contact, nous devons signaler une remarquable divergence dans le processus anatomique qui semble débuter d'emblée par la sclérose dans l'ataxie, tandis qu'il parait se borner pendant longtemps à une dégénération graisseuse dans l'atrophie musculaire progressive. Doit-on voir dans cette diversité de lésions une différence fondamentale? c'est ce que nous ne saurions dire quant à présent. Toujours est-il que parfois, dans le tabès, les cordons postérieurs renferment de nombreux corps granuleux, et à son tour la dégénération graisseuse de l'atrophie musculaire peut, dans les cas anciens et graves, faire place à la sclérose. Néanmoins les deux processus ne sont pas tout à fait identiques. Nous avons déjà vu qu'ils coexistent parfois et occasionnent une atrophie simultanée des deux appareils, sensitif et moteur : ces faits comptent parmi les affections spinales les plus graves, et les malades qui en sont atteints sont réduits à l'état le plus triste qu'il soit possible d'imaginer.
Nous nous contenterons de citer comme spécimen d'atrophie musculaire progressive le cas suivant qui était relativement peu avancé; le malade a été sensiblement amélioré par le traitement électrique ; il a présenté des symptômes névritiques intenses. La cause déterminante a été une fatigue exagérée des muscles du bras.
Atrophie musculaire progressive à la suite d'e/forts i)iiisculaires excessifs. — Symp' tomes nccritiques. — K. D. étudiant, âgé de 23 ans, dit quil a toujours joui d'une bonne santé et qu'aucun membre de sa famille n'est porteur d'une afiéction qui se rapjiroche de celle donf il est atteint lui-même aujourd'hui. Il se souvient qu'à l'âge de 17 ans, au moment où il était dans sa plus forte croissance, il a éprouvé dans les genoux une certaine faiblesse qui le gênait pour courir et pour grimper : cette g'-ne dura trois mois et disparut sans laisser de traces, il en fut de itiême d'une syphilis que le sujet contracta quelques temps après. Dés son enfance il s'était activement adonné à la gymnastique et à tous les exercices corporels tels que la natation, l'équitation, l'escrime, et il ne se rappelle pas en avoir été incommodé le moins du monde, il y gagnait, au contraire, la force et la santé. Il fit la campagne de 1870-71, dans la cavalerie et se porta très bien tout ce temps-là. Ce ne fut qu'un an plus tard qu'il commença à ressentir dans le bras gauche, à la limite du deltoïde et du biceps, une légère faiblesse qui s'accentuait
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lorsque le malade exécutait certains mouvements, par exemple, lorsqu'il retirait son habit ou qu'il prenait un volume un peu lourd sur un rayon élevé de sa bibliothèque : il ressentait alors ime douleur indéfinissable et peu intense. Il ne peut attribuer son mal à aucune autre cause qu'à l'exercice qu'il faisait avec deux haltères pesant chacun 25 livres; après la guerre il avait au,2menté encore ce poids de 5 livre? et avait continué ainsi durant G mois jusqu'à ce qu'il fut obligé d'interrompre sa gymnastique à cause des accidents indiqués. Le repos et une mouche de Milan les firent disparaître, et au bout de 3 semaines D. put reprendre ses exercices. Après une rémission qui dura une année, le mal reparut de nouveau, il y a de cela 18 mois, mais cette fois au. bras droit et plus intense. Au bout de très peu de temps le malade ne pouvait plus soulever son bras au-dessus de l'horizontale qu'au prix d'efforts excessifs, il n'était plus capable de s'habiller seul et il n'était plus question de faii-e de la gymnastique. Il éprouvait dans tous les muscles du membre un sentiment de faiblesse et d'endolorissement lequel devint tel quïl réveillait plusieurs fois le malade chaque nuit. En même temps, celui-ci s'aperçut que les muscles du bras maigrissaient. Le médecin de la localité fut consulté, il déclara qu'il s'agissait d'un rhumatisme musculaire, et essaya l'électricité au moyen de l'appareil de Giarke. Les séances furent très douloureuses, mais amenèrent un mieux très accusé : les douleurs spontanées et l'amaigrissement furent enrayés.
La maladie ne se guérissant pas, le patient vint nous trouver.
État actuel. — Jeune homme de haute taille, vigoureux, pas très gras, peau fine, face peu colorée et cheveux châtain clair. La musculature des deux bras n'a pas un volume bien considérable. A un examen attentif, on découvre que le chef externe du triceps gauche est bien plus gros que son homologue du côté droit : le contraire avait lieu jadis au dire du patient : d'ailleurs tout le triceps droit est plus flasque que l'autre, il en est de même du grand pectoral droit qui a subi une diminution manifeste de volume. Le grand dorsal a sensiblement le même volume des deux côtés, mais le malade dit qu'il le trouve faible, flasque et mou, comparé à ce qu'il était autrefois. Les muscles des avant-bras ne présentent rien de spécial, par contre les maius se font remarquer par leur maigreur ; les espaces interosseux sont déprimés particulièrement à droite, et les éminences thénar sont manifestement grêles relativement au reste du corps. Le malade se plaint toujours dune grande faiblesse surtout dans le bras droit, et d'une douleur vague à la limite du biceps et du deltoïde. On peut s'assurer facilement que le bras droit est notablement plus faible que le gauche. On institua un traitement par le courant continu (trois séances par semaine, d'une demi-heure chacune avec 12 à 20 éléments). On galvanisa également le sympathique, ce qui causait de vives douleurs ; on ne parvint pas à provoquer les contractions diplégiques. La contractilité musculaire était diminuée au bras droit; il était besoin de 10 éléments pour y déterminer une contraction appréciable, tandis que 6 suffisaient à gauche.
Le 23 mai, le patient se plaint de son bras gauche, dans lequel il accuse une faiblesse très prononcée, mais bien moindre qu'à droite. Les muscles des deux côtés sont douloureux à la pression. Les séances d'électrothérapie sont suivies d'un grand sentiment de lassitude et de pesanteur dans les muscles. On espace davantage, on abrège les séances et Ton ne se sert plus du commutateur. Au bout d'un mois (de 14 séances), le malade sent ses forces revenir un peu, mais pour une raison particulière il est obligé d'interrompre le traitement pendant 3 semaines. Durant cette période il se ménagea ; sur notre recommandation il évita tout travail musculaire qui exi"eait un effort quelconque des bras, voire même l'écriture : la maladie ne fit pas de progrès et même les douleurs s'amendèrent sensiblement. Mais après une interruption plus prblon"-ée de l'électiothérapie, le malade s'aperçut qu'il reperdait ses forces et demanda à ce que les séances fussent reprises. A ce moment (fin juillet), on constata que les muscles étaient moins douloureux à la pression, mais que l'amaigrissement avait fait des progrès. Le biceps, le grand pectoi-al, les interosseux et les muscles de l'éminence thénar à droite présentaient un amain-rissement manifeste ; à gauche, le biceps était encore plus amaigri qu'à droite et la portion externe du triceps était grêle et flasque. Les sus et sous»épineux des deux côtés étaient aussi visiblement réduits de volume : les rbomboïdes, le trapèze et les avant-bras n'offraient rien d'anormal. A ce moment l'épreuve électrique pratiquée sur le bras et sur l'épaule donne à droite comme à gauche les mêmes résultats: des deux côtés 10 éléments sont devenus nécessaires pour obtenir une contraction. Au deltoïde, au biceps, au tiûceps, au trapèze, la contractilité est nor' maie à droite (de 4 à 6 éléments) diminuée à gauche (8 éléments). — Les séances furent reprises et pi'oduisii-ent d'beureux effets; le malade quitta Strasbourg au commencement d'octobre, non encore guéri, mais considérablement amélioré.
§ 2. Paralysie bulbaire progressive. P aralysie progressive de la langue, du voile du paiais et des lèvres(Duclicnne de Boulogne), Paralysie labio-glosso-laryngée.— //zs^or/»
nue.— Duchenne (de Boulogne) a décrit, en 1861, dans ies^rc/inie.s générales de ')nédecine,\)uis dans &on Ëlectrisat ion localisée (S^èdit., iSCA, p. 621 à 650), sous le titre àe Paralysie 2»'ogressive de la langxie, du voile du palais et des lèvres, une maladie nouvelle dont il avait rassem-
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blé treize observations depuis 1853. Voici quels en sont les symptômes ; La maladie débute généralement par des signes de paralysie du cAté de la langue. Les mouvements de la langue, l'articulation de la parole, la déglutition, sont gènes et la salive s"écoule de la bouche. Bientôt après se montrent des symptômes de paralysie dans les muscles du voile du palais : la vois est nasillarde, les aliments, les liquides surtout, reviennent facilement par le nez, le voile du palais pend comme inerte, la luette est déviée, les mouvements réflexes ne semblent cependant pas intéressés. Plus tui'd Torbiculaire des lèvres se prend, la bouche ne se ferme plus et l'articulation des labiales devient impossible. Enfin il survient des troubles dans la phonation et la respiration, et des attaques de dyspnée qui peuvent compromettre la vie. La difficulté de l'alimentation produit l'amaigrissement et plus tard le marasme. L'intelligenee reste intacte. La maladie suit une marche progressive et la mort arrive généralement de un à trois ans après le début. — La distinction de cette forme morbide a été faite pour la première fois d'une façon nette par Duchenne. Cependant avant lui on avait observé des faits qui s'y rapportent. Trousseau dit qu'en 1841 il a vu et noté un cas de ce genre, mais qui était resté « lettre morte. » Un certain nombre de cas de glossopléyie des auteurs allemands appartiennent certainement à la paralysie labio-glosso-laryngée, notamment l'observation de Magnus citée par Romberg. Cependant le taldeau des symptômes n'est pas assez exact pour qu'on y reconnaisse une maladie particulière. L'observation de Uuméuil, publiée en 1859, est certainement celle qui se rapporte le mieux à la maladie de Ducheune, et elle montre cette dernière maladie associée à l'atrophie musculaire progressive. Duchenne l'egarde cette combinaison comme accidentelle, les deux maladies n'ayant entre elles aucun lien commun, car pour lui latrophie musculaire progressive est une atrophie sans paralysie, la paralysie glosso-laryngée, au contraire, une paralysie sans atrophie. Cette distinction cependant semble artificielle et être la conséquence des idées théoriques de Duchenne, qui regarde l'atrophie musculaire progressive comme une maladie primitivement musculaire, et la paralysie glosso-laryngée comme une véritable paralysie due à une maladie primitive du système nerveux. Trousseau (M eut bientôt occasion de voir et d'étucUer la maladie de Duchenne. Ayant observé plusieurs fois la simultanéité de cette espèce morbide nouvelle et de l'atrophie musculaire progressive, il ne voulut pas voir, comme Ducheune, dans cette coïncidence, un pur effet du hasard, et il déclara que ces deux aft'ections étaient simplement les variétés d'un seul et même processus anatomique. Ce fut Trousseau aussi qui pratiqua les premières autopsies, lesquelles, il est vrai, ne furent pas entièrement satisfaisantes. Il trouva les racines de l'hypoglosse et du spinal grêles, atrophiées, grisâtres ; dans un cas aussi le bulbe sembla être d'une dureté anormale ; cependant cette lésion parut beaucoup trop incertaine pour avoir une grande signification ; d'autres racines nerveuses furent trouvées minces et atrophiées. Les recherches microscopiques insuffisantes ne fournirent aucun résultat positif.
En Allemagne, Baerwinkel le premier, à propos d'un rapport sur la maladie de Duchenne, a émis l'opinion que les symptômes, surtout la conservation de la contractilité électrique, font admettre que la maladie a un point de départ central, lequel siège dans la moelle allongée, puisque l'hypoglosse, le facial et le spinal sont intéressés à la fois. Schultz (Vienne, 1864) a adopté cette opinion, mais il n'a pu trouver dans l'autopsie qu'il a eu occasion de faire que quelques corps granuleux rares et isolés. Wachsmuth, dans une petite monographie (•), a donné à la maladie le nom généralement adopté aujourd'hui en Allemagne de paralysie bulbaire progressive et démontré par l'analyse des symptômes que la moelle allongée est le siège forcé de la maladie et que la lésion est située au voismage des noyaux de Stilling. La vérité de cette assertion a été complètement démontrée depuis; mais Wachsmuth s'est trompé en croyant qu'il s'agissait là d'une lésion analogue à celle de la dégénératiou grise des cordons postérieurs. L'attention des médecins une fois attirée sur cette maladie, son anatomie pathologique ne tarda pas à être étudiée en même temps que se complétait son étude clinique. Charcot et Joffroy firent connaître, en 1869, l'autopsie de deux malades atteints d'une atrophie musculaire progressive qui avait gagné la langue et les lèvres; il y avait dans les deux cas atrophie des racines spinales antérieures, atrophie da l'hypoglosse et du spinal, des cordons latéraux, et de plus atrophie considérable des cellules des cornes antérieures. Nous-mème (3) avons publié, en 1870, un rapide exposé de la question, suivi de recherches microscopiques empruntées à deux cas de paralysie bulbaire progressive qui s'étaient terminés par la mort. En dehors de l'atrophie graisseuse des racines spinales antérieures, de l'alrophie de l'hypoglosse, du spinal et du facial, nous avons constaté la dégénération des cordons antérieurs et latéraux, l'atrophie des fibres nerveuses de la moelle allongée et la disparition des cellules multipolaires dans les cornes antérieures et dans le noyau de l'hypoglosse. Nous avons eu occasion de constater plus tard les mêmes altérations dans une troisième observation. Un fait observé il y a peu de temps à Fribourg par Kussmaul (') et R.
(1) Trousseau, Clinique médicale de l'Hûtel-Dieu. Paris, 1877, t. II, 5' édition.
{•) Wachsmuth, Ueber progressive Bulbàrparalyse und die Diplegia faciaCis. Dorpat, 1S64.
(:<) Vorlnufige Mittheiluag iiber progressive Dulbàrparahjse (Xrch. fur Psychiatrie und Iferrenhrankheiten^ Band II, p. 423. — Ueher progressive Bulbàrimralyse (Ibid., II, p. 043-681). — Zur progressives Bulbàrparalyse (Ibid., III, p. 338-351).
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Maier (') a donné les mêmes résultats microscopiques, de telle sorte que la question semble suffisamment élucidée.
Avant de passer à la description de la maladie, nous allons transcrire la troisième de nos observations, qui est uu exemple typique de cette forme morbide.
Observation. — G. Sch..., âgé de 62 ans, est né de parents bien portants. Son père a succombé à des Ijlessures reçues pendant la guerre ; sa mère est morte de pneumonie à l'âge de 65 ans. Pas de maladie nerveuse dans sa famille, mais beaucoup de maux de gorge. Lui-même, depuis rà"-e de 14 ans a toussé, et jusqu'à 33 ans il a eu les ganglions cervicaux tuméfiés. Depuis quinze ans il tousse to\is les automnes et tous les hivers. En 185i il a soufiért longtemps de dvsenterie, et eu février 1870 il a eu une pneumonie. Depuis un certain nombre dannéds déjà la déglutition était quelquefois difficile, surtout lorsqu'il avait fumé avant le repas; les aliments s'arrêtaient dans le cou. Depuis une quinzaine d'années, il a remarqué qu'il avalait plus souvent de travers qu'antérieurement; une fois même il a été sur le point d'étouffer, mais jusqu'à présent ces accidents ne se renouvelaient que quelques fois chaque année, et il ne lui semble pas que, pendant ces quinze années, la déglutition soit devenue plus dilficile. Il n"a jamais eu de maux de tète ni d'autres troubles cérébraux. Sa parole a toujours été un peu lente, sa langue n'a jamais eu une très grande volubilité sans que, cependant, il y ait eu là rien de
morbide.
Le 3 juin 1808 (l'été de cette année fut extrêmement chaud) il se rendit à un village situé à deux lieues et demie de chez lui ; il y resta de dix heures du matin à huit heures du soir, dans une petite chambre bourrée de monde, étant lui-même très occupé et il s'échauffii d'une façon extraordinaire. Aussitôt ses affaires terminées, il reprit le chemin du retour sur une voiture dé- Couverte. A peine était-il en route depuis une demi-heure, qu'un orage éclata accompagné de forte pluie et de grêle. Il fut complètement trempé; mais, de plus, les ponts ayant été en partie enlevés par les eaux, le voyage dura six longues heures et l'on n'arriva à destination qu'à deux heures du matin. Le malade regarde ce voyage comme la cause de sa maladie actuelle. Pendant les premiers jours qui suivirent, Sch. fut tout à fait à son aise, lorsqu'il survint tout d'un coup des douleurs dans une dent cariée à gauche. En même temps il commença à éprouver un certain embarras de la parole, surtout en prononçant les b et les r. Sur le côté gauche de la lan"-ue il se développa des vésicules qu'on attribua au frottement contre la dent malade. Celle-ci fut extraite, mais les troubles de la parole, loin de cesser, augmentèrent peu à peu, et, quatre ou cinq mois plus tard, le malade remarqua que sa bouche était toujours remplie d'une salive bien plus abondante qu'anciennement ; cependant", il avalait encore facilement. Six ou huit mois après le voyage indiqué, la difficulté de la déglutition était telle que, non seulement en mangeant \ite mais même en mangeant lentement, il ne parvenait pas à faire descendre ses aliments, ou bien ceux-ci pénétraient dans les voies aériennes. Cette gêne alla en augmentant progressivement. En même temps il s'aperçut que la mastication était difficile, la langue avait beaucoup de peine à déplacer les aliments dans la bouche. Le l'f février 1869, c'est-à-dire huit mois après le voyage, le malade s'adressa à un médecin qui prescrivit le galvanishie. A cette époque, sa parole était encore très intelligible mais lente ; il parvenait encore à avaler tous les aliments, mais ceux-ci pénétraient souvent dans les voies aériennes ; il y avait écoulement de salive. Jusqu'au mois de février 1870, par conséquent, pendant toute une année, il fut soumis au galvanisme, mais il ne réussit avec cette médication qu'à entraver les progrés du mal pour un certain temps. Dès le mois d'avril 186911 était cependant apparu un commencement de paralysie labiale avec écoulement abondant de salive ; en juin 1869 se manifestait ime parésie de la joue gauche, et lorsqu'il fermait la bouche, il semblait au malade que les muscles masticateurs du côté gauche étaient pai-alysés ou au moins affaiblis. En octobre, la parole était complètement incompi-èhensible et Vers janvier 1870 la déglutition des aliments solides était très difficile. En décembre 1869 Sch... eut le malheur de glisser sur une marche couverte de glace et de tomber sur le bras droit ; ce membre devint douloureux; lorsqu'il le levait, le blessé percevait un craquement dans l'articu. Idion de l'épaule. Cette faiblesse, bien qu'elle ait diminué un peu, persiste encore aujourd'hui ; le malade maigrit beaucoup après cet accident, lîn février 1870, il eut une pneumonie qui le retint longtemps au lit. Pendant cette maladie il éprouva dans les mollets des ci-ampes très fortes dont il n'avait jamais souffert antérieurement, mais elles se montrèrent souvent depuis, lorsqu'il quitta lelit, il s'aperçut d'une faiblesse dans les muscles lombo-sacrés et abdominaux, de telle sorte qu'il lui était difllcile de se redresser soit en avant, soit en arriére; il éprouvait une faiblesse ana* lo'^'-ue dans les deux jambes : cependant la gauche était plus atteinte que la droite et de plus il avait à gauche, depuis le genou jusqu'en bas, une sensation de froid qui se continuait aus:^i sur le côté fauche du pied. La faiblesse musculaire augmenta peu à peu : il semblait au malade qu'il allait tomber en avant et que ses jambes étaient lourdes. Pas de douleurs, de fourmillements ou de sentiment de brûlure dans les jambes ni dans les reins. Petit à petit les jambes maigrirent. En
(1) Kussmaul, Veber die fortsrhreitende Bulbàrparoîyse {Vo\kms.r\u'a Klinische Vorlrâge, 1873, n'Si).
(2) R. Maier, Ein fall von fortschreiteivler Bùlbàrparaîj/se {\ircho\v's,Arch. fitr iuilholog. Anatomie, Band I.),
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juin 1870, laibless; dans les muscles de la nuque. Cependant la tête pouvait encore exécuter tous ses mouvements, quoique avec moins de force qu'auparavant. Bientôt après douleur ou plutôt sentiment douloureux dans la nuque, correspondant à la T"^ et à la S" vertèbre cervicale et s'étendant des deux côtés. Le 31 octobre 1870, chute sur le côté gauche de la poitrine suivie de douleurs assez intenses qui gênaient les mouvements d'élévation des bras mais qui cUsparurent plus tard. Au milieu de novembre toux fréquente; la salive pénétre souvent dans les voies aériennes. Sens et intelligence intact>. Pas de modification dans le caractère, si C3 n'est que le malade qui anciennement était eni[)orté. éprouve depuis sa maladie de plus fréquents et de \A\is violents accès de colère.
Le 21 novembre 1870, il entre à la clinique médicale.
1' décembre iSTO. Etat actuel. — Le malade est un homme assez grand, vigoureux, bien bâti, assez bien nourri, non amaigri. 11 passe ses journées hors du lit, le plus souvent assis et appuyé, il ne peut pas aller et venir, la nuit il se couche horizontalement. Température normale. Pas de sueur.
Il se plaint de faiblesse paralytique surtout dans la langue. Les fonctions végétatives s'accomplissent bien. Urine normale. Thorax bien conformé ; il ne tousse que lorsqu'il lui arrive d'avaler de travers. Poumons sains. Matité précordiale plutôt moins étendue qu'augmentée. Bruits d'.. cœur normaux. Artère radiale de largeur et de tension ordinaires. Le thermomètre placé sous les deux aiselles, marque :
Le il décembre : matin à droite, •Sô^'-S; à gauche, 370,2 ; — soir, à droite, 370, l • à gauche, 360,8.
Système nerceu.v. — Sensibilité. — Pas de douleur, pas d'hyperesthésie. Sensibilité complètement intacte : seulement dans le bras droit, il parait y avoir quelques douleurs surtout pendant les mouvements d'élévation.
Intelliyence. — Tout à fiit nette, légère modification du caractère, le malade étant plus sujet qu'avant sa maladie à des accès de colère. Un peu d'abattement.
L'expression de la physionomie respire l'intelligence, mais non le calme. Le jeu des yeux est vif, les sourcils sont tirés en haut, le front, est ridé. Par contre, la partie inférieure de la face est flasque, immobile, a un aspect pleurard, la mimique en est fortement troublée et le rire ressemble à un ricanement stupide. Le pli naso-labial gauche est effacé ainsi que les plis labiogénaux. Lorsque le malade cherche à serrer les lèvres, il lui faut faire un grand effort, la lèvre inférieure est prise de tremblement, et il semble à chaque instant qu'elle va retomber; aussi at-il pour habitude de maintenir avec la main, la lèvre inférieure et la mâchoire, tout en tenant toujours son mouchoir devant la bouche pour recueillir la salive qui s'écoule.
Parole. — L'articulation est pour ainsi dire abolie, mais le malade se fait parfaitement bien comprendre à l'aide de l'écriture; jamais il n'y a oubli ni confusion des mots ; l'écriture est un peu incertaine par suite de la parésie du bras droit. Le malade comprend parfaitement bien tout ce qu on lui dit et lit très bien.
Sens. — Rien d'anonnai. La vision est normale ainsi que les mouvements de l'œil. L'orbiculaire des paupières tremble facilement, mais fonctionne bien. Pupilles égales. — Traits du visage légèrement tirés vers la gauche. Les mouvements des muscles de la partie inférieure de Ja face sont incomplets La bouche peut, il est vrai, être entièrement ouverte et même être fermée au prix de quelques efforts, mais il est absolument impossible au malade de la faire plus petite et d'avancer les lèvres en pointe; il peut les étendre en largeur, mais très peu; il ne saurait gonfler ses joues. (11 y a deux mois, il fumait encore). Dans les muscles des lèvres et du menton on voit souvent des contractions fibrillaires. L'épaisseur des lèvres est évidemment diminuée et on ne sent pas en les prenant entre les doigts la consistance ordinaire du muscle. I es muscles masticateurs ont leur volume ordinaire et fonctionnent comme d'habitude; pourtant le masseter droit semble un peu plus mince et le malade dit éprouver de la faiblesse de ce côto. Les mouvements de latéralité de la mâchoire sont impossibles.
La langue repose sur le plancher de la bouche, elle est un peu rétractée, diminuée de volume et I idée à la surface ; elle n'atteint pas les dents ; l'atrophie est surtout marquée dans sa partie antérieure et plus à gauche qu'à droite; à li pointe quelques mouvements très faibles sont seuls possibles; mais des mouvements plus étendus peuvent être faits par la base de l'organe, grâce au concours des muscles voisins. Fortes contractions fibrillaires presque continues, plus intenses à gauche qu'à droite. La luette et le voile du palais pendent inertes. Quand on excite le pharynx, on le fait se mouvoir, mais sans vigueur.
Indépendamment des troubles de motilité dans la langue, les lèvres et le palais, on remarque encore : a; une .salivation continue; b) une grande gène dans la mastication; c) une extrême (lifû-ulté dans la déglu'ilioii ; les aliments liquidas s'écoulent facilement hors de la bmiche et le malade boit comme un o.seau, la lète fortement renversée en arrière ; pour pouvoir lî.àcher les aliments solides, il les amené sous les dents à l'aide d'une spatule en corne; le passage de listame du pharynx est pénible et il faut pour qu'il s'opère qu'il se présente des bols alimeulairts
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"^38 AMYCiTROPHIES SPINALES [pathol.
petits et très mous : plusieurs heures chaque jour sont employées à la pénible occupation qui consiste à ingérer des aliments, d) La parole articulée est presque absolument impossible : de temps en temps il y a émission de sons qui rappellent des mots; les consonnes ne peuvent presque pas être prononcées et les voyelles si peu qu'il ne saurait à proprement parler être question d'articulation; cependant le son se forme et il n'y a pas d'em-ouement, toutefois les cordes vocales doivent aussi être atteintes, car le malade ne peut pas tousser avec force, ce qui indique qu'il lui est impossible de fermer complètement la glotte.
Les mouvements de la tête sont libres dans toutes les directions, mais très faibles. Grand amaigrissement du cou dont les muscles sont minces, agités de fortes contractions fibrillaires. Fléchir et remuer la tête sont choses très difficiles, la maintenir tranquille et droite n'est possible que pendant peu de temps et le malade cherche tout de suite à l'appuyer.
Les muscles des épaules qui sont un peu amaigris sont souvent aussi le siège de contractions fibrillaires. Rien de particulier au thorax pendant les inspirations profondes ; pendant la toux les muscles du bas-ventre se contractent.
Les membres sont un peu amaigris, notamment le bras et la jambe, du coté droit. Le bras droit et la main droite présentent le tableau parfait de l'atrophie musculaire progressive ; il y a fonte de l'éminence thénar et enfoncement des espaces interosseux. L'avant-bras droit est beaucoup plus mince que le gauche ; fortes contractions fibrillaires. Muscles du dos un peu plus faibles à droite qu'à gauche. Les muscles, même ceux qui ne sont pas sensiblement atrophiés, n'ont pas tous, lorsqu'ils se contractent, leur dureté normale. Le malade se lève aifflcilement; debout, il renverse en arrière le haut du corps et avance l'abdomen comme dans les cas de pseudo-hypertrophie musculaire. Il ne peut se baisser qu'en s'appuyant sur ses bi'as ; ce point d'appui lui est surtout nécessaire pour se relever. La marche est traînante, difficile et lente. Les sphincters fonctionnent bien.
Il n'est pas besoin de consigner ici tous les détails sur la marche de la maladie qui évolua lentement et progressivement. La faiblesse des jambes devint telle que bientôt la marche ne put plus se faire sans soutien et devint absolument impossible vers la fin de la vie. Le bras droit se paralysa au point qu'il ne pouvait plus être élevé et que l'écriture, dont le malade se servait pour exprimer ses sensations et ses douleui's, finit par être extrêmement pénible. L'alimentation, malgré l'aide d'ime spatule, devint de plus en plus difficile, par le fait de la paralysie des bras et de la faiblesse de la tête : à la fin, il fallut ingérer profondement la nourriture à ce malheureux. 11 n'eut que rarement des attaques d'anxiété et presque jusqu'à la mort il put passer les nuits dans son lit dormant assez bien. La paralysiedesmuscles de la face progressa, mais l'intelligence resta libre. L'amaigrissement et la faiblesse augmentèrent. Dans les derniers jours, la température axillaire descendit au-dessous de la normale. La mort eut lieu le 17 juin, c'est-àdire environ trois ans après le début de la maladie.
Le professeur Neumann pratiqua l'autopsie le lendemain. A l'ouverture du canal rachidien, il s'écoule une assez grande quantité de sang. Sous la dure-mère, à la partie inférieure, un peu de sérosité. La dure-mère est dure, pâle; sa partie postérieure est reliée à la pie-mère dans la région cervicale par des adhérences lâches. La surface postérieure de la moelle présente des vaisseaux modérément remplis de sang ; les méninges sont, dans cette partie, d'un blanc laiteux. La moelle semble être diminuée de volume et son diamètre paraît être moindre que normalement ; la portion cervicale de la moelle est fortement aplatie; sa consistance est partout assez ferme. Les racines postérieures sont normales. Les racines antérieures, au contraire, sont amincies, un peu rougeâtres au niveau du renflement cervical. La coupe donne la figure ordinaire de la moelle. La substance grise est un peu affaissée, nettement séparée d'avec la substance blanche qui est légèrement saillante. Les ganglions spinaux sont d'aspect et de grosseur ordinaires. Circonvolutions cérébrales normales. Méninges cérébrales troubles avec de nombreuses granulations de Pacchioni. Vaisseaux de la convexité peu remplis de sang, ceux de l'intérieur du cerveau anémiés. Les substances grise et blanche à la périphérie, de même que les noyaux gris du centre, ont des contours très-nets ; nulle part on ne constate aucune modification, si ce n'est un léger aplatissement de la surface inférieure de la moelle allongée un peu plus marqué à droite qu'à gauche. Une coupe du bulbe au niveau des lèvres montre celle de droite un peu plus rapprochée que celle de gauche de la superficie où elle n'est recouverte que par une petite épaisseur de tissu. — Racines de l'hypoglosse fortement atrophiées des deux cotés et réduites à de petits filaments rouges extrêmement ténus. Les racines du spinal sont de même considérablement atrophiées des deux côtés. Celles du facial et du glosso-pharyngien sont atrophiées aussi, mais à un degré moindre.
La partie antérieure de la langue est fortement atrophiée. A 0'",0i5 de la pointe, cicatrice profonde. Les muscles ne sont plus représentés dans la partie antérieure de l'organe que par une mince coucbe pâle, jaune-rougeàtre, recouverte i)ar la muqueuse, tout le reste est constitué par un abondant tissu graisseux interstitiel.
Cœur un peu plus petit que normalement ; substance musculaire assez ferme, brune. Poumons très pâles, peu pigmentés, parfaitement sains. Rien de pathologique aux autres viscères
spÉc.j PARALYSIE BULBAIRE PROGRESSIVE 739
On enlève les troncs nerveux du bras droit, le pneuino-gastrique et le grand sympathique qui ne présentent aucune altération microscopique.
Recherches microscopiques. — Au mo-ment de V autopsie : a) Les racines antérieures des nerfs cervicaux qui paraissent amincis, étant dissociées, présentent une atrophie assez forte, une fragmentation assez marquée de la myéline, une assez forte dégénérescence graisseuse des fibres nerveuses et entre elles une assez grande quantité de tissu conjonctif ondulé. — h) De petits fragments obtenus en raclant avec un scalpel la surface des cordons antérieurs et latéraux offrent un assez grand nombre de grands amas de corps graisseux, quelques cellules nei-veuses fortement pigmentées mais normales du reste. Dans les parois des vaisseaux, çà et là des dépots granulo-graisseux. — c) L'hypoglosse est constitué presque exclusivement dans sa plus grande étendue par du tissu conjonctif ondulé, au milieu duquel sont enclavées encore quelques libres nerveuses frappées d'atrophie graisseuse et par-ci par-là une fibre renfermant encore de la myéline. — d) Les racines du spinal et du facial ont subi la dégénérescence graisseuse, mais à un degré moindi-e. — e) Les fibres du sympathique du cou sont, comme d'ordinaire, de grosseur variable et renferment plus ou moins de myéline, mais ne présentent aucune trace de dégénérescence graisseuse. Rien d'anormal non plus au ganglion cervical supérieur. — f) Les nerfs du plexus brachial sont riches en graisse, quelques-unes de leurs fibres sont diminuées de diamètre, d"autres ont subi la dégénérescence graisseuse, mais la plupart sont saines. — g) Les fil)res musculaires pàlés de la pointe de la langue sont farcies de graisse, la plupart sont très minces, leur contenu est pauvre, pâle et peu strié ; elles sont recouvertes d'un grand nombre de gouttelettes de graisse.
Après vingt-quatre heures de durcissement dans l'alcool, les cordons antérieurs de la moelle cervicale paraissent petits et aplatis de telle sorte que le canal central de la moelle semble éloigné seulement de 0'",0025 de la surface antérieure et de 0",005, au contraire, de la surface postérieure. Le cordon antérieur droit est plus aplati que le gauche; les cornes sont de moyenne grosseur, la droite est située un peu plus profondément que la gauche, elle est d'un gris un peu blanchâtre. Généralement, partout ailleurs la substance grise et la blanche ont leur coloration normale antérieure.
Après traitement par la soude et la glycérine, on découvre à la région cervicale, dans les faisceaux latéraux, de nomljreux amas de granulations graisseuses. En outre, d'abondantes o-outtelettes graisseuses sont rangées à peu prés en lignes droites sur le trajet des fibres, enfin il existe quelques granulations graisseuses dans toute la partie antérieure de la substance grise. On en trouve aussi sur le trajet des fibres de la commissure antérieure. Les cellules nerveuses sont rares, fortement pigmentées en jaune brun. Les vaisseaux sont peu altérés. A la région dorsale les cordons antérieurs sont également très petits, la substance grise a une teinte rosée, la coi-ne antérieure droite est plus petite que la gauche et tirée en arriére. Dans la partie dorsale et lombaire on trouve aussi, après traitement par la soude, de nombreuses graimlations graisseuses dans les faisceaux latéraux : elles sont également assez nombreuses dans les coi-nes antérieures de la région dorsale, plus rares dans la partie lombaire, comme dans le segment interne des cordons antérieurs. Les grandes cellules des cornes antérieures sont partout fortement pi"-men-
tées ; elles sont rares dans la partie dorsale, assez abondantes dans la partie lomljaire. Les
cordons postérieurs sont parfaitement sains dans toute leur étendue.
L'examen des muscles de la langue a été fait sur des coupes tines obtenues après dessiccation Dans la partie antérieure, le développement interstitiel de graisse, déjà évident par l'aspect réticulé jaune de la substance, était très prononcé. De grands amas de tissu graisseux séparaient les quelques fibi-es qui subsistaient encore; ces libres présentaient les mêmes altérations que celles que nous avons déjà décrites dans les observations d'atrophie progressive de la langue et des muscles de l'avant-bras, notamment une grande diminution de volume des fîbi*es nmsculaires primitives qui étaient exircmement minces, pâles et présentaient çà et là un état trouble dû à des corpuscules graisseux. Les fibres nerveuses de ce tissu musculaire étaient en partie atteintes de dégénérescence graisseuse ; le fait était tout aussi évident que pour les racines de l'hvpoglosse, bien que l'altération fut d'un moindre degré. Les parties postérieures de la lan'>ue étaient le siège d'altérations atrophiques analogues, mais moins avancées.
Après un durcissement de plusieurs semaines dans l'acide chromique, les parties dégénérées de la moelle avaient pris la teinte claire caractéristique. Sur toute la longueur de la moelle, les faisceaux latéraux étaient plus clairs et contenaient, comme nous venons de le dire, de nombreux amas de granulations graisseuses. La partie dégénérée comprenait l'angle formé parles cornes antérieures et les postérieures, mais n'arrivait pas tout à fait jusqu'à la périphérie et laissait intacte une étroite zone vers la circonférence de l'organe. Dans la jjartie cervicale supérieure, la partie des processus réticulaires la plus voisine des cornes antérieures était saine é-'-alement. La dégénération des faisceaux latéraux augmentait en étendue et en intensité de haut en bas. En outre, toute la i)artic antérieure de la moelle avait une nuance un peu ])lus claire que celle dés cordons postérieurs; celte différence, à peine appréciable dans la partie loiubairej visible
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déjà dans la partie dorsale, était surt}oufc marquée dans la partie cervicale : les faisceaux de Turck oli'raieut leur maximum d'altération à la région dorsale. Plus haut, sur la moelle allongée, cette coloration plus claire des parties antérieures restait très appréciable et pénétrait dans le lailbe avec Teatrecroisement des pyramides ; au-delà, elle n'était plus appréciable. Dans la partie cervicale, il y avait en outre un aplatissement des cordons antérieurs, de telle sorte que la partie médiane semblait un peu rentrée et que le contour n'avait pas à droite son relief habituel. Les pyramides étaient également petites et aplaties et la droite était plus petite que la gauche. Du reste, sur une coupe, la moelle allongée n'offrait rien d'anormal à l'œil nu.
Les coupes colorées au carmin, d'après la méthode de Clarke, montraient d'une façon bien plus évidente encore les altérations déjà décrites, les parties laissées en clair par l'acide chromique appai-aissant alors d'une coideur rouge foncée. Cette coloration, surtout évidente sur les faisceaux latéraux, était appncialjle aussi dans la région dorsale sur les cordons antéro-internes et toute la partie antérieure de la moelle dorsale et cervicale, offrait une teinte plus foncée que les cordons postérieurs intacts ; la chose était moins appréciable dans la partie lombaire. Au niveau de l'entrecroisement des pyramides, non-seulement les cordons entrecroisés, mais encore les parties latérales réticidées avaient cette même couleur rouge foncé. Il en était de même des }iyramicle«, et tout le tissu de la moelle allongée était plus rouge que normalement; plus haut, dans la protubérance, les prolongements des pyramides étaient indiqués par une forte coloration rouge, et après addition de soude on distinguait des cellulps granulo-gi'aisseuses eu assez grand non:bre.
La sulistance grise ne paraissait pas notalilement diminuée de volume. Dans la partie dorsale, la corne anteiùeure droite était ratatinée; dans la partie cervicale, il en était de même, mais à un moindre degré. La substance des cornes antérieures se colorait fortement avec le carmin et paraissait finement ponctuée.
Avec la loupe, on reconnaissait une diminution manifeste des cellules nerveuses : tandis que sur une moelle normale, ces cellules se voient facilement sous forme de points colorés en rouge eu de petits triangles, ici, on n'en découvrait que très peu de ces figures. A un grossissement plus considérable, on en distinguait bien un certain nombre, mais ils étaient extrêmement j)etils. Ce fait était surtout frappant au niveau du renflement cervical où, il est vrai, il n'y s que très peu de cellules dans les cornes antérieures. On en t)0uvait plus dans le renflement lombaire, mais considéi'ablemeut moins qu'à l'état normal. Dans la partie dorsale, les cellules motrices étaient également peu abondantes; les groupes de cellules latérales voisines des cordons latéraux étaient conservés ; de même, dans les colonnes de Clarke on en trouvait d'assez grosses à côté d'autres plus petites, avec des fibres renfermant de la myéline, de telle sorte que, dans ces parties, il n'y avait véritablement pas atrophie des cellules.
Au microscope, à un petit grossissement (90), on apercevait un certain nombre de cellules dans les cornes antérieures, mais elles étaient petites, atrophiées, ratatinées, fortement pigmentées avec des j roiongements minces peu marqués et un petit nombre seulement avait conservé le volume et l'aspert habituel des grandes cellules motrices. Indépendamment de cela la substance grise était atrophiée. Les fibres nerveuses qui se colorent en vert par l'acide chromique faisaient défaut, toute la substance était d'un rouge beaucoup plus foncé, ponctuée, presque réticulée, et Ton pouvait reconnaître dans les parties antérieures un certain nombre de cellules étoilees : la dégénération des cordons blancs était exactement semblable à ce qu'elle est d'habitude.
La moelle allongée était diminuée de volume; son diamètre antéro-postérieur surtout était raccourci ; les pyramides étaient très peu fortes, la droite était plus petite et située jjIus haut que la gauche.
Sur des coupes conservées et colorées au carmin, les pyramides avaient une coloration rouge foncée, anoimale, tandis que les olives avaient leur coloration ordinaire et contenaient des cellules tout à fait noi maies. A la loupe, l'atrophie de l'hypoglosse était évidente; ses fibres, d'ordinaire si facilement reconnaissables, faisaient complètement défaut sur beaucoup de coupes, et cela depuis l'émergence de ses racines jusqu'à son noyau ; sur des coupes faites très haut, elles étaient à peine indiquées. Il en était de même des fibres du pneumo-gastrique et du spinal et aussi des nbres de la partie la plus élevée du facial; cependant l'atrophie de ces nerfs était loin d'être comparable à celle de l'hypoglosse. Les libres arciformes du bulbe étaient également atrojihiées et amincies. Au contraire, la figure et les fibres des parties latérales des corjis restit'o.ni'.'S corresjiondant aux cornes et aux cordons postérieurs étaient normales.
Mais ce qu'il y avait de plus saillant, c'était l'atrophie du noyau de l'hypoglosse. Là où les fi'ires de ce nerf prennent naissance, à côté du raphé, on trouve sur une moelle normale des grands amas de cellules qui constituent le noyau de l'hypoglosse. Ici elles étaient remplacées par un tissu ponctué, réticulé, analogue à celui des cornes antérieures de la partie cervicale. Le forts grossissements à la loupe ou de faibles gi-ossissements au microscope ne faisaient découvrir que peu de grandes cellules motrices et un nombre plus considérable de petites cellules M'.'atiu'jes et pig>ieutees. I^n remontant, l'atrophie celluliire était plus faible. En dehors,
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vers le no}-au du pneumogastrique et du spinal, les cellules étaient plus nombreuses, mais beaucoup d'entre elles étaient fortement pigmentées. Des recherches avec des grossissements plus forts ne donnaient pas d'autres résultats.
Des coupes à travers les troncs nerveux du plexus brachial firent reconnaître une ati'ophie assez forte de ces derniers. Au milieu do fibres riches en myéline et coupées transversalement, il y avait des groupes atrophiés, colorés en rouge, dont la disposition n'était pas régulière et dont le nombre était assez variable dans les différents faisceaux. Pas de dégénérescence graisseuse.
Rien d'anormal dans les ganglions spinaux de la moelle.
Symjjtomaiologie . — D'après la description de Duclienne (de Boulogne) la maladie débute généralement par une paralysie de la langue, dont les mouvements sont lents et embarrassés ; l'articulation des mots devient inintelligible, la déglutition est gênée et la salive s'écoule hors de la bouche ; puis les muscles du palais se paralysent à leur tour, la voix est nasonnée, le malade avale de travers, pour employer l'expression vulgaire, et les liquides surtout sont rejetés par le nez; la luette pend inerte ou est déviée d'un côté ; plus tard l'orbiculaire des lèvres est pris aussi, et la mimique, la parole et la déglutition sont de plus en plus entravées; enfin il survient des troubles de la phonation et de la respiration : ces derniers sous forme de violents accès de dyspnée. Dans la dernière période et quelquefois plus tût la maladie se combine d'atrophie musculaire progressive généralisée.
Le début est en général lent. Les premiers symptômes sont tellement peu marqués que, pendant longtemps, ils passent inaperçus. Ils consistent en un léger trouble dans la parole que l'on regarde comme passager, dû au hasard, à une mauvaise dent qui accroche la langue, etc. En même temps il y a une sensation de pression et de lourdeur dans le cou, ce qui constitue également un symptôme de peu d'intensité, et ce n'est que par leur persistance et par leurs progrès que ces premiers accidents éveillent l'attention. Quelquefois cependant le début de la maladie est brusque ; chez un de nos malades il a été marqué par une attaque subite de dyspnée qui disparut pour ne revenir que longtemps après. Dans l'observation de Kussmaul, les premiers symptômes apparurent tandis que le malade prêchait. Dans un fait de Wilk et chez un malade de Joffroy et Duclienne, on a noté un début véritablement apoplectique, mais il ne nous semble pas absolument démontré que l'attaque ait été causée par la paralysie labio-glosso-laryngée. A une période plus avancée, les symptômes s'accentuent de plus en plus, et d'abord ceux qui se rapportent à la langue : les fonctions de cet organe sont entravées, ses mouvements alourdis, il y de la gêne, de la pression et de la tension dans la langue elle-même et dans le pharynx, gêne qui s'étend jusque dans la nuque et la partie antérieure du cou. — La parole devient lente, incompréhensible, elle demande beaucoup d'efforts de la part du malade qui alors se fatigue vite. La difficulté de prononciation porte d'abord sur quelques lettres seulement. D'après Kussmaul, les R et les CA, c'est à-dire les sons que l'enfant émet les derniers, sont les premiers que le malade ne puisse plus proférer, puis il perd la faculté d'articuler les S^ L, /f, G, T et enfin les D et les iV. La paralysie linguale l'empêche également de prononcer les I. Lorsque les lèvres ne fonctionnent plus, il perd la prononciation de \0 et de YU, puis du / et de \E\ le son A est le tout dernier à disparaître. La paralysie labiale rend impossible la prononciation des P et des F, plus tard des B et des M. et enfin des F. Quand la paralysie du voile du palais survient à son tour, la parole est nasonnée. Enfin, lorsque l'articulation est tout à fait perdue, le malade émet encore des sons qui ont une très vague analogie avec des mots, mais ne peuvent être compris que lorsqu'on prête la plus grande attention, et par les personnes seulement qui sont habituées au malade.
Aux troubles de la parole se joignent ceux de la déglutition qui dépendent surtout, mais non exclusivement de la paralysie de la langue. La langue allaiblie no
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porte plus les aliments sous les dents, et ne les rassemble plus sous forme de bol alimentaire prêt à être dégluti ; le pharynx no clôt plus hermétiquement les voies aériennes, et les aliments, surtout les liquides, passent dans le nez ou le larynx. La difficulté de la déglutition a pour conséquence l'écoulement de la salive hors de la bouche, lequel est surtout abondant le jour; pendant la nuit, au contraire, la salive est amenée en arrière par son propre poids et il en passe moins entre les lèvres. La gêne dans la déglutition et la perte de la salive augmentent avec les progrès de la maladie : l'écoulement devient continu, surtout lorsque le patient est assis, par suite de la paralysie des lèvres qui ne permet plus de clore l'orifice buccal : aussi les malades portent- ils toujours un mouchoir devant leur bouche qu'ils cherchent à fermer à l'aide de la main. La mastication est de plus en plus gênée grâce à l'immobilité de la langue, et les malades s'eflbrcent de suppléer à cet organe à l'aide du doigt ou d'une spatule dont ils se servent aussi pour pousser le bol alimentaire vers le pharynx. Les réflexes qui produisent la déglutition se conservent longtemps, quoique cette fonction se fasse irrégulièrement et soit accompagnée d'étoufiements. La mastication et la déglutition constituent alors un travail long et pénible auquel les malades emploient presque toute la journée, ils s'y fatiguent tout en ne réussissant qu'à ingérer une petite quantité de nourriture.
A ces troubles s'ajoutent, non pas toujours, mais souvent, et parfois de bonne heure, des symptômes qui indiquent la participation du nerf spinal. Les cordes vocales ne peuvent pas être entièrement fermées, la voix devient faible, rauque, un peu enrouée ; de temps en temps elle perd toute trace de sonorité, et à une période plus avancée la phonation est presque absolument perdue. La toux reste longtemps forte et sonore, mais finit aussi par devenir faible et même tout à fait impossible. L'oclusion de la- glotte est tellement imparfaite que des fragments d'aliments pénètrent souvent dans les voies aériennes et donnent naissance à des bronchopneumonies.
Les symptômes que nous venons d'énumérer sont, depuis leur début jusqu'à leur apogée, sous la dépendance des nerfs de la langue, du palais, des lèvres et du larynx, c'est-à-dire de l'hypoglosse, du facial et du spinal. Si l'on examine les muscles atteints, on voit qu'ils sont toujours et de bonne heure évidemment atrophiés ; ils sont mous, flasques et lorsqu'ils se contractent, ils n'ont pas la forme et la dureté qu'ils devraient avoir, mais ils restent mous, pâteux, plats et ne peuvent demeurer que peu de temps à l'état de contraction; à travers les muqueuses, ils n'apparaissent pas rouges, mais pâles, et ils sont presque toujours agités de contractions; ils ne remplissent leurs fonctions que mollement, sans force et avec peu de persévérance ; leur usage n'est complètement aboli que dans les degrés les plus élev('S du mal. En général, les mouvements linguaux sont les premiers atteints; la langue ne peut plus être portée dans tous les sens, être tirée, repliée en haut ou en bas, être formée en pointe etc. : tous ces mouvements se font lentement, péniblement et avec des efforts évidents. Plus tard, les mouvements de la langue sont plus limités encore, le malade est impuissant à la sortir de la bouche, à lui faire toucher tout à fait le palais avec sa pointe, et les excursions de cet organe sont plus bornées; les muscles de la langue s'atrophient de plus en plus, elle se rapetisse, se rétracte et s'aplatit; la muqueuse de sa face supérieure se fronce et offre des sillons qui ressemblent presque à des cicatrices. Mais beaucoup plus tôt déjà, alors que la langue a encore son volume normal, elle est moins ferme, même à l'état de contraction : tous ces phénomènes sont constatables surtout et d'abord à la pointe. Lorsque la maladie est plus avancée, la langue est ratatinée, comme spongieuse, et c'est encore à la partie antérieure que cet état est le mieux marqué, et il est quelquefois plus prononcé d'un côté que de l'autre; de fortes contractions fibrillaires agitent ce qui reste de fibres musculaires. Vers la racine
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la forme et la consistance restent plus normales, La contractilité éloctro -musculaire demeure longtemps intacte et elle ne diminue que dans les degrés les plus avancés de l'atrophie. Presque toujours, ainsi que l'a montré E. Schultz, on parvient, en irritant l'hypoglosse, à faire apparaître des mouvements de déglutition. On n'a pas observé une augmentation de l'irritabilité galvanique. Les muscles des lèvres se comportent comme ceux de la langue : leurs mouvements sont lourds, la durée de leur travail est courte. Outre la gêne qui en résulte pour la parole, il devient difticile au malade de fermer complètement la bouche et d'avancer les lèvres en pointe; plus tard la bouche reste presque constamment ouverte, et la lèvre inférieure est pendante. De bonne heure aussi la palpation permet de constater l'atrophie de l'orbiculaire des lèvres. Lorsqu'on saisit les lèvres entre les doigts, on les sent amincies, ramollies, comme formées de deux feuillets cutanés ; lorsque le malade essaye de les avancer en pointe, on constate une musculature plus molle qui durcit à peine sous l'influence d'une contraction peu énergique. Souvent même la contraction cesse avant l'ordre de la volonté. De même que dans la langue, il y a des contractions fibrillaires, et la contractilité électrique se conserve jusqu'à ce que l'atrophie ait atteint un degré extrême. Quant aux autres muscles frappés par la maladie dans le palais et le cou, il est impossible de constater par la palpation la diminution de leur volume et de leur consistance, mais les autres symptômes qu'ils présentent sont semblables à ceux des muscles de la langue et des lèvres.
Les troubles fonctionnels résultant de la dimimition de force des muscles des lèvres, sont considérables. La bouche se ferme incomplètement, et l'articulation des labiales se fait mal ; les mouvements des lèvres dans la parole et le rire sont alourdis, la bouche ne peut plus être avancée en pointe , l'expression de la physionomie s'en ressent immédiatement, la bouche est relâchée, pendante, exprime la tristesse, plus tard elle reste ouverte ou bien elle ne se ferme que passagèrement et au prix d'un grand effort ; alors la lèvre inférieure devient pendante : cette occlusion incomplète amène l'écoulement continu de la salive.
L'atrophie ne s'étend pas ordinairement aux autres muscles de la face: les muscles du nez et des joues, ceux du front, l'orbiculaire des paupières, ne sont pas intéressés et il y a un contraste singulier entre le haut et le bas du visage. Les muscles des j-eux n'étant pas malades, les mouvements du globe restent normaux. Dans un cas de Hérard cependant, on a noté du strabisme divergent d'un œil. En revanche les filets du facial qui se rendent au palais prennent assez facilement part à la maladie ; le voile du palais et la luette pendent inertes, ce qui fait que les aliments reviennent facilement par le nez, et que la voix est nasonnée. Quelquefois les muscles masticateurs s'atrophient aussi et présentent des symptômes analogues à ceux que nous avons décrits, sans arriver cependant à un degré extrême d'atrophie. Les modifications de la voix et les mouvements incomplets du cartilage aryténoïde et des cordes vocales visibles au laryngoscope prouvent que le larynx est aussi intéressé : ses muscles ne subissent toutefois aucune atrophie appréciable.
La répartition particulière de l'atrophie musculaire imprime à la physionomie un caractère tout spécial sur lequel nous avons déjà insisté. La partie inférieure de la face est immobile, ses traits sont effacés, à l'exception du pli naso- labial, dont la persistance est due à la pesanteur : les lèvres pâles et minces sont sans expression et immobiles, la lèvre inférieure est pendante, la bouclie est entr'ouverte ou bien les lèvres sont serrées avec effort, ce qui donne à la moitié inférieure du visage un air larmoyant et chagrin. La salive s'écoule de la bouche et presque toujours le malade, la main appuyée sur son menton, la recuit dans un mouchoir qui ne le quitte pas. A la partie supérieure 4u visage le tableau est
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tout autre : le front est presque toujours froncé, les sourcils sont relevés et les yeux, dont les mouvements sont libres, sont grands ouverts pour lutter contre l'abaissement de la partie inférieure de la face. Les yeux sont d'autant plus vifs que le malade cherche à les faire parler pour suppléer par leur expression au défaut de la parole articulée.
A ces symptômes caractéristiques de la maladie, s'en joignent encore d'autres. Généralement son développement complet entraîne la participation des muscles qui relient la tète au cou (muscles droits et obliques) : leur atrophie ne peut pas être constatée par la palpation mais elle est démontrée par l'amaigrissement du cou et par les troubles fonctionnels qu'elle entraîne ; les mouvements de rotation et de flexion de la tête deviennent lents et pénibles ; droite et abandonnée à ses propres forces elle oscille et tremble, et le malade l'appuie volontiers ou la soutient avec sa main placée sous le menton. La mimique se trouve entravée par les tremblements, et pourtant elle serait bien utile, étant donnée la gêne de la parole. Le signe négatif (la flexion) ne se produit que lentement et difflcilement, la tête étant appuyée sur la main, la rotation s'effectue avec l'aide des épaules pour ne pas dire par les épaules elles-mêmes.
Il ne se manifeste ordinairement de troubles de la respiration qu'aux dernières périodes de la maladie, quelquefois cependant de bonne heure. La respiration devient irrégulière, fréquente et superficielle. De temps en temps, il y a des accès de dyspnée qui mettent la vie en danger et qui ont même amené la mort à une époque peu avancée delà maladie. (Duchenne.)
Les symptômes dépendant de la sensibilité sont accessoires, mais ne doivent cependant pas être négligés. Ils ont été signalés déjà par Duchenne et Trousseau. Ils consistent en une sensation pénible de pression et de tension dans les muscles atrophiés de la langue et du pharynx, laquelle s'étend aussi à la nuque, dans la partie postérieure de la tète, dans la partie antérieure du cou et va jusque dans le front. Cette sensation augmente lorsque les muscles se contractent; ainsi elle est plus pénible dans la langue, lorsque le malade vient à parier. Quelques malades se plaignent de tiraillements douloureux dans la nuque, la partie postérieure de la tête et jusque dans le front. Jusqu'à présent on n'a pas constaté de troubles objectifs de la sensibilité.
L'intelligence demeure intacte : on ne connaît aucun exemple où la maladie se soit compliquée d'une afi'ection mentale; ni la mémoire ni le jugement ne sont altérés. — L'état général reste longtemps bon, la nutrition se fait bien, le sommeil est calme, l'aspect est celui de la santé : le trouble de la parole est la seule infirmité dont le malade ait à soufii'ir pendant longtemps. Dans des cas rares l'état général est troublé plus ou moins tôt par les accès d'asthme, et la nutrition finit cependant par souffrir à cause de la difficulté de la déglutition.
Presque toujours, lorsque la mort n'est pas amenée hâtivement par une maladie intercurrente, la paralysie atrophique progressive se joint à la paralysie bulbaire. Dans certains cas les mains ou un bras sont légèrement atteints déjà de très bonne heure, d'autres fois les symptômes de paralysie générale progressive sont primitifs et ceux de la paralysie bulbaire viennent s'y ajouter dans la suite. Les progrès de la maladie sont alors subordonnés à ceux de l'atrophie musculaire qui amène peu à peu l'inertie de tous les muscles. Dans cette dernière période qui peut encore traîner plusieurs mois, les malades offrent un état extrêmement misérable et digne de pitié, ne pouvant plus produire que des vestiges de mouvements. Les bras et les jambes sont presque complètement paralysés ; la marche et la station sont impossibles; les patients ne peuvent plus s'asseoir seuls, ils restent couchés ou h demi assis sur un canapé. Les bras sont trop faibles pour leur offrir un appui ou pour introduire les aliments dans la bouche, la tête ne peut être maintenue
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droite ni être relevée, la parole ne consiste plus qu'en un grognement inintelligible ; les mouvements de la tète sont impuissants à exprimer la pensée et les désirs de ces infortunés, le jeu des yeux est le seul moyen de communication avec leur entourage qu'ils aient encore. Cette triste situation se. prolonge pendant un temps plus ou moins long, jusqu'à ce que l'épuisement ou une broncho -pneumonie vienne y mettre un terme.
Anatomie pathologique, — Nous pourrons être court dans ce que nous dirons au sujet de l'anatomie pathologique, ayant déjà indiqué les points essentiels dans l'observation ci-dessus, et aussi parce que les lésions sont les mêmes que celles de l'atrophie musculaire progressive.
1. Les muscles offrent le même genre d'atrophie et de dégénérescence graisseuse interstitielle que celle qu'on observe dans l'atrophie musculaire progrès-sive. La dégénération est surtout intense dans la langue, notamment à la pointe, et on y constate fréquemment une forte lipomatose. Souvent la langue n'est plus qu'un tissu graisseux spongieux, réticulé à grosses mailles, dans lequel on rencontre par- ci par-là quelques vestiges de fibres musculaires. La lésion diminue à mesure qu'on s'approche de la racine de l'organe. Les fibres musculaires sont minces et pâles, cependant leur contenu présente le plus souvent des stries horizontales normales et rarement un trouble graisseux ou granuleux : la substance interstitielle est augmentée en certains endroits, elle est riche en noyaux et pourtant la lésion de la myosite interstitielle n'est pas prédominante.
2. Nerfs. On reconnaît, parfois rien qu'à l'œil nu, que les troncs de l'hypoglosse, du facial, du pneumo -gastrique et du spinal sont manifestement atrophiés : ils sont grêles, gris ou gris rosés, peu riches en myéline ; lorsqu'on les dissocie, on sent que leur tissu est dur. Au microscope, on constate une dégénérescence graisseuse bien marquée tout à fait analogue à celle qui se produit sur le bout périphérique d'un nerf moteur sectionné. Plus tard les nerfs deviennent plus minces encore, ils perdent complètement leur myéline et présentent encore par places de la dégénérescence graisseuse, mais celle-ci disparait à son tour de telle sorte que le nerf n'offre plus alors qu'une atrophie scléreuse; dans son intérieur on ne trouve ni corps granuleux ni corpuscules amyloïdes. Les racines antérieures des nerfs spinaux, qu'on les examine à l'œil nu ou au microscope, sont le siège d'une atrophie analogue, mais de moindre intensité, surtout dans la partie cervicale et dans le renflement cervical. Les troncs nerveux mixtes présentent une dégénérescence semblable beaucoup moins forte, d'où l'on ne peut cependant pas conclure que la dégénération de leurs fibres motrices soit moins intense, à cause de la présence des fibres sensitives.
A la périphérie, l'atrophie des petits truncs intramusculaires (dans la langue comme dans les membres) devient de nouveau plus évidente ; il y a donc processus atrophique qui occupe toute la fibre nerveuse depuis sa cellule jusqu'à sa terminaison dans le muscle.
3. La moelle montre les mêmes modilications que celles que nous avons décrites pour l'atrophie musculaire progressive. Sa lésion capitale est l'atrophie des cellules nerveuses dans les noyaux de Stilling de la moelle allongée, évidente surtout pour le noyau de l'hypoglosse ; il s'y ajoute une atrophie et un amincissement des fibres nerveuses intrabulbaires ainsi qu'un amincissement atrophique de toutes les fibres transversales du bulbe. Cependant, la configuration n'eu est pas sensiblement modifiée.
Les pyramides ne sont généralement pas déformées. Le microscope décèle parfois quelques rares corps granuleux, mais en général, il ne révèle que l'atroplro des cellules et l'amincissement des fibres nerveuses.
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A cette maladie du bulbe se relie toujours une maladie plus ou moins étendue de la moelle, sur le caractère et la nature de laquelle nous nous sommes suffisam-ment étendu dans le paragraphe précédent ; nous avons dit aussi ses rapports avec la paralysie bulbaire.
Diagnostic. — Le diagnostic a besoin d'une étude spéciale, car tout le monde n'est pas d'accord pour savoir ce qu'il faut comprendre sous le nom de paralysie bulbaire. On a dit que la marche et les symptômes n'étaient pas, dans tous les cas, aussi nets que l'avait aftirmé Duchenne, que le début était quelquefois subit, apoplectiforme, et que la marche n'était pas toujours progressive ; on a écrit aussi que les lésions anatomiques n'étaient pas constamment celles qu'on vient de lire et qu'on avait rencontré aussi des processus diftëronts, notamment de la sclérose en plaques. Pour nous, la paralysie bulbaire se comporte comme l'atrophie musculaire : dans les deux aftections, des processus différents peuvent produire des symptômes identiques.
Le type clinique en question se reconnaîtra aux signes suivants : 1) paralysie do la langue, des lèvres et du palais ; 2) atrophie évidente des muscles de ces organes, augmentant avec les progrès de la maladie et consistant dans la diminution du volume, de la consistance et de la couleur, l'état spongieux au moment de la contraction, les contractions fibrillaires, la conservation de la contractilité électrique ; 3) en général marche lentement progressive, parallèle aux progrès de l'atrophie des muscles atteints : 4) combinaison fréquente avec l'atrophie muscu ■ laire progressive. Les cas qui présentent ces symptômes ont toujours montré, dans les observations recueillies jusqu'à ce jour, une lésion anatomique déterminée, c'est-à-dire une dégénération atrophique des noyaux et des fibres nerveuses. — D'autres processus se développant dans la moelle allongée donneront naissance à des symptômes paralytiques analogues que l'on pourra tous appeler du nom de paralysies bulbaires. Nous avons toujours employé cette expression pour désigner une paralysie dépendant d'une lésion de la moelle allongée, et nous avons déjà décrit la paralysie bulbaire aiguë ou apoplectique spontanée ou par compression. Dans les formes chroniques il y a des différences comme dans les myélites chroniques, et il faut admettre que dans le bulbe aussi, plusieurs processus chroniques et parmi eux la sclérose chronique inflammatoire, peuvent engendrer des symptômes identiques; il est possible aussi, quoique la chose ne soit pas constatée par des observations, que dans ces cas de sclérose il survienne des atrophies secondaires des lèvres et de la langue. Mais la paralysie bulbaire progressive, celle dont nous nous occupons, est caractérisée par une atrophie qui apparaît dès le commencement même delà maladie, et peut habituellement être diagnostiquée dès le début : aussi doit-elle être distinguée des autres maladies du bulbe et désignée sous le nom spécial de Paralysie bidbaire 'progressive (^).
La éurèe de la maladie peut être, d'après Duchenne, de un à trois ans; cette mesure doit être considérée comme la règle. Cependant nous avons observé, il y a peu de temps, un cas qui avait débuté sept ans auparavant et qui, pendant les trois mois pendant lesquels nous l'avons observé, n'a fait aucun progrès.
Le 'pronostic est mauvais; la maladie a une tendance évidente à progresser. La vie est directement en danger dès que la déglutition, et par suite l'alimentation, sont fortement compromises, ou lorsqu'il survient de la dyspnée ou delà cyanose.
Traitement. — Le traitement de la paralysie glosso-laryngée n'a pas donné
(1) Kussmaul a employé Tcxpression jinrcfij/s/c des noyaux bulbaires, qui indique le siège, mais non la marche de la maladie, ci qui ne vise pas l'atrophie. W nous semble que la dénomination dont nous faisons usage la distingue plus nettement de toute autre maladie du bulbe,
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jusqu'à ce jour de résultat satisfaisant. Les médications qui ont été employées sont les mêmes que celles qu'on a mises en usage dans l'atrophie musculaire progressive, c'est-à-dire qu'on s'est surtout servi de Xèlectrïcitè. On a particulièrement préconisé la galvanisation du sympathique dans la région carotidienne et la faradisation de la langue. On n'a obtenu qu'un temps d'arrêt, peut-être même une légère rétrogradation de la maladie , ce qui n'est pas en contradiction avec la marche naturelle du mal. Benedict a publié quelques résultats plus favorables, mais il n'est pas certain qu'il ait eu à traiter la paralysie bulbaire proprement dite. — Quant au traitement symptomatique, le point capital est l'alimentation qu'on est obligé de pratiquer pendant la dernière période au moyen de la sonde œsophagienne. Les attaques do dyspnée exigent aussi quelquefois l'intervention médicale; dans un cas, en 1872, Fauvel a dû pratiquer la trachéotomie.
§ 3. — Formes héréditaires de l'atrophie musculaire progressive. — Les premiers
auteurs qui aient écrit sur Tatropliie musculaire progressive ont remarqué que certains cas semblent s'être développés sous une influence laéréditaire. Aran et Meryon (i) ont publié déjà des observations de ce genre. Presque tous les auteurs ont noté après eux l'hérédité parmi les causes de l'atrophie musculaire progressive, et quelques-uns ont accordé à cet agent étiologique une attention particulière, notamment N. FrJedreich dans sa monographie souvent citée, Oppeinheimer (2) et Hemptenmacher (3) se sont également occupés de cette question ainsi que Eulenburg (■*), Eichhorst (5) et Bernhardt (S).
Il est donc hors de doute que l'hérédité joue un rôle dans l'etiologie de l'atrophie musculaire progressive, et même un rùle tellement important que Wachsmuth, dans son travail, note dixneuf cas d'hérédité sur soixante observations C^). Il faut, il est vrai, comprendi^e le mot hérédité dans sou sens le plus large : il ne s'agit pas toujours d'une afiéction existante chez les parents et transmise aux enfants, mais le plus souvent du développement d'une maladie semblable chez plusieurs membres d'une même famille, maladie qui apparaît dès le jeune âge sans cause appréciable et qui progresse plus ou moins vite. Dans d'autres cas, la maladie a un caractère héréditaire bien positif et s'attaque à plusieurs membres d'une famille pendant plusieurs générations.
Ces cas se distinguent de la maladie type d'Aran, non seulement par leur étiologie, mais encore par l'extension de l'alrophie et par le mode de cette extension. Nos connaissances sur l'anatomie pathologique de cette forme sont très peu avancées, de telle sorte qu'il faut admettre qu'elle a comme base les lésions de la forme typique de l'atrophie musculaire progressive ; néanmoins les symptômes sont entièrement différents, et force est bien de distinguer. Nous nous trouvons encore ici en désaccord avec Charcot, qui regarde riiérédité comme étant luie cause fréquente du type m.orbide décrit par Aran et par Duchenne, tandis que nous croyons que, dans la plupart des cas héréditaires, la symptomatologie diflère positivement de celle de cette forme type.
La plupart des observations d'atrophie musculaire héréditaire ont été publiées par Friedreich ou recueilhes dans sa clinique par Hemptenmacher; d'autres faits ont été observés à Heidelberg par Oppenheimer. Une famille se composait de quatre garçons qui furent atteints de la maladie, et d'une seule fille qui resta bien portante : elle se maria et eut des enfants sains. Des frères, le premier mourut à cinq ans, le second à six, le troisième à douze et le quatrième à seize. Chez ce dernier, la maladie ne s'était déclarée qu'à l'âge de dix ans; il y avait eu d'abord sentiment de fail)Jesse dans les reins avec amaigrissement des muscles des gouttières vertébrales, puis la marche devint plus difficile, les jambes s'affaiblirent sans que leur volume diminuât. A l'âge de treize ans, il survint de la faiblesse et de l'amaigrissement des muscles de l'épaule et du bras; les muscles de Tavant-bras restèrent intacts. La mère de ces enfants était elle-même
(1) Meryon (Gaz. dea hûp., 185-4, n° 127) a vu une famille dans laquelle quatre fréies étaient atteints d'atrophie musculaire. L'aîné devint malade à l'âge de 4 ans; à 11 ans il ne j'ouvait [ilus marcher; il mourut à lO ans. La sensibilité était intacte.
(') flppenheimer, Uebcr progressive fetlige Mitskelenlartun;i. Habililatninsclirift. Heidelberg, 1835.
(3) Henipteninacher, De letiolor/ia alrophiie musmlaris proi/rcssiva. Diss. inaug. Berol., 1802.
(}J Kulenburg (le père) rapporte (Deutsche Kiinik, n° 14) l'observation de deux frères jumeaux qui, bien portants jusqu'à l'âge de In ans, furent pris, tous les deux en même temps et sans cause appréciable, de Jaiblesse, puis d'amaigrissement dans les jambes. L'atrophie ne lit que des progrès lents. Ln traitement par l'électricité et la gymnastique continué pendant six mois amena une amélioration incontestable.
(5) Eichhorst, Jierl. klia. Worheaschrift, 1873, n" 42-43.
(G) Bernhardt, Silzung dcr Berl. med. Gesellsch., 20 Jan. lS7ô. — Berl. hlin, Wochenschrift, 1875.
(7) zeitschrifle fur rationelîe Mcdiciiit 1855, t. VJI,
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bien portante, mais elle avait deux frères atteints d'atrophie musculaire progressive ; elle avait aussi une sœur qui était bien portante, s'était mariée et avait ttansmis le mal héréditaire à ses descendants. Hemptenmacher a <u la louable patience d"établii' dans sa di^^sertation inaugurale l'arbre généalogique de ces deux familles et d'une troisième dans laquelle la maladie était également héréditaire. Il arriva à cet intéressant résultat que ces trois fimilles étaient parentes et descendaient dune origine commune due à une union qui remontait à cent cinquante ans. Tous les membres de cette famille qui avaient été atteints l'avaient été dans leur j>remiére enfance et le mal avait toujours débuté dans les muscles de la région lombo-sacrée. L'observation de Eichhorst (loc. cit.), qui a bien des rapports avec la précédente, est également très intéressante. Eichhorst a pu constater l'existence de la maladie sur six générations successives. Le membre vivant le plus âgé de cette famille était la femme d'un menuisier, du nom de Dorothée B., qui avait soixante-dix ans : son père, son grand-père et son bisaïeul avaient eu la même maladie. Chez elle comme chez sa sœur, la maladie s'était montrée à l'âge de trente ans. Elle avait eu sept enfants, dont quatre furent malades, ainsi que deux enfants de sa sœur. Elle avait eu sept petits-îils dont deux héritèrent de la maladie. Dans la famille observée à Heidelberg par Hemptenmacher, la maladie avait manifesté une prédilection marquée pour les garçons; ici de même, avec cette exception qu'elle s'attaqua à Dorothée et à sa sœur, tandis que sept frères restèrent indemnes. L'hérédité aussi épargna ua des fils <ie Dorothée et se transporta sur l'aîné des enfants mâles de ce fils. Le développement de la maladie a été assez analogue chez tous les membres de cette famille. Elle débutait au commencement de la puberté, sauf chez le dernier enfant atteint, où elle se manifesta dès la troisième année par de la faiblesse et de l'amaigrissement des jambes et des pieds ; plus tard, dans la majorité des cas, les mains étaient prises également. L'atTection était chez la plupart 1res douloureuse, chez d'autres tout à fait indolore. Dans le cas de M. Bernhardt (loc. cit.), il s'agit aussi d'une famille dans laquelle plusieurs membres ont été frappés de la maladie: de sfpt frères deux seulement en étaient indemnes; il n'y avait pas eu de fille; le père et la mère n'avaient aucune ir^ue (."une maladie semblable. La maladie débuta sur les membres inférieurs et ne gagna les bras que relativement tard. En portant les courants continus ou induits directement sur les muscles, on constatait une diminution de la contractilité ; en les faisant agir indirectement par l'intermédiaire des n rfs, on ne notait qu'une faible diminution de contractilité. — Dans l'observation de A. Eulenburg O, il s'agit de trois sœurs chez lesquelles se manifesta, à l'âge de huit ans, une atrophie qui, ayant commencé par les memlires inférieurs, gagna la partie supérieure du corps et amena les troubles de la motilité et les déformations les plus graves. Ces trois sœurs étaient les seuls enfants de parents parfaitement sains et sans aucun antécédent héréditaire. Il y avait une diminution très variable de la contractilité faradique dans les muscles et dans les nerfs; la dmiinution était surtout forte dans les parties innervées par le musculo-cutaaé et le tibial antérieur; la contractilité parle courant continu était conservée.
Nous ajouterons encore une observation personnelle : la maladie s'était développée plus tard que dans les précédents, et il y existait une hypertrophie compensatrice d'un certain nombi'e de muscles.
Atrophie musculaire progressive et hypey^trophie. Prédisposition héréditaire probable. — Charles B., employé de Inireau, âgé de 36 ans, issu d'une famille saine; ses parents n'ont jamais eu de m;iladie analogue à la sienne; mais un frère plus jeune que Charles de six ans a été atteint de la même affection, il y a deux ans, et à un degré très intense. Le malade dit avoir été lui-même toujours bien portant, même pendant son enfance. Seulement ses parents lui ont raconté qu'il a marché tard et qu'il a toujours moins bien marché que ses camarades d'école, surtout loi'squ'il s'agissait de gravir des petites élévations, de monter des marches, etc. Il était exempté des exercices gymnastiques. Plus tard encore il sentait souvent une certaine faiblesse dans les jambes, mais seulement après de grands efforts. Il n'a jamais été entravé dans ses occupations et il n'a jamais été malade autrement. Il y a six ans, il venait de prendre pour la première fois une position sédentaire dans un bureau, lorsqu'il éprouva pour marcher une gène jusqu'alors inconnue, qui aui^nienta insensiblement. Il ne put bientôt plus gravir les escahers qu'avec une très grande lenteur et en s'appuyant d'une main sur la rampe et de l'autie sur un Jjàton. En même temps la marche devint chancelante et il était menacé de tomber lorsqu'il faisait des mouvements rapides, particulièrement lorsqu'il se retournait ou changeait de direction. En même temps, la force musculaire des membres supérieurs commença à dimiimer. Tous ces symptômes apparurent et augmentèrent sans aucune douleur. Deux ans après, le malade se sentant extrêmement lourd, s'adressa à un médecin. On l'électrisa pendant quatre mois; a|)rés chaque séance il éprouvait un soulagement momentané, mais il n'y eut aucune amélioration durable, et à l'automne de cette même année le malade fut soumis pendant plusieurs mois au courant continu, et en même temps on lui prescrivit un traitement par la gymnastique; onn'oblin" ]>as
(1) Virchow's Arch. fur pathologische Analomie, 1871, t. Lill, p, 361.
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non plus d'amélioration bien évidente ni durable, et on suspendit le traitement, qui fut repris le 3 mars 1875, parce que la maladie avait progressé.
7 mars 1875. État actuel. — Le malade est un homme petit, mais bien constitué; il a l'air bien portant, bien nourri, sa musculature est généralement vigoureuse. Il se plaint d'une laiblesse dans les jambes qui ne lui permet de marcher que lentement, en tâtonnant, et pendant peu d'instants seulement; il ne gravit les escaliers qu'au prix de grands efforts et il est à bout de forces dés les premières marches. Lorsqu'il est baissé, il se relevé difficilement, et il n'y parvient qu'en se tenant à un meuble. Les bras semblent libres, mais la durée possible de leur travail est fortement diminuée, surtout lorsque le malade tient quelque chose da:is les mains ; il ne sent pas alors la faiblesse dans les mains, mais dans les muscles du dos.
Toutes les fonctions végétatives sont normales; rien de particulier dans les muscles de la tète ni du haut du corps. La sensibilité n'est nullement intéressée ; sphincters et sens intacts.
Quand le malade est debout il ne se tient pas comme tout le monde : il cambre Ibitement les reins et porte les éi)aule3 en arriére, comme l'enfant atteint d'hypertrophie lipomateuse. 11 marche à l'aide d'une canne, dont il ne peut se passer que quelques instants à peine : mais alors il n'est pas solide sur ses jambes, avance lentement et avec difficulté; il n'élève pas la jambe comme une personne bien portante, mais il la lance, ce qui produit de fortes oscillations latérales du bassin et du haut du corps. Lorsqu'il est abaissé, il se relevé avec la plus grande difficulté et ne peut le faire sans le secours des mains.
A un examen plus attentif, on s'aperçoit que les jambes sont singulièrement déformées : les mollets sont énormes, tandis que les cuisses sont minces et amaigries ; l'émaciation porte surtout sur le triceps, le droit antérie'ir, le droit interne et le vaste interne. Les muscles du ventre sont mous, aplatis; lorsqu'ils se contractent, leurs reliefs sont à peine dessines. Les adducteurs, le couturier et le tenseur du fascia lata ont leur développement normal. Les jumeaux font une saillie colossale. 11 y a donc à côté des muscles atrophiés, d'autres muscles hypertrophiés, à peu prés de la même façon que dans la paralysie pseudo-hyperti'ophique. Cependant ici les muscles hypertrophiés ont une dureté et une force telles qu'on est porté à admettre non pas une lipomatose, mais bien une hypertrophie réelle : leur fermeté fait un contraste évident avec la mollesse des muscles atrophiés. Le biceps crural a presque complètement disparu, tandis que le semi-tendineux et le semi-membraneux font de fortes saillies. Pas de contractions fibrillaires dans les muscles atrohpies, et le malade dit n'en avoir jamais observé. Rien d'anormai dans les réactions aux courants faraiique et galvanique. — Les mouvements des membres inférieurs sont libres, cependant quelques-uns, notamment ceux d'élévation et d'extension de la cuisse, se font lentement, ont peu de vigueur et exigent un grand effort avec un peu de rotation de la cuisse en dehors. Les fesses sont un peu atrophiées, les muscles des gouttières vertébrales le sont beaucoup et ne font plus sur les côtés des apophyses épineuses leurs reliefs accoutumés.
Rjen d'anormal aux épaules, ni aux membres supérieurs.
Il est évident que dans toutes ces observations il s'agit d'un type morbide particulier qui doit être diflercncié d'avec l'atrophie musculaire progressive classi.jue, et que toutes aussi offrent entre elles une grande analogie au point de vue du développement et de la marche de la maladie.
Dans lous les cas cités, plusieurs membres d'une même famille étaient atteints sans cause appréciable et en général dans l'enfance. Partout il y avait une prédisposition marquée dans le sexe masculin, sauf pour le cas d'Eulenburg, où trois soeurs se trouvaient malades. Tantôt les parents et les ascendants étaient tout à fait bien portants, tantôt la maladie s'était transmise de génération en génération.
Le début de la maladie a eu lieu généralement entre huit et dix ans, ou à l'époque de la puberté. Elle a rarement commencé plus tôt, mais on l'a vue cependant à trois ans ; elle semble n'avoir jamais été congénitale. Chez quelques sujets les premiers symptômes ont été remarqués beaucoup plus tard, une fois seulement à l'âge de trente ans.
Le mal s'est toujours manifesté d'abord par de la faiblesse dans les reins et les membres inférieurs. La diminution de volume portait en premier lieu sur les muscles des jambes et du dos; elle n'était pas toujours évidente, grâce à un développement abondante do tissu graisseux. La marche de la maladie était ientCj les membres supérieur;.; n'étaient envahis qu'après do.< années; quel-
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quefois même les progrès de l'aflection étaient tellement peu rapides que les malades atteignaient un âge; avancé; cependant il semble que le nombre de ceux qui ont succombé de bonne heure est assez considérable. A la dernière période, les malades restaient complètement paralysés pendant des mois et même pendant des années, et finalement ils succombaient à une broncho-pneumonie. Jamais la maladie ne restait rigoureusement stationnairc ; même quand les malades arrivaient à un âge très avancé, rafiéction progressait jusqu'à la période ultime sans Jamais s'arrêter. Jamais la maladie n'est arrivée d'emblée à son summum par une attaque, pour rester ensuite stationnaire, elle s'est toujours développée progressivement, débutant aux reins ou sur les membres inférieurs et n'atteignant les supérieurs qu'après des années.
Chez la majorité des sujets, il y a eu absence de douleur ;da ns quelques observations pourtant, il est fait mention de douleurs très vives. La sensibilité et les sphincters sont toujours restés intacts. On n'a jamais observé de troubles dans la parole et la déglutition, ni dans les muscles des yeux.
La marche et le 'pronostic découlent des observations citées, Gomme la marche de la maladie est lente, le pronostic, quant à la conservation de la vie, se déduit du degré qu'a atteint l'affection. Il semble que dans quelques cas, le traitement a produit une amélioration, mais le plus souvent, il est resté infructueux. Les mé dications que l'on peut tenter sont : l'électricité, la gymnastique et les bains.
Ij'anatomie pathologique est encore bien pauvre quoiqu'on ait eu occasion de pratiquer quelques autopsies. La première est due à Meryon, qui trouva une dégénérescence graisseuse avancée de tous les muscles volontaires ; bien qu'il ait étudié avec le plus grand soin, macroscopiquement et microscopiquement, la moelle et les nerfs qui en partent, il ne put y découvrir rien d'anormal. N. Friedreich a également ouvert plusieurs cadavres et s'est livré à des recherches microscopiques minutieuses. Les muscles étaient minces, aplatis, mous, jaune rouges ou rouges, bruns, ou même constitués seulement par un tissu adipeux, mou et jaunâtre. Au microscope, on voyait que par places ils étaient convertis en un tissu conjonctif fibrillaire dans lequel subsistaient encore quelques rares fibres musculaires avec des stries transversales assez nettes. En d'autres endroits la dégénérescence lipomateuse était plus complète ; ailleurs enfin il y avait des fibres musculaires à tous les degrés d'altération, en un mot, on avait sous les yeux les diffé'rentes lésions de l'atrophie musculaire progressive tj'pe. Friedreich a toujours trouvé la moelle intacte dans toute son étendue. Dans un cas cependant il a constaté une degénération avec atrophie des cordons postérieurs, qui, d'après l'auteur, était attribuable à une disposition héréditaire, mais n'avait aucun rapport avec l'atrophie musculaire. Chez le même sujet les racines antérieures étaient également très dégénérées. A l'extrémité intérieure de la moelle, il n'existait plus que quelques fibres ayant leur aspect normal ; dans la plupart la myéline était fragmentée en petits blocs et on voyait tous les intermédiaires entre le tube nerveux sain et le tube vide et affaissé qui était englobé dans un tissu conjonctif fibriHaire, très abondant; on pouvait suivre cette altération jusque dans les filets intramusculaires les plus fins. Dans les autres observations relatives à la famille qu'il étudia, Friedreich ne put rien constater d'anormal ni dans la moelle, ni dans les racines, ni dans les nerfs. Nous ne crevons pas qu'il ait été fait d'autres observations histologiques en dehors de celles que nous venons de mentionner. Gharcot, il est vrai, range ces cas héréditaires dans la forme protopathique, à laquelle, ainsi que nous l'avons dit, il attribue pour cause une atrophie primitive des grandes cellules des cornes antérieures, mais il ne semble pas certain que parmi les observations dans lesquelles il a pu constater cette altération de la moelle, il y ait eu des cas d'atrophie héréditaire.
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Il nous faut donc suspendre encore notre jugement sur la nature de ce processus liL-réditaire, d'autant plus qu'il offre une analogie incontestable avec la psoudo-hytrophie musculaire lipomateuse, sur la nature de laquelle on n'est pas fixé non plus,
§ 'i. — Hypertrophie musculaire lipomateuse. Pseudo-hypertrophie des muscles. — Atrophie myosclércsique (Duchenne). — Paralysie pseudo-hypertrophique. — Cette maladie a pour caractère une faiblesse musculaire sans atropine des muscles, mais au contraire avec une augmentation de leur volume, avec une hypertrophie au moins apparente. La chose est surtout visible sur les muscles des mollets qui prennent la forme et la circonférence des muscles d'un athlète : en même temps leur puissance fonctionnelle diminue au point de devenir tout à fait nulle, si bien que le malade ne peut plus ni marcher ni se tenir debout. Outre cette hypertrophie si particulièrement frappante des muscles du mollet, on trouve les muscles du tronc et des membres supérieurs, les uns atrophiés, les autres hypertrophiés, de telle sorte qu'on a bien affaire dans ces cas à une maladie généralisée du système musculaire.
Griesinger W le premier a tracé les principaux caractères de cette affection qui depuis a souvent sollicité l'attention des médecins. Il est vrai qu'avant Griesinger elle avait été signalée plusieurs fois, mais non pas comme une espèce à part : elle avait été confondue avec la paralysie infantile ou considérée comme une maladie nerveuse particulière; Duchenne alla même jusqu'à la considérer comme une paralysie d'origine cérébrale. Mais on ne pouvait pas concevoir pourquoi il y avait à la fois hypertrophie et diminution consith'rable de la force musculaire; il fallut, pour expliquer cette contradiction, que Griesinger et Billroth, après avoir excisé un morceau de muscle hypertrophié, démontrassent qu'il s'agissait d'une hypertrophie simplement apparente, et en réalité d'une atrophie musculaire. Le fragment excisé, en effet, était presque exclusivement constitué par de la graisse et ne contenait que quelques rares fibres musculaires minces, de structure normale d'ailleurs. Un an plus tard, Griesinger put étudier quatre nouveaux cas. D'autres observations ne tardèrent pas à être publiées. Wernich (^),à notre clinique à Kônigsberg (1866), eut occasion d'observer un cas et de faire des recherches microscopiques sur un muscle excisé; A. Wagner, également à Kônigsberg, a étudié la maladie sur trois frères de la même famille. Le premier travail d'ensemble est dû à Heller ^^\ qui a créé la dénomination de lipomatosis luxurians muscularis progressiva; puis M. Seidel ^'> a fait usage du nom d' atrophia musculorum lipomatosa. Une observation publiée par Eulenburg et Gohnheim offre un intérêt particulier, car elle est accompagnée de l'autopsie (^). Enfin citons encore le travail remarquable de Duchenne <'^) qui imposa à la maladie un nom nouveau : paralysie myosclérosique. Ultérieurement un certain nombre de travaux ont été publiés, surtout par les auteurs allemands : il est inutile de les énumérer ici en détail et nous renvoyons à la monographie de Friedreich, où l'on trouvera la bibliographie complète relative à cette question '"*.
(1) Griesinger, Uebcr AluskrlIiypcrlroj^Jiic (Arch. d. Heilkunde, 1805, Band VI, p. 1).
(2) Wernich, DeutschcK Arch. f. klin. Med., Il, 1S66, p. 232.
(3) Heller, Deuiscites Arch. f. hlin. Med., 1 et II. 1866 et 1867.
(4) Seidel. lena, 186". llabilitationschrift. /
(5) A. Euleulmrg-, l'fbrr Mus/ndhj/pertrophie. Berh hUa. Wochem^chrifti, 18C5, 50. — Eulenliurg und Colinheim, Erychnisa dm- anatomischeti Untrrsuchung eiiies Faites voif, sog. MuskrlhypertrophiCi Yerhandlungen d. Bcrl. med. Ge.iellsnhuft, 1866, 2 Ileft, p. 191.
(0) Duchenne (de Boulogne). Rrc/icrchcs sur In paralysie musculaire pscrtdohijpcrlrophi'jue ou paralysie myosclérosique. (Arch. génér. de méd., 1868, janv. à mai.) (") Vov. aus-ii Gharcot, Leçons sur les maladies dusyslùmc nerveux, i' série. Paris, 1877.
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Rappelons encore les observations qui avaient été recueillies antéi'ieurement à Griesinger. La ])lus ancienne est, d'après Friedreich (Le), celle de Goste et Gioja (Aiinali Clinici delV ospedale ncf/V incicrabili diNapoli 183S) et se rapporte à deux frères dont la maladie avait commencé à l'âge de 10 ans; ils devinrent faibles et incapables de tout travail, tandis que les muscles des membres inférieurs augmentèrent considérablement de volume. La seconde série d'observations appartient à JMeryon (On granular, and fattij degeneration of the voluntary muscles. Med. chir. Transact, 1852) et se compose de six cas. Mér3'on pratiqua plusieurs autopsies et les muscles furent trouvés partout atrophiés, mous, d'un jaune pâle; il n'y avnit rien d'anormal dans la moelle, ni dans les racines nerveuses, ni dans le plexus solaire. En 18G9 Rinecker observa à Wûrzbourg un garçon dont les muscles étaient hypertrophiés d'une façon toute jiarticuliére, et qui était certainement atteint de la maladie que nous étudions, Duchenne, dans son Électrisation localisée (Paris, 1861) i-apporte sous le titre de Par-aplégie hypeiHrophique de l'enfance de cause cérébrale, l'histoire d'un garçon de neuf ans qui, à l'âge de six mois, avait eu de la faiblesse des membres inférieurs et qui à dix-huit mois ne ])ouvait ni se tenir debout ni marcher; ta neuf ans les muscles des jambes, surtout les faisceaux et les masses sacro-lombaires, étaient extrêmement volumineux et contrastaient singulièrement avec les membres supérieurs, qui étaient atrophiés. Les mouvements étaient faibles, sans énergie, et pourtant les muscles réagissaient bien sous Tinfluence du courant électric^ue. Dnns son travail sur la paralysie atropbique graisseuse de l'enfance, Duchenne fils (Arch.gén.. 18 37, p. 191) rapporte l'observation d'un entant de 8 ans atteint de cette maladie. Rappelons e.n ore une ojiservation « d'hypertrophie et de jiaralysie des muscles » de Kaulich (Prager Vierteljahrschrift, 1862, p. 113), l'observation ultérieure de Spielmann, recueillie à la clinique de Schiitzenberger (Gaz. méd. de Strasbourg, 18G4, p. 85), et enfin un cas d'hypertrophie musculaire du à Stofellan (Allg. Wien. med. Zeiii'.ng, 1863, p. 199). Après que les recherches de Griesinger eurent éveillé l'attention sur cette maladie, de nombreux exemples en furent publies, ce qui démontre qu'elle n'est pas une rareté. Friedi-eich en a rassemblé en tout 81 observations, les siennes propres y comprises.
Symptomatologie. — Le cléveloi)pement et la marche do la maladie sont telle ment eoncordant.s dans tous les cas, qu'on est forcé de reconnaître qu'il y a là une véritable entité morbide.
Généralement les premiers symptômes apparaissent dès l'enfance et ils se manifestent toujours dans les membres inférieurs. Les enfants marchent tard ou bien leur marche est maladroite, vacillante et peu sfire; d'autres fois ils apprennent à marcher comme d'habitude, et ce n'est que plus tard qu'ils deviennent maladroits, tombent facilement et ne courent pas aussi bien que leurs camarades. Ces troubles en apparence insignifiants augmentent lentement : la marche fatigue les enfants, surtout lorsqu'ils montent les escaliars ; on remarque qu'ils évitent de se baisser, et que lorsqu'ils l'ont fait, ils ne se dressent qu'avec difficulté : ils se servent pour cela de leurs mains qu'ils appuient sur les objets voisins ou sur leurs propres genoux. Lorsque l'enfant est couché, il ne s'assied que péniblement et seulement en s'aidant de ses mains. A ce moment on remarque déjà une posture particulière; les épaules sont fortement rejetées en arrière, tandis que l'abdomen proémine en avant; plus tard cette attitude est tellement marquée que, comme le montrent les figures de Duchenne (Électrisatio7i localisée, 2'^ édition, 1863, p. 3ri3), un fil à plomb appliqué au niveau des épaules va tomber derrière les fesses. 1)0 plus on remarque, concurremment avec ces troubles fonctionnels, une augmentation considérable du volume des muscles des mollets ; leurs formes herculéennes contrastent singulièrement avec leur faiblesse. Les autres muscles de la jambe sont inégalement développés, mais non pourtant atrophiés, les couturiers ont la forme de ])ourrelets arrondis; de même les fessiers sont en partie très d'vc'. ippés et de forme irrégulièro. Il est rare que les nuiscles hypertrophiés aient la consistanco des muscles sains; ils sont, au contraire, unms et pâteux, ce que l'on constate facilement, surtout lorsqu'ils se contractent. Cependant tous les muscles ob^'i^sent^à la volonté et rv'agissent promptement sous l'influence du courant induit comme du courant continu. Dans la majorité des cas il s'ajoute tôt ou tard aux symptômes notés sur les membres inférieurs et sur la partie inférieui-e de la colonne vertébrale, des manifestations morbides du côté des muscles des
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c'paules et d'une partie des muscles des bras. Là aussi certains muscles prennent la forme de bourrelets hj^pertrophiés, tandis que d'autres ont disparu. Au dos les bourrelets sont formés par le sacro-lombaire et les muscles des gouttières vertébrales; aux épaules par les sous-épineux et les deltoïdes, tandis que les rhom boïdes, les pectoraux, les dentelés, sont diminués de volume; quelquefois cependant le petit pectoral est hypertrophié ; l'anconé est le plus souvent hypertrophié. Jusqu'à présent on n'a pas vu la maladie gagner le cou ni la tète. Partout les muscles affectés ont la même consistance molle, élastique ; ils sont évidemment affaiblis, mais obéissent à la volonté et aux irritations électriques. Les troubles fonctionnels progressent parallèlement à la marche de la maladie ; la faiblesse de la colonne vertébrale reste toujours prédominante. Aussi le malade incurve, tant qu'il peut, son rachis en arrière et lui fait contrepoids en partie avec les muscles de l'abdomen encore en bon état, en partie par la position qu'il donne à ses jambes. Mais plus tard la faiblesse devient telle que le sujet est incapable de soutenir sa colonne vertébrale et ne peut plus se tenir debout ; il lui est encore possible de rester assis lorsqu'il est appuyé, mais une fois couché il ne peut se relever qu'en s'aidant des mains, et finalement il n'y arrive plus du tout. La faiblesse des jambes devient si grande qu'il n'est plus en état de les remuer et encore moins de s'en servir. Enfin, les bras eux-mêmes refusent leur service et le malade finit par se trouver dans une situation lamentable. Gomme la maladie ne gagne pas au delà du cou et n'atteint ni le diaphragme ni les muscles respirateurs, la vie se prolonge, aucun organe essentiel n'étant lésé. Un petit nombre de ces infortunés succombent aux suites de la maladie elle-même (broncho-pneumonie), mais la plupart meurent de maladies intercurrentes.
La conservation de la contractilité électrique est un fait vraiment remarquable qui a été noté par tous les observateurs ; les uns ont prétendu qu'elle était conservée intégralement (Duchenne, Eulenburg), d'autres l'ont vue diminuée, ce qui s'explique facilement par le développement de tissu graisseux. La réaction aux courants est la même pour le couj-ant continu que pour le courant induit. Remarquons encore la rareté des contractions fibrillaires. 1\ faut noter aussi quelques symptômes vaso-moteurs : les membres malades sont généralement froids au toucher et couverts de sueur, les veines cutanées sont gonflées, d'où résulte une coloration bleuâtre de tout le membre et surtout de la jambe.
Le plus souvent il y a peu d'autres symptômes dignes de remarque. La sensibilité est intacte, il n'existe ni douleurs ni autres sensations anormales ; il n'y a pas d'anesthésie ; les sphincters fonctionnent bien. Quelques auteurs ont signalé un peu de diminution de l'intelligence, mais qui ne semble pas être en relation avec la maladie musculaire.
Ij'état général reste satisfaisant ; le malade se nourrit bien, il a bonne mine et son embonpoint est en général considérable.
La marche de la maladie a été, dans les cas connus jusqu'à ce jour, lentement progressive ; quelquefois les progrès ont été assez rapides pour que dès l'âge de dix à quinze ans, les malades fussent, pour ainsi dire, complètement paralysés et condamnés à vivre dans leur fauteuil ou dans leur lit. D'autres fois la marche du mal a été plus lente et la maladie n'a pas atteint une si grande intensité. Dans les observations suivantes on a vu quelquefois le processus être complètement enrayé pendant plusieurs mois, et on a même noté de petites améliorations après un traitement par la gymnastique et l'électricité ; mais on n'a encore constaté aucun cas où il y ait eu iiositivemeut un arrêt ayant duré toute une année, ni à plus forte raison une rétrogradation de la maladie.
La vie n'est pas directement menacée ; mais un grand nombre de ces malades
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meurent de bonne heure de maladies intercurrentes, notamment d'affections pulmonaires.
Étiologie. — Nous avons à examiner : 1) l'hérédité ; 2) la prédisposition créée par le sexe musculin ; 3) celle fournie par le jeune âge.
1) Uhèréditê, comme dans l'atrophie musculaire progressive, a été souvent constatée. D'après Fricdreich, sur quatre-vingt-un cas de paralysie pseudo-hypertrophique, trente-cinq fois la maladie a attaqué deux ou plusieurs membres d'une même famille et le plus souvent des enfants de mêmes parents. Ici aussi il faut comprendre le mot hérédité dans son sens le plus large, signifiant une prédisposition apportée en naissant : la maladie a été observée sur plusieurs frères : elle était survenue dans l'enfance et sans cause appréciable ; mais on ne possède aucun exemple où les parents aient été porteurs de la même aftection.
2) Le sexe masculin crée une prédisposition évidente à la paralysie pseudohypertrophique ; cependant les femmes peuvent en être atteintes et Heller a raconté l'histoire de deux sœurs qui ont été frappées, les frères étant bien portants.
3) Il ne semble pas que la maladie soit congénitale, bien que Duchenne parle d'un enfant qui, dès sa naissance, avait les jambes très volumineuses. Dans environ la moitié des cas, la maladie débute pendant la première année de la maladie; elle ne se montre que rarement après la deuxième ; très exceptionnellement chez l'adulte, cependant on en connaît quatre cas dans lesquels elle a commencé vers vingt-six, trente, quarante et quarante et un ans.
4) On a indiqué comme caws^s occasionnelles une mauvaise habitation, une alimentation défectueuse, le refroidissement, des exanthèmes aigus antérieurs, sans que cependant on puisse accorder une influence bien certaine à ces agents étiologiques.
Traitement. — Jusqu'à ce jour, le traitement n'a pas donné de bien grands succès. On ne peut pas espérer grand' chose de l'emploi de Viodure de 'potassium, du fer, du quinquina, de V huile de foie de morue. On a tiré quelque profit de \ électricité et de la gymnastique ; la galvanisation du sympathique a été particulièrement prônée par Benedict, mais pourtant il n'est pas démontré qu'on ait obtenu ainsi deseff'ets bien remarquables ni durables.
Anatomie pathologique. — a) Muscles. — L'aspect des muscles a été dans tous les cas celui que ces organes présentent lorsqu'ils sont atrophiés et fortement graisseux. Ils avaient une consistance molle, pâteuse, une couleur rose pâle ou rose jaunâtre ou jaune blanchâtre, selon qu'ils possédaient encore plus ou moins de substance musculaire. Tous les auteurs ont vu au microscope ce qu'a indiqué Griesinger, à savoir, les fibres musculaires séparées par des tractus plus ou moins épais de tissu adipeux, réduites à un petit nombre, présentant une atrophie simple sans modification dans leur texture ni leur striation. Le développement du tissu graisseux est variable dans les difterents muscles, tout aussi bien que l'atrophie musculaire. Dans les muscles les plus dégénérés, le tissu graisseux est tellement abondant que l'on ne trouve presque rien d'autre dans la préparation et qu'il faut une très grande attention et l'emploi du carmin pour faire découvrir quelques rares fibres musculaires.
Ailleurs, la substance musculaire est plus abondante et l'on rencontre de petits faisceaux de fibres réunies comme normalement, les faisceaux étant séparés par des amas de grandes cellules adipeuses. Quant aux fibres musculaires, leur volume est très variable; beaucoup, surtout celles qui proviennent des muscles atrophiés, sont très grêles ; dans les muscles hypertrophiés, notamment dans les jumeaux, on rencontre également des fibres atrophiées, diminuées de volume ; mais à côté d'elles beaucoup sont normales ou même hypertrophiées. La structure des fibres primitives isolées est partout normale et même celles qui sont très
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amincies présentent encore une striation manifeste (^). Sur tous ces points les observateurs sont unauimei, mais il 3' a quelques divergences entre eux quant à la constitution de la substance intermédiaire aux fibres. La plupart n'ont pas trouvé d'altération notable du sarcolemme ni delà substance intermu.sculaire- ils n'ont vu particulièrement ni amas de cellules ni accumulation de noyaux, mais seulement tous les degrés de développement du tissu graisseux, lequel, d'après Wernich, a pour point de départ un tissu conjonctif à grosses mailles, tissu qui peut être en relation étroite avec le système lymphatique. Eulenburg et Cohnheim sont arrivés tous deux à des résultats identiques et disent que le tissu intermusculaire a souvent une structure striée particulière qui provient probablement des tubes affaissés du sarcolemme. Dans les jumeaux ils ont trouvé des fibres évidemment hypertrophiées. Les résultats des recherches de Duchenne et de Gharcot^*) sont un peu diff'érents. Les deltoïdes étaient les plus altérés : à l'œil nu on les voyait fortement dégénérés, jaune pâle et graisseux ; au microscope, au lieu des minces lamelles du tissu conjonctif qui, à l'état normal, séparent à peine les faisceaux musculaires primitifs, on voyait d'épaisses travées constituées par du tissu conjonctif de formation récente, où les fibres conjonctives étaient entremêlées avec des noyaux et des cellules fusiformes en assez grand nombre. Dans les pectoraux et les sacro-lombaires le même tissu fibrillaire existait, mais moins abondant. Même dans les premières périodes de la maladie on pouvait déjà le reconnaître, notamment dans le psoas. Les fibres musculaires étaient atrophiées partout, mais plus ou moins, et séparées les unes des autres par un abondant développement de graisse; leur structure elle-même était normale. — Friedreich a vu, lui aussi, sur plusieurs points, un développement exagéré du tissu conjonctif interstitiel, avec une faible augmentation des noyaux du sarcolemme ; des fibres musculaires les unes avaient leur striation transversale normale, d'autres avaient subi une fragmentation dans le sens de leur longueur, d'autres dans le sens de leur largeur, mais aucune n'était en dégénérescence graisseuse. — Ainsi, tandis que les auteurs s'accordent pour affirmer l'existence d'une lipomatose excessive, quelques-uns ont rencontré en même temps un développement plus ou moins considérable du tissu interstitiel, et il y a là une question importante à résoudre pour la détermination de la nature et du point de départ du processus morbide.
Disons tout de suite qu'il n'est pas logique de caractériser un processus morbide en se fondant sur des altérations qui n'existent que ça et là et qui, en somme, sont accessoires : aussi nous croyons que l'appellation ûe paralysie inyo-sclèrosique ou sclérose musculaire progressive employée par Duchenne n'est ni utile ni exacte ; la dénomination d'une affection doit être empruntée à la lésion la plus saillante, et c'est pourquoi nous préférons le terme de hypertrophie lipomateuse ou àe, pseudo-hypertrophie des muscles.
b) Système nerveux. — D'après Meryon, Eulenburg et Cohnheim, le système nerveux périphérique ou central n'est pas malade, pas plus que le système du grand sympathique. Les recherches de Charcot ont également été négatives. Martini décrit une lipomatose des nerfs : c'est là une lésion qui i)ar elle-même ne signifie rien s'il n'y a pas d'altération reconnaissable des faisceaux nerveux primitifs. Récemment L. Glarkc a publié quelques résultats positifs ; il dit avoir trouvé dans la moelle des foyers de « granulor désintégration », mais qui n'ont aucun rapport direct avec la maladie musculaire.
(1) Martini déci it dans la substanfe sli iép transversalomcnt dos faisroaux primitifs, des fentes rondes ou ovales qui sont uniquos ou multiples ; il désigne cet état sous le nom do atropliie screuxe ou, en forme de tube. Il ne regarde eepoiidanl pas cotto altération eommc appartenant exclusivement à cette maladie, mais il l'a vue aussi dans des cas où les muscles avaient été comprimés par des tumeurs et atrophiés.
(2) Charcot, A'o/e sur Vétni anatomique des muantes et de la moelle cphiièrc dans un ras de paralysie ■pseudo-h<jp''rtrophique (Arch. de physiol. 1872, p. 228).
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Dans l'observation de Barth et dans celle de W. Mûller, on a rencontré diverses altérations ; mais il est douteux que ces auteurs aient eu affaire à la maladie dont nous nous occupons ; ils ont eu plutôt sous les yeux une hypertrophie lipomateuse partielle^ de muscles atrophiés. L'observation de Bartii est un cas rare do sclérose primitive symétrique des cordons latéraux ; celle de Millier se rapporte à une atrophie musculaire spinale circonscrite avec lipomatose.
Pathogénie. — Pour établir la pathogénie de la paralysie pseudo-hypertrophique nous devons répondre aux questions suivantes :
1) Le processus est-il myopathique ou névropathique?
2) Quelle est sa nature ?
3) S'agit-il d'une maladie spéciale ou de cas appartenant à des groupes décrits dans les chapitres précédents, et notamment à l'atrophie musculaire progressive ?
1) Presque tous les auteurs ont admis que la pseudo-hypertrophie lipomateuse des muscles est due à un processus périphérique, probablement myopathique: les recherches faites jusqu'à ce jour ne permettent pour ainsi dire pas une autre conclusion, car, dans tous les cas, le système nerveux central ou périphérique n'a rien présenté d'anormal. Si malgré cela la question n'est pas entièrement tranchée, la cause en est aux observations récentes de Glarke, et aux difficultés que présente l'examen microscopique des nerfs et delà moelle.
2) Quant à la nature du processus myopathique, nous nous trouvons en présence de deux ordres de lésions, d'abord la lipomatose, puis les altérations interstitielles. Toutes deux se combinent avec de l'atrophie musculaire et par places avec de l'hypertrophie compensatrice. Un certain nombre d'auteurs, parmi lesquels Friedreich et Charcot, considèrent les modifications interstitielles comme l'élément capital : pour le premier, le processus est une myosite chronique avec hyperplasie interstitielle du tissu conjonctif; pour le second, c'est \xx\eparaly ■ sie myo-sclèrosiqu^e , au moins dans les premières périodes. Lacompression amenée par le développement du tissu interstitiel rend facilement compte de l'atrophie des muscles et de cette particularité que la structure des fibres musculaires ellesmêmes reste complètement intacte. Mais les objections se présentent ici les mêmes que lorsqu'on veut considérer comme une myosite l'atrophie musculaire progressive; on peut dire que sur bien des points la m^'osite n'est pas démontrable et qu'il existe bien plus souvent une atrophie simple des fibres musculaires séparées les unes des autres par une prolifération de tissu graisseux interstitiel. Mais faut-il, en tenant compte de son principal élément, désigner le processus sous le nom de lipomatose ?Doit-on croire qu'au début il se forme entre les faisceaux mus culaire sains, un tissu graisseux anormal qui écarte les fibres musculaires les unes des autres et les atrophie peu à peu ? Il y a aussi de fortes objections à faire à cette manière de voir. Gomment le tissu graisseux, qui est mou, peut-il, même en se développant beaucoup, acquérir la propriété de dissocier des fibres musculaires élastiques et vivantes, et parvenir à les atrophier? Gela n'est pas très vraisemblable. Et, bien mieux encore, la lipomatose n'est pas spéciale à cette maladie et, dans d'autres aftections aussi, nous voyons dans les muscles atrophiés et paralysés un abondant développement du tissu graisseux qui peut même leur donner les apparences de l'hypertrophie : le développement de la graisse a lieu alors sous l'intiuence de l'inaction, peut-être aussi grâce au ralentissement de la circulation locale; quelquefois aussi il est favorisé par l'excellent état de la nutrition générale. Il en résulte que la lipomatose dont nous nous occupons Ici ne diflere pas essentiellement du dépôt dégraisse que l'on observe dans les muscles atrophiés ; aussi se demande -t-on. sans qu'on puisse répondre à la question, si elle n'est pas accidentelle et analogue au développement du tissu graisseux qui se fait dans les autres formes d'atropliie musculaire. Toutefois cette conception, tout en ayant des
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arguments en sa faveur, ne peut être acceptée sans plus ample informé : nous avons aflaire ici à un développement de graisse extrêmement considérable dans des mus clés vigoureux et pleins de vie, la graisse est répandue uniformément sur tout le muscle et l'on ne peut se défendre de croire qu'il y a là véritablement un type morbide à part.
3) La réponse à la troisième question : la lipomatose musculaire constitue-t-elle une entité morbide ? dépend évidemment de l'opinion qu'on s'est faite sur la nature de cette maladie, et en général de toutes celles qui appartiennent au groupe des amyotrophies. Gomme il règne encore un certain vague dans toute cette doctrine, itest tout naturel qu'on ne soit pas d'accord sur la place qu'il convient d'accorder dans le cadre nosologique à l'hypertrophie musculaire lipomateuse. Gonsidère-t-on la lipomatose comme un phénomène accessoire et accidentel, on rangera la maladie dans l'un des groupes dont nous nous sommes occupé antérieurement, dans l'atrophie musculaire progressive type ou dans l'atrophie mus culaire progressive héréditaire ; et même, comme un grand nombre d'auteurs ne différencient pas ces deux genres, la lipomatose musculaire ne peut être pour eux qu'une variété de l'atrophie progressive. Pour Friedreich toutes ces atrophies sont le résultat d'une myosite progressive chronique interstitielle primitive; mais si, d'après ce que nous avons dit, on distingue l'atrophie musculaire progressive type d'avec les atrophies musculaires héréditaires, la question se restreint et il n'y a plus qu'à déterminer si l'hypertrophie musculaire lipomateuse est identique, ou non, à la forme héréditaire de l'atrophie progressive. Il nous semble qu'il y a, sans parler de la lipomatose elle-même, de grandes analogies dans le début, la marche et l'extension de ces deux affections. Néanmoins nous sommes porté à les séparer l'une de l'autre et à considérer l'hypertrophie musculaire lipomateuse comme une espèce morbide particulière.
§ 5. Amyotrophies deutéropathiques ou secondaires. — Nous désignons avec Gharcot sous le nom d'atrophies musculaires ou amyotrophies deutéropathiques ou secondaires, les atrophies qui se manifestent au cours d'une maladie bien caractérisée de la moelle et qui ne sont pas en général les seuls ou du moins pas les premiers symptômes de la maladie. Il y a d'abord une paralysie plus ou moins marquée à laquelle s'ajoute comme manifestation secondaire une atrophie des muscles. La distinction entre les amyotrophies protopathiques et les deutéropathiques peut être affirmée en principe, bien qu'elle ne soit pas toujours possible dans chaque cas particulier. La paralysie ne précède pas toujours l'atrophie deutéropathique et il est des cas, par exemple dans la myélite, où l'atrophie musculaire est le symptôme le plus saillant de la maladie. En général cependant la division est légitime, ainsi que le prouvent la marche et les autres symptômes de la maladie.
Il n'est pas encore démontré que les lésions anatomiques des muscles atrophiés puissent servir à établir la division des amyotrophies en primitives eb secondaires. Les atrophies secondaires sont souvent la conséquence de névrites descendantes et de myosiles qui laissent après elles des altérations interstitielles inflammatoires, tandis que les formes protopathiques n'offrent que des lésions d'atrophie simple avec dépôt de graisse et formation très restreinte de produits interstitiels. Néanmoins, cette différence ne peut pas, jusqu'à présent, être considérée comme constante et caractéristique, car dans l'atrophie progressive type il semble aussi y avoir par places une dégénération lil)reuse.
Les maladies de la moelle dans lesquelles on observe des atrophies musculaires secondaires sont extrêmement nombreuses ; il n'est pour ainsi dire pas une affection du système spinal qui ne puisse s'accompagner accidentellement d'une atrophie musculaire, et nous avons souvent eu occasion, dans les chapitres précédents, de signaler cette complication. Pour jeter un dernier coup d'œil d'ensemble sur ce point, il nous reste à répondre aux deux questions suivantes : 1) Quelles sont les parties de la moelle dont la maladie entraine après elle l'atrophie musculaire?
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2) Quels sont les processus qui amènent d'une façon certaine des amyotrophies deutéropathiques ?
1) Les recherches faites dans ces dernières années, et particulièrement les travaux de Gharcot, conduisent à cette conclusion que tout processus morbide qui envahit les cornes antérieures et cause l'atrophie des grandes cellules multipolaires de ces cornes, a pour conséquence une atrophie musculaire. Cette assertion est confirmée par de nombreuses observations et dans les cas chroniques, à marche lente, il est permis de conclure avec certitude qu'une atrophie musculaire survenant pendant le cours d'une maladie de la moelle, est due à une lésion des cornes antérieures. Dans les cas aigus aussi, cette conclusion est le plus souvent exacte, mais pas toujours.
Cependant les cornes antérieures ne sont point la seule partie de la moelle dont l'altération entraine l'atrophie musculaire. D'après Gharcot (^), une lésion de la zone radiculaire antérieure produit le même eftet. Ces deux régions sont, d'après lui, les seules dont l'altération puisse causer des amyotrophies. Nous pouvons confirmer l'opinion de Gharcot par trois observations personnelles. Dans un cas il y avait aplatissement et atrophie du cordon antéro-latéral droit avec épaississement de la pie -mère à ce niveau et atrophie des racines antérieures et de la corne antérieure correspondantes ; les cellules de ces dernières étaient rrijs et petites : une atrophie musculaire périphérique correspondait à cette altération de la moelle. Dans les deux autres cas, les lésions étaient tout à fait analogues. Mais il ne nous semble pas que l'altération de la substance des cordons antérieurs soit la cause directe de l'amyotrophie; il nous parait que cette dernière est engendrée plutôt par l'atrophie des racines nerveuses antérieures qui les traversent. Il est évident que l'efi'et est le même, que les cellules multipolaires soient directement atrophiées ou bien que les fibrilles radiculaires antérieures qui en partent aient été comprises dans un processus morbide; en outre, l'efiet sera identique, que l'atrophie de ces radicules soit causée par une maladie des cordons antérieurs ou par l'épaississement chronique de la pie-mère qui les entoure. Du reste, il semble que lorsque la maladie dure longtemps, les lésions ne restent pas aussi parfaitement limitées, de telle sorte que des racines elles gagnent la substance blanche et les cornes antérieures, et que toutes ces parties prennent part à l'atrophie, comme dans l'exemple que nous venons de citer: dans ce cas, le point de départ a probablement été la pie-mère, et la moelle n'a été altérée que secondairement.
Les deux régions indiquées par Gharcot sont-elles les seules qui puissent amener des amyotrophies spinales? La question n'est pas résolue. A 'priori il est bien possible qu'il y en ait d'autres que les observations n'ont pas encore fait reconnaître. Il reste à rechercher si, par exemple, dans la myélite aiguë ou chronique il ne peut pas se développer une atrophie musculaire par névrite ou myosite descendantes, sans participation de la substance grise et des cordons antérieurs. Il est également possible, toujours a priori, que des altérations de la substance grise, sans lésion évidente des cellules, engendrent des atrophies musculaires. Enfin, il faut se rappeler qu'il existe des névrites périphériques accompagnées d'atrophies musculaires qui peuvent s'étendre de proche en proche jusqu'à la moelle sans altérer la substance grise. Les lésions des cordons blancs ne semblent pas donner naissance à des amyotrophies. On peut regarder comme démontré qu'une maladie isolée des faisceaux postérieurs des cordons latéraux, par exemple dans la dégénération deTïirck, n'est pas suivie d'atrophie. 11 est au moins probable qu'il en est de
(1) « Les cornes yrises antérieures (cellules nerveuses motrices) et les zones radiculaires antérieures (trajet intraspinal des racines antérieures) paraissent être les seules régions de la moelle épinière qui intéressent directement la nutrition des muscles, » (Gharcot, Leçons sur le siisfème neffeux recueillies pjir Pçurneville. IV série, p. 272.)
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même pour les cordons antérieurs, et que leur participation aux amyotrophies a pour cause l'altération des fibres radiculaires qui les traversent. Aussi les conclusions que nous pouvons tirer du développement des atrophies musculaires deutéropatliiques, quant au siège du processus qui leur donne naissance, ne sontelles pas absolues; cependant, dans la plupart des cas, on doit admettre que la substance grise antérieure et ses cellules sont altérées.
2) Les processus qui sont capables d'amener des amyotrophies deutéropatiques sont surtout des inflammations aiguës et chroniques du parenchyme de la moelle ; de plus, les racines nerveuses sont également susceptibles d'être enflammées et atrophiées pendant leur trajet dans le canal vertébral.
a) Amyotrophie par méningite. Dans les chapitres précédents, nous avons vu que les racines nerveuses peuvent être atteintes par tous les processus morbides des méninges ou des os, de telle sorte qu'il se développe des névrites accompagnées de douleurs très intenses et aussi d'atrophies musculaires. Nous avons cité comme produisant ces efl'ets la carie des vertèbres avec la pachyméningite et la péripachyméningite qui l'accompagnent, puis les tumeurs intrarachidiennes qui ont leur point de départ dans les méninges, et nous avons démontré par des observations la filiation des phénomènes morbides. De même, les méningites peuvent agir sur les racines antérieures par la pression et le froncement qu'amènent leurs exsudats et atrophier ces racines. La chose est rare à la suite des méningites aiguës, bien qu'on ait vu souvent des paralysies atrophiques passagères consécutives à ces maladies (v, p. 318); elle est plus fréquente dans les méningites chroniques, surtout lorsque la maladie envahit les cordons antérieurs. C'est encore ce qu'on a observé dans quelques cas de sclérose et notamment dans une, observation que nous avons récemment fait connaître (Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Band VI. Obs. 4) et aussi dans les faits de myélo -méningite des cordons antérieurs que nous avons publiés. Il faut également rapporter à cette étiologie la pachyméningite spinale hypertrophique dont Gharcot fait une forme spéciale (*> et dans laquelle il y a, au voisinage du renflement cervical, un épaississement de la dure-mère qui s'étend d'ordinaire aux racines nerveuses et à la substance de la moelle : consécutivement, il se fait une atrophie des muscles des membres supérieurs accompagnée de symptômes d'irritation qu'il faut rapporter à la lésion des méninges et des nerfs périphériques.
b) Atrophies deutéropathiques consécutives à des myélites aiguës. — Il n'est pas douteux que la plupart des atrophies musculaires secondaires soient dues à des processus myélitiques, et dans la majorité des cas on peut admettre que les cornes antérieures sont intéressées. Les myélites aiguës, tout aussi bien que les chroniques, s'accompagnent d'atrophies musculaires bien marquées. L'apparition de cette complication est sujette à autant de variations que celle des autres symptômes ; l'atrophie, il est vrai, ne se développe jamais subitement et a toujours besoin d'au moins quelques semaines pour se constituer ; cependant elle s'établit avec rapidité, relativement à ce qui se passe dans les cas chroniques. Presque toujours elle est précédée, pendant un temps plus ou moins long, d'une paralysie motrice bien marquée survenue d'une façon aiguë ou subaiguë. Ces amyotrophies consécutives à des processus aigus peuvent disparaître; lorsqu'elles ne guérissent pas, elles arrivent assez rapidement à leur maximum et restent stationnaires : cela est bien d'accord avec la marche de la lésion anatomique laquelle, dans les cas aigus, ne progresse plus après quelques mois et d'ordinaire se cicatrise. On a surtout observé ces amyotrophies à la suite de paralysies traumatiques. Nous on avons cité des e^^emples qu'il serait facile de multiplier. La façon dont la moelle
(5) pha'op*. Lfi^Otns, çtc. Il* série, p 194;
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se comporte après les blessures, et particulièrement après les contusions, fait facilement comprendre cette prédisposition aux am^'otrophies : on n'a qu'à se rappeler avec quelle facilité les déchirures et les liémoiThagies atteignent la substance grise.
Il est rare qu'à la suite de maladies aiguës et en particulier do traumatismes, il survienne des atrophies musculaires 'progressives. Cependant W. GuU (Guy s Hospital Report 1858, p. 195) rapporte une observation sous le titre de Progressive Atrophg of the muscles of tlie trunli and upper extremities a (ter a hloio on the necli witli the fist.
Les hémorrhagies spontanées de la moelle, les ramollissements aigus et subaigus se comportent d'une façon tout à fait analogue. Les formes graves de ces maladies laissent presque toujours après elles des amyotrophies partielles, car elles finissent par intéresser le parenchyme médullaire quand elles n'y ont pas leur point de départ (myélite centrale, polimyélite). Dans les cas grlKes, il n'est pas bien difficile de reconnaître que l'amyotrophie est secondaire. Au début, le développement rapide de paralysies intenses et la lésion des sphincters mettent la vie en un tel danger que l'attention du médecin est absorbée par les soins nécessaires pour conjui^er ces symptômes. Ce n'est que quelque temps après que les amyotrophies se développent : elles semblent peu importantes en regard de la gravité des autres manifestations morbides, et elles ne deviennent qu'ultérieurement l'objet d'un traitement suivi.
Les paralysies consécutives aux maladies aiguës causent souvent aussi des atrophies circonscrites ou généralisées et même de l'atrophie musculaire progressive. On ne saurait dans chaque cas particulier faire autre chose que des conjectures sur la nature probable de ces atrophies ; toutefois nous avons cherché plus haut à démontrer que, dans ces cas, il s'agit tout aussi bien d'amyotrophies périphériques que d'amyotrophies méningées ou centrales.
Enfin il faut encore citer ici la paralysie spinale aiguë des enfants et des adultes. Mais dans cette afi'ection l'amyotrophie est un symptôme tellement capital que, comme dans l'atrophie musculaire progressive, on le considère plutôt comme protopathique que comme secondaire. Nous avons dit déjà, et nous le répéterons dans le paragraphe suivant, que nous ne trouvons pas de diff'érence essentielle entre les lésions anatomiques de la paralysie infantile et celles de la myélite, mais l'atrophie constitue un signe si important et si habituel de la paralysie infantile, la lésion est souvent si bien localisée dans les cornes antérieures, qu'on peut réellement considérer l'atrophie comme protopathique.
c) Les atrophies musculaires sont presque plus fréquentes encore à la suite des affections chroniques de la moelle que des affections aiguës, et il n'est pour ainsi dire aucune maladie de la moelle qui ne puisse se compliquer d'amyotrophie. La lésion anatomique, d'après les observations recueillies jusqu'à ce jour, est presque toujours légère : elle consiste le plus souvent en une extension du processus jusque dans les cornes antérieures dont les cellules sont atrophiées; plus rarement il y a périmyélite des cordons antérolatéraux. llest plus difficile de dire quel est le lien de parenté qui unit ces amyotrophies à l'atrophie musculaire progressive type; la chose est d'autant plus ardue que la conception de cette dernière affection varie suivant les auteurs. La distinction entre les amyotrophies protopathiques et deutéropathiques est purement théorique, car elle admet ce qui est à démontrer, c'est-à-dire que l'atrophie musculaire progressive type consiste en une maladie primitive des cellules nerveuses. Nous allons, pour plus de clarté, passer en revue les difierentes formes de myélite chronique : nous renvoyons pour les détails aux chapitres qui leur ont été consacrés.
1. IjS. sclérose diffuse (disséminée, en plaques) esi très communément accom-
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pagnée d'atrophie des muscles. Elle intéresse non seulement la substance blanche et les cordons antéro- latéraux, mais il existe ordinairement dans la substance grise de grands foyers qui amènent peu à peu le ratatinement puis la dégénération et l'atrophie des cellules nerveuses ; ces foyers étant surtout fréquents au niveau des renflements, on saisit facilement la raison anatomique des atrophies. Les membres supérieurs sont les plus souvent atteints ; plus rarement des groupes musculaires des membres abdominaux sont intéressés : quelquefois les foyers de sclérose gagnent la région cervicale et le bulbe. Presque toujours ces atrophies sont évidemment secondaires :1e processus, en effet, a son point de départ, pour la substance grise comme pour la blanche, dans la névroglie et ne compromet que peu à peu la nutrition des cellules. Le plus souvent il y a d'abord des paralysies avec rigidité et contractures et plus tard seulement des atrophies, les symptômes de paralysie gardant, même alors, le pas sur ceux de l'atrophie. Ce n'est que rarement, dans la forme cervicale ou diffuse, qu'il y a de grandes atrophies généralisées,lesquelles gagnent par en haut et amènent des symptômes analogues à ceux de la paralysie bulbaire ; mais en général, même dans ces cas, il n'est pas facile de reconnaître que les atrophies sont deutéropathiques.
2. La syringomyèlie, comme nous l'avons vu, produit relativement souvent la destruction des cellules motrices et par suite l'atrophie musculaire ; quelquefois il y a dans les symptômes et le développement de ce vice de conformation, une grande analogie avec l'atrophie musculaire progressive. Il ne nous parait pas absolument certain que l'atrophie soit bien évidemment secondaire.
3. La sclérose symétrique des cordons latéraux est regardée par Gharcot comme donnant lieu à une atrophie deutéropathique. D'après nos propres recherches, il existe quelques observations de sclérose des cordons latéraux et de la substance grise dans lesquelles l'atrophie musculaire s'est développée secondairement après des symptômes de paralysie. Mais on voit ici combien la démarcation entre les atrophies protopathiques et deutéropathiques est peu nette. Gharcot considère l'atrophie simple (graisseuse) delà substance grise et des cordons latéraux comme une sclérose et la range à ce titre dans lesamyotrophies deutéropathiques, tandis que nous la rapportons à l'atrophie musculaire progressive type.
4. Enfin, Vataxie locomotrice 'progressive, la dégénéralion grise des cordons postérieurs, s'accompagne également d'amj'otrophies étendues qui sont secondaires, car elles apparaissent presque toujours tard, alors que l'ataxie locomotrice existe depuis un certain temps. D'après des recherches encore peu nombreuses, il est vrai, faites jusqu'à ce jour, il y aurait à ce moment complication de l'ataxie avec une nouvelle maladie dans laquelle l'atrophie musculaire serait alors primitive, et l'on n'est pas encore fixé si cette complication est l'atrophie musculaire progressive type ou bien une sclérose primitive des cordons latéraux. Dans quelques cas, on a constaté l'apparition simultanée d'une sclérose des cordons postérieurs et des cordons latéraux; mais, ainsi que nous l'avons déjà indiqué, les observations ne sont pas encore assez précises pour que nous puissions établir une relation exacte entre les symptômes el la lésion anatomique. — Dans quelques autres cas l'ataxie locomotrice progressive a été accompagnée d'une atrophie plus circonscrite portant sur un ou deux membres et correspondant au type de la paralysie atrophique des adultes. On ne connaît pas encore avec certitude la lésion qui engendre ce symptôme. Dans quelques-unes de ces observations, les plus anciennes, à la vérité, on n'a constaté aucune anomalie en dehors de la dégénération des cordons postérieurs. Dans un cas analogue, Gharcot a trouvé un foyer de sclérose dans une corne antérieure du renflement cervical.
§ 6. Paralysies infantiles. — L'espèce la plus importante de paralysie qu'on
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observe chez les enfants a été nommée par Heine 'paralysie spinale infantile et elle dérive des processus que nous venons de passer en revue. Mais avant d'entrer dans des détails à ce sujet, jetons un coup d'oeil sur les paralysies spinales qui peuvent survenir dans l'enfance. On a vu, par ce que nous avons dit plus haut, que les paralysies ne sont pas rares dans l'enfance et reconnaissent des causes assez variables : nous en avons entretenu le lecteur en différents endroits des chapitres précédents. C'est ainsi qu'à propos des vices de conformation congénitaux et des arrêts de développement, nous avons étudié l'hydromyélie et le spina-bifida; puis nous avons noté la fréquence relativement grande dans l'enfance de la carie vertébrale et des paralysies qui en dépendent; nous avons dit combien souvent on rencontre chez les enfants la méningite cérébro-spinale exsudative; celle de nature tuberculeuse est plus rare ; nous avons rappelé les traumatismes de la moelle, le tétanos, le trismus, la chorée**). Il nous reste à décrire ici deux processus : 1) les paralysies qui apparaissent au moment de la naissance et qui sont dues le plus souvent à des manonivres obstétricales, et 2) l'encéphalite et la myélite infantiles.
1. Paralysie obstétricale des nouveau -nés ^^K — Ces paralysies sont presque toujours le résultat d'opérations obstétricales et dues soit à la pression du forceps, soit à la compression d'une partie mal engagée du corps de l'enfant, soit enfin à une traction énergique; plus rarement elles ont pour cause un accouchement spontané, mais lent.
La paralysie la plus fréquente est celle du facial ; elle est causée par la pression du forceps sur la région parotidienne. Jusqu'au jour où Landouzy (^) a fait connaître l'étiologie véritable de ces paralysies faciales, on les attribuait à la pression exercée sur le cerveau lui-même. Parfois, mais rarement, la paralysie faciale survient spontanément, par suite de compression de la tête contre le promontoire ou contre des tumeurs du petit bassin. Les traits du visage de l'enfant sont tirés d'un côté, mais le plus souvent on ne remarque la paralysie que lorsque l'enfant crie; elle est toujours unilatérale ; généralement elle est limitée à une des branches du facial et elle porte sur la paupière ou sur la lèvre. Dans ce dernier cas, elle gêne la succion et peut, par conséquent, être dangereuse; mais le plus généralement elle est sans conséquence, n'exige aucun traitement particulier et disparait d'elle-même après quelques jours. Cependant quelquefois elle persiste et l'emploi de l'électricité devient nécessaire : Duchenne a publié un exemple très instructif de ce genre. — Les paralysies des muscles des yeux, notamment de ceux innervés par l'oculo -moteur commun sont beaucoup plus rares chez les nouveau-nés et reconnaissent aussi pour cause l'application du forceps. Nadaud en fournit deux exemples et Galézowsky dit avoir observé, immédiatement après la naissance, une chute de la paupière supérieure causée par la compression directe du forceps. Ces paralysies sont également unilatérales et guérissent complètement au bout de quelques jours.
Les paralysies des membres supérieurs consécutives aux opérations obstétricales sont beaucoup plus sérieuses. C'est à Danyau ('') que nous devons la première
(1) 11 ne semble pas qu'on ait observé jusqu'à présent des scléroses congénitales de la moelle, tandis que les scléroses conj.'énitales du cerveau avec idiotie ne sont pas rares. Nous rappelons à ce sujet l'observation citée plus haut où, chez un enfant de un an et demi, idiot depuis sa naissance et atteint de microcéplialie, il y avait une silérose étendue des circonvolutions cérébrales, surtout dans les deux lobes postérieurs, et en même temps une atrophie grise des cordons postérieurs dans to ite la longueur de la moelle.
(2) p. Hilaire Nadaud, Parahjsies obstétricales des nouveau- nés. Paris, 1872.— Duchenne (de Boulogne), Électrisation lu ilisée. 3'- édit., 1872. — A. Seligmiiller, Ueber Làhmungen, welche die Kinder inler partum acquiriren (Berl. klin. Wochenschrifl, 1874, n" 40).
(3) Landouzy, Essai sur l'hémiplégie faciale chez les enfants nouveau-nés. Thèse 1839.
(4) Danyau, Paralysie du 'membre supérieur chez le nouveau-né (Bull, de la Soc. de ç1iiru,rç., 1851, t. II, p. 148).
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observation de paralysie de ce genre amenée par l'application du forceps : il y avait parah'sie simultanée du membre supérieur gauche et du facial gauche ; la paralysie des bras était complète et la sensibilité presque absolument perdue dans le membre ; l'enfant était très faible et ne vécut que huit jours. A l'autopsie, on trouva un léger épanchement de sang dans le tissu cellulaire entourant le plexus brachial gauciie. Les troncs de ce plexus étaient teintés de sang, mais déjà au niveau des scalénes ils avaient repris leur coloration normale. Guéniot, en 18G7, a observé un fait analogue ; un troisième cas a été vu à la clinique de Depaul. D'autres opérations chirurgicales, et en particulier la version, peuvent occasionner la paralj'sie des membres. Le premier exemple de ce genre remonte à 1746 et appartient à Smellie. Les causes immédiates de cette paralysie sont, d'après Nadaud floc. cit.): a) l'introduction sous l'aisselle du doigt recourbé en crochet ; h) la descente du bras élevé sur le côté de la tète ; c) la traction énergique directe sur ce membre; c?Jla descente de l'épaule accompagnée de tractions, tandis que la tête reste arrêtée. — Enfin ces paralysies peuvent être liées à des luxations ou à des fractures de l'extrémité supérieure de l'humérus que l'on peut méconnaître dans les premiers jours.
Diagnostic. — L'enfant est incapable de mouvoir le membre paralysé ; lorsqu'on l'élève soi-même, il retombe inerte ; il ne se retire que quand on y applique un agent douloureux. La connaissance que l'on a d'une opération faite pendant l'accouchement et la marche de la paralysie qui est celle d'une paralysie périphérique, confirment le diagnostic. — On pourrait confondre ces paralysies avec des paralysies de cause cérébrale, mais ces dernières sont presque toujours précédées de convulsions généralisées.
Seligmûller adonné le tableau suivant de cette paralysie : le Lras paralysé pend immobile et dans les cas anciens dans lesquels le deltoïde est déjà assez atrophié et allongé, le membre est tout à fait semblable à celui d'une poupée. La tête de l'humérus est en rotation interne, de telle sorte que le triceps brachial est situé en avant. La main est en pronation forcée : la paume de la main regarde en dehors et le côté cubital en avant, ce qui gène singulièrement l'usage de la main, même lorsque la paralysie est incomplète. La cause de cette position est la paralysie du muscle sous-épineux, qui est innervé par la branche sus-scapulaire; dans d'autres cas c'est le deltoïde qui est paralysé. Les muscles paralysés perdent rapidement leur contractilité électrique et s'atrophient. Il y a souvent anesthésie simultanée, quelquefois il y a en même temps luxation de l'épaule (Duchenue, Smellie). — Les paralysies des deux bras sont particulièrement intéressantes. Seligmûller en rapporte un exemple. Nous-même avons observé il y a peu de temps les traces de cette même affection chez une petite fille de dix ans, quij au moment de sa naissance, avait été paralysée complètement des deux bras. A l'âge de 4 ans, pour la première fois, elle commença à faire quelques mouvements avec les bras déjà fortement atrophiés. Dans le cours de l'année, il y eut une amélioration progressive et la malade put se servir un peu de ses membi-es, pour manger, par exemple; elle commença même à écrire. L'enfant, disent ses parents, était veûue au monde par le secours de l'art, et nous tenons du médecin, qu'on avait pratiqué la version, puis opéré une traction sur les pieds, les deux bras étant étendus sur les côtés de la tête.
La marche est généralement aussi simple que dans les paralysies faciales de même cause, et la guérison spontanée est la règle, comme nous l'enseigne le cas de Depaul. L'observation que nous venons de raconter montre que la guérison peut se faire d'elle -même, même après plusieurs années. Cependant tous les cas ne sont pas aussi favorables: l'enfant ne guérit pas toujours, les membres n'arrivent pas à leur développement normal, mais se déforment et s'atrophient, — L'agent thérapeutique le plus important estVélcctricité. Duclienne cite des observations de cas même anciens et compliqués de luxations dans lesquels, grâce à des séances répétées de faradisation , on obtint une amélioration de la paralysie et de l'atrophie. Les travaux de Seligmiiller sont tout à fait concordants.
La paralysie des membres inférieurs reconnaissant pour cause des opérations d'accouchement çst plus rare encore; on l'a vue après des tirailleçaents et des
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déchirures de la colonne vertébrale, ou de !r. moelle elle-même, à la suite de violents efforts d'extraction. Nous avons déjà relaté plus haut (p. 417) un cas de déchirure de la moelle publié par Parrot. D'après Wigand, l'extraction par le cou est particulièrement dangereuse, quand en même temps on fléchit le tronc en arrière. Cette paralysie semble être toujours le résultat d'une lésion de la moelle, aussi son pronostic est-il grave et la plupart des enfants meurent dés les premiers jours. Pourtant une distorsion de la colonne vertébrale n'a pas toujours des conséquences aussi funestes : souvent en faisant l'extraction par les pieds on a entendu un craquement qui a fait admettre une déchirure des ligaments, et pourtant les enfants sont venus au monde bien portants et n'ont présenté plus tard aucun signe de maladie.
2. Encéphalite et Myélite congénitales. — En 1865, Virchow <^) le preœiier a appelé l'attention sur les altérations microscopiques et quelquefois même macroscopiques qu'on rencontre souvent chez les enfants qui ont succombé avant de voir le jour ou immédiatement après leur naissance. La principale de ces lésions est la métamorphose graisseuse des cellules de la névroglie, qui se gonflent et se transforment en cellules granuleuses arrondies, volumineuses. Le nombre de ces éléments est quelquefois très considérable ; on les rencontre dans la substance blanche, notamment dans celle des hémisphères cérébraux et des cordons blancs de la moelle. Généralement il n'y a pas d'autre altération apparente de la substance nerveuse, dont la couleur et la consistance ne semblent pas modifiées à l'œil nu; parfois il existe un ramollissement de la substance blanche analogue au ramollissement cadavérique. Virchow a observé ces altérations surtout chez les nouveau-nés morts à la suite d'exanthèmes aigus (variole) ou de syphilis ; le processus semblait être une encéphalite et une myélite interstitielles. Plus tard, d'autres observateurs ont contesté la nature inflammatoire de CCS altérations, et Hayem (^> a constaté à sa grande surprise, dans tous les cerveaux des nouveau-nés qu'il a examinés , l'existence de ces corps granuleux en nombre plus ou moins considérable, et il s'est demandé s'ils n'appartenaient pas à la structure normale du cerveau dans tout le jeune âge. Parrot '^) aussi, dans ses études sur la dégénérescence graisseuse interstitielle diffuse du cerveau, ne peut pas trouver dans la présence de ces éléments la preuve d'une inflammation, car au voisinage des endroits où ils existent, il y a plutôt une diminution qu'une augmentation des cellules de la névroglie: il considère la lésion comme une dégénérescence graisseuse des éléments de la névroglie, amenée surtout par une alimentation insuffisante, et par conséquent survenant particulièrement dans les cas où la mort a été causée par la faiblesse et l'atrophie. Peu de temps après, M. Jastrouitz (^), dans un travail sur soixante-cinq observations, cherche à démontrer que l'existence des corps granuleux dans le cerveau ou dans la moelle n'a rien de pathologique, mais appartient au développement normal de ces organes ; il les a toujours rencontrés aussi bien chez les enfants morts avant terme ou immédiatement après la naissance (38 sur 65), que sur des enfants venus au monde parfaitement bien portants : plus l'enfant était âgé, moins cette altération était marquée; le premier enfant chez lequel l'auteur ne l'a pas rencontrée avait cinq mois, le plus âgé chez lequel il l'a observée avait sept mois. Gomme Parrot, Jastrowitz trouva les corps granuleux dans la substance grise de la périphérie du cerveau, dans les nerfs optique et olfactif, mais leur lieu de pré-
(1) Wirchow, Vor/rar; auf der Naturforscher-Versammiung zu Hannover, 1865, et Congénital Encephaliiis uad Myelilh- (Arch. fur palhologisrhe Anatomie, Band XXX VIII, !>. 129-138, u. XLIV, p. 473).
(2) Hayem, Elude sur les dioerxes formes de l'enréplialile. Paris, 186S, p. 79.
(3) Parrot, Arch. de physiol. nonn. et pathol , I, 1868, p. 530, 622, 703.
(>) Jastrowitz, Studien iiber Eacrphalilis uiid Myelitis des Kindersalkrs (Archiv f. Psych. u, Ner^ reHhranhheitcH, BanU II, p. 389-414, u. 111, p. 162-213J.
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dilection est, d'après lui, comme le dit Virchow, la substance blanche des hémisphères cérébraux; on les a vus plus rarement dans le cervelet, et on n'en trouve pas trace dans les pédoncules cérébraux ni dans la protubérance, mais ils se montrent de nouveau dans la moelle allongée. On les rencontre d'une façon aussi constante et en aussi grand nombre dans la moelle que dans le cerveau, mais rien, dans leur mode de répartition, ne rappelle la dégénération de Tlirck. Sur vingt-neuf moelles de nouveau-nés, dix -huit ont été trouvées intactes et douze plus ou moins altérées; sur neuf moelles d'enfants âgés de un à cinq mois, une seule renfermait des corps granuleux ; l'altération, au contraire, est commune chez le fœtus. Leur siège favori se trouve dans les cordons postérieurs : sur onze cas ils les occupaient sept fois exclusivement; quelquefois on les a observés dans les cordons latéraux, surtout dans leur segment postérieur, très rarement dans les cordons antérieurs et les pyramides. On peut admettre avec Jastrowitz que les causes de cette prédilection marquée sont le développement tardif et la croissance rapide des cordons postérieurs. Jastrowitz conclut de ses recherches que les corps granuleux sont normaux dans le cerveau et dans la moelle à une époque déterminée du développement embryonnaire, ce qui confirmerait la théorie de Stricker et Leidesdorf , d'après laquelle chaque cellule embryonnaire serait, à une époque très précoce de la vie foetale, un corps granuleux. On ne peut donc plus considérer ces derniers comme ayant une signification pathologique que lorsqu'ils occupent une place qui ne leur est pas habituelle, ou bien lorsqu'on les constate à une époque déjà éloignée de la naissance. Il est possible que la faiblesse de constitution, l'atrophie, la syphilis congénitale, les exanthèmes aigus, soient des causes de leur production. — Récemment Eichhorst <*>, dans son travail sur le déveleloppement de la moelle, a confirmé, à part quelques différences insigni fiantes, la manière de voir de Jastrowitz relativement aux corps granuleux.
Paralysie spinale atrophique. — Paralysie spinale essentielle de l'enfance — Paralysie spinale infantile. — Paralysie de dentition. — Paralysie graisseuse des enfants.
— Le premier auteur qui ait fait mention de cette intéressante maladie semble avoir été le médecin anglais Underwood (-) ; il est vrai qu'il dit seulement en passant que, à la suite des convulsions dues à la dentition, il peut survenir des paralysies qui semblent être causées par la dentition ou par un ét.it gastrique saburral (3), De même Shaw (^) et Berhara (5) ne font que citer cette maladie. Kennedy (P) la décrit sous le nom de paralysie temporaire. Mais elle ne conquit le rang qu'elle mérite d'occuper dans la pathologie qu'après les ti'avaux remarquables de Heine, dont le premier a pour titre : Beohachtungcn i'iber Lahwmngszusiunde dcr untern ExlremiUUen und derea Behandlung (Stuttgard, 1840) et le second : Die spinale Kinderlàhmung (.Stuttgard, 18GU). Heine distingue la période paralytique et la période atropbique, à laquelle a])pai-tiennent les contractures et les déformations consécutives, dont il indique avec le plus grand soin le traitement orthopédique. Puis Rilliet (*) et plus tard Iliiliet et Barthez (S) ont désigné la maladie sous le nom de paralysie infantile essen-
(1) Eichhorst, Ueber die EntwickeUng des mrnschlichen Rùckenmarcks und seiner Formclemenls (Virchow's Ar';li. fiir patholo'jische Aaatomie, 18*5, Band LXIV).
(2) Underwood, Treatise on Ihe diseases of Ihe children. Londoii, 1/84, traduit de l'anglais par Lefébre de Villebruiic. Taris, 178G.
(3) Marshall Hall a observe des paralysies consécutives à. la dentition et les a considérées comme des paralysies réflexes.
(4) John Shaw, Sature and Ireatmcnt of Ihe distorsions lo wliich Ihe spiae and the boncs of ihe chc.;t are siihjict. 182i'.
(5) Berhain, London med. et xurgic. Journ'd, 1855.
(C; Kennedy, Uubl. med. Prcsf, Splber 1841, et Uuhl. Quart. Journ. of med. se., 1850, Fobr. p. 85). — Kennedy divis(; en trois, catégories les paralysies qui frappent les nourrissons et les enl'iints jusqu'à l'i\{,'e de 15 ans : a) paralysies temporaires; b) paralysies permanentes, et e) paralysies survenant après des lièvres. La paralysie temporaire srt montre souvent chez des entants de 9 mois à 9 ans qui avaient été bien jortants jusque-là : elle débute subitement et ne dure jamais plus de 10 jours. Les rauses en sont : irritation de l'intestin, dentition, décubitus habituel sur un seul côlé. Traitement : allérants, évacuants (calomel), bains chauds.
{') Rilliet, G i:. méd. de Par.s, 1851, p. C81.
Ifi) Rilliet et Barthez, Traité clinique et iratiqiie des maladies des enfants, l'ariï, 1853.
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tielle. Ensuite vinrent les travaux de Bouchut (0 et ceux ùu professeur W. Vogt de Berne (2). Duchenne publia d'abord dans la Gasette hebdomadaire de 1855 (3) ses recherches sur la J'aradisation des muscles et sur les résultats du traitement électrique dans cette maladie et les reprit dans les diverses éditions de son Electrisation localisée: la dernière, parue en 1872, renferme un exposé complet des nouvelles recherches anatomo-pathologiques. Aux travaux de Duchenne se rattachent ceux de son fils('') et de Laborde {'>). — L'historique de cette maladie entre dans une période nouvelle avec la découverte des altérations de la moelle qui en sont la base et dont les premières observations appartiennent à Gornil et à Lockhart-Glarke, les plus complètes à Prévost, Charcot et Jotl'roy, Roger et Damaschino. En Allemagne, des observations analogues ont été laites par de Recklinghausen, Rotli et récemment par nous-même : nous en reparlerons en traitant de l'anatomie pathologique. Nous aurons également à citer encore d'autres travaux à propos de la pathologie, de la marche et du traitement chirurgical et électrique.
Le nom de la maladie a souvent changé ; il a été emprunté, tantôt aux symptômes prédominants, tantôt à la nature supposée du mal. D'abord on l'a nommée paralysie de dentition, à cause de son développement fréquent au moment de la dentition, et ce nom est encore usité en Angleterre. Marshall-Hall et d'autres auteurs l'ont rangée parmi les paralysies réflexes. Kennecly a désigné sons le titre de paralysie temporaire des cas à marche favorable, Rilliet et Barthez, qui n'ont pa s pu constater une altération des organes nerveux centraux, l'ont dénommée paralysie infantile essentielle, et cette désignation a été pendant longtemps la plus usitée. C'est à Heine que l'on doit le mot de paralysie infantile spinale (Spinale-Kinderlàhmuyig)-, le plus usité en Allemagne. Duchenne, qui porta surtout son attention sur la dégénérescence des muscles, employa d'abord l'expression de paralysie atrophique graisseuse de Venfance et ensuite celle de paralysie atrophique de Venfance.
Toutes ces expressions en usrige dans le langage médical désignent sufnsamment la maladie; pourtant les paralysies essentielles disparaissent de plus en plus de la pathologie nerveuse et ce terme est é^-alement condamné en ce qui concerne cette affection. Les désignations de :paî'alysie spinale e\, paralysie atrophique nous semblent également justes ; celle de Duchenne vise le symptôme le plus frappant, l'atrophie musculaire, celle de Heine la lésion anatomique fondamentale qui est évidente sinon dans tous, du moins dans la majorité des cas. De plus, elle implique une distinction entre cette maladie et les paralysies de cause cérébrale ou encéphalique qui aboutissent aussi à l'atrophie, mais en passant par des phases toutes différentes.
Sj/mptomatoîogie. — La paralysie spinale infantile est une maladie qui se développe généralement chez les enfants en bas âge après quelques légers malaises de courte durée et qui, quand elle ne rétrocède pas, amène une atrophie musculaire très marquée, puis des contractures et des déformations qui ont pour conséquence un arrêt de développement des membres paralysés. Elle évolue en deux périodes bien distinctes : 1) ipèriode du développement aigu de la paralysie et 2) période d'atrophie musculaire, de déformation, etc.
1. Période du développement aigu de la maladie. — Dans la majorité des cas, la maladie a un début aigu avec symptômes fébriles. La fièvre est le plus souvent précédée pendant quelques jours par des prodromes analogues à ceux des autres affections fébriles et qui n'ont rien de caractéristique : faiblesse, abattement, tristesse, perte d'appétit, parfois tiraillements dans les membres et dans les reins. D'ordinaire, la fièvre, dès son apparition ou plus souvent encore après plusieurs jours est accompagnée d'une attaque éclamptique qui peut
(i) Bouchut, De la nature et du traitement des maladies essentielles de l'enfance (Union méd., 1867, p. 13'\ 130, 134).
Citons encore ;
Brunicke, l'eher die sog. essentiel. Paralyse der Kinder fJourn. fur Kinderkrankheilen, 1861). — Steiner und Neureutter, Paral;/sen im lUndesalter (Prng. Vierte/jahrschrift, 186 î, IIU. — Le D' Karl Kétli (de Pesth), Beilrag zur Nosogenie der Kinderlàhmung fJahrliuch des Kinderheilkunde, 1873, X, p 139) ne resrarde pas la maladie comme étant exelusivement de cause spinale. — D' Louis Bauer, On infantile jmraUjsis. St-Louis med.Journ., 1870, Novbr., vol. VU, 6, p. -iSl (contractures généralement j.ares\ — G. Salomnn, Zar Diairnone und Thérapie einiger Làhmimgsformcn im kiadlichen Aller. Jahrbuch f. Kinderht'itliunde.'yieue Folge Band, I, 1S68, p. 370. — Th. Simonj Fine hesondere Form der Kinder Idhinung l'urrh rn-rpha'o-malacische Herde (Virchow's, Arch. Band LU, Heft 1, p. 103-114).
(2) Vo2:t, Die essentielle Làhmvng der Kinder. Hern, 1858.
(3) Duchenne (de Boulogne), De l'' paralysie atrophique graisseuse de l'enfanbr. (G't:. Inb't. de )i,f',.Vc'ne e('7fc/i/)arsf(V, 1855.)
(4) Duchenne fils. Archives gèa. de méd. 1S64, 6' série, t. IV^ p. iS, IS'é
(5) Laborde, De la paralysie dite essrnt'e'le de l'enfui' e. 'Ihëse, Paris, 1864.
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se répéter plusieurs fois. La "paralysie apparaît généi^alement, soit immédiatement, soit peu de temps après cette attaque ; elle se manifeste assez brusquement, atteint d'emblée son summum ou bien continue pendant quelque temps encore à devenir plus forte et à s'étendre davantage. Tel est le début ordinaire, mais il peut s'effectuer de bien d'autres façons. Et tout d'abord l'intensité et la durée de la fièvre sont sujettes à de grandes variations : quelquefois elle est très violente, accompagnée d'état typhoïde et dure plusieurs jours ; on l'a vue persister de dix à douze jours (Duchenne, fils); ordinairement elle tombe au moment où apparaît la paralysie. Dans d'autres cas la fièvre a une durée éphémère et à peine appréciable; elle peut même manquer complètement, et la paralysie n'est alors précédée que d'un peu de malaise qui peut passer inaperçu : l'enfant se couche en apparence bien portant et il se réveille le lendemain matin paralysé d'un ou de plusieurs membres. Ce n'est pas là un fait extrêmement rare, à tel point que Kennedy a pu dire que les paralysies qu'on découvre le matin et qui sont survenues sans fièvre et sans autres symptômes généraux ont souvent pour cause une mauvaise position dans le lit, qui produit ce qu'on appelle vulgairement l'engourdissement des membres.
Quelquefois aussi, dans les cas fébriles comme dans les cas afébriles, il n'y a pas d'attaques éclamptiques. D'autres fois, l'apparition de la paralysie est précédée ou accompagnée de douleurs. Les enfants âgés de trois, quatre ou cinq ans, se plaignent souvent de tiraillements douloureux dans les membres qui vont être le siège de la paralysie, et de douleurs dans les reins et entre les épaules.
Les muscles sont fréquemment sensibles à la pression. Les petits enfants ne peuvent manifester la douleur que par les cris violents qu'ils poussent spontanément ou plus souvent lorsqu'on les prend pour les lever. Quelquefois avant la paralysie, on remarque des contractures passagères et des convulsions cloniques,
La paralysie elle-même se développe d'ordinaire brusquement, d'une façon apoplectique, cependant il est en somme assez rare qu'elle atteigne ainsi d'emblée sa plus grande intensité: le plus souvent elle s'étend et progresse pendant le premier et le second jour. Il est rare de la voir apparaître petit à petit, commençant d'abord par une simple faiblesse qui se transforme dans l'espace de une à trois semaines en une paralysie intense. Il est plus exceptionnel encore delà voir procéder par poussées successives, la paralysie venant à disparaître, puis reparaissant après quelques semaines, persistant alors et aboutissant à l'atrophie musculaire.
La forme et l'extension de la paralysie sont extrêmement variables. Les membres sont le plus souvent atteints et cela dans une forte proportion, mais les muscles du tronc, notamment ceux du dos et aussi ceux de l'abdomen, peuvent être intéressés. Quand les membres sont pris, ou bien ils le sont tous les quatre, ou bien il y a hémiplégie ou paralysie alterne, ou bien enfin paraplégie. Il n'est pas rare qu'un seul membre soit paralysé (tnonoplégie, R. Volkmann) ou qu'une partie seulement des muscles d'un membre soient frappée {paralysie partielle, Heine). Les atrophies et les contractures de muscles isolés survenant à un âge plus avancé, par exemple, du sterno-cléido -mastoïdien, des muscles du dos, des adducteurs de la cuisse, sont rapportés avec beaucoup de vraisemblance, par beaucoup d'auteurs, à des paralysies infantiles rudimentaires *'>. — Les paralysies ne se limitent pas toujours aux membres; on reconnaît la paralysie du tronc et des muscles sacro-lombaires à ce que les enfants ne peuvent plus rester sur leur séant ou supportent peu de temps la position assise : leurs muscles sont inca}»ablesde les soutenir et ils tombent en arrière ou, ce qui est plus fréquent, en avant,
(1) Durhenne fils nous fournit la statistique suivante, relativement à la forme de In paralysie dans 62 cas ; 5 paralysies généralisées, 9 paraplégies, 1 hémiplégie, 2 paralysies croisées, 25 paralysies du membre inférieur droit, 7 du gauche, 10 paralysies du membre supérieur droit ou gauche, 2 pmalysirs doubles des membres supérieurs, 1 paralysie des muscles du tronc de l'abdomen.
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et la colonne vertébrale prend une forte courbure anormale. Les petits enfants crient lorsqu'on les assied et n'essayent jamais de se mettre d'eux-mêmes sur leur séant. La tête reste toujours libre dans la paralysie infantile proprement dite, le facial, l'hypoglosse et les muscles des yeux ne sont pas intéressés, de telle sorte que la maladie ne semble pas s'étendre jusqu'à la moelle allongée (*>.
La paralysie est donc presque exclusivement motrice; en général elle est intense; presque toujours l'influence delà volonté est à peu près complètement abolie pendant un temps plus ou moins long, et dans les cas les plus légers seulement, la paralysie est incomplète à toutes ses périodes. Duchenne nous a laissé des recherches faites avec le plus grand soin sur Xètat électrique des muscles parali/sés. La contractilité faradique est diminuée de bonne heure, et finit par se perdre complètement: ce fait est caractéristique. Duchenne a étudié aussi, par des recherches multipliées, le temps nécessaire pour l'abolition de cette contractilité et la rapidité aveclaquelle cette propriété disparait; une fois, il a eu occasion d'expérimenter sur des muscles paralysés depuis trois jours; le cinquième jour seulement, il a pu constater une diminution appréciable de la contractilité électrique dans le deltoïde, alors que cette propriété était encore tout à fait normale dans les muscles de l'avant-bras et de la main ; le lendemain, le deltoïde avait complètement perdu sa contractilité. Dans d'autres muscles aussi, il l'a trouvée anéantie déjà après sept ou huit jours. La façon dont les muscles se comportent sous l'influence du courant faradique a, d'après Duchenne, non seulement une importance diagnostique, mais encore une valeur pronostique. La contractilité électrique se conserve dans les muscles qui sont paralysés d'une façon seulement passagère : plus elle diminue, plus profondément les muscles sont altérés. Cependant Duchenne ajoute que partout où il subsistait un reste de contractilité électrique, la motilité réapparut sous l'influence du traitement par l'électricité. Quand les muscles ne réagissent plus du tout, ils ont subi en entier la dégénérescence graisseuse et ne laissent plus d'espoir de guérison. La façon dont ils se comportent sous l'influence du courant continu est en général analogue, sauf quelques légères difl'érences. Dans les cas anciens et stationnaires, le courant continu et le courant induit agissent généralement de même. Mais, dans les cas récents, on trouve quelquefois ce qu'on a appelé la réaction dégénèrative (Entartungsreaction) dans laquelle la contractilité électro-faradique est abolie ou fortement diminuée, tandis que la contractilité électro-galvanique est exagérée (M. Benedict, G. Salomon). D'après M. Rosenthal et Frey, et contrairement à l'opinion de Duchenne, la contractilité électrique peut encore faire défaut quelque temps après que les muscles ont recouvré leur contractilité volontaire. Quand la dégénérescence graisseuse est complète, toute réaction faradique ou galvanique est abolie.
Parallèlement à ces symptômes électriques se montrent des troubles trophiques. Dès les premiers jours on remarque une grande flaccidité des muscles qui augmente les semaines suivantes, de telle sorte que les membres, même lorsqu'ils ne sont pas complètement paralysés, sont ballants; les articulations sont relâchées et l'on a admis, dès cette première période, une faiblesse des ligaments articulaires, laquelle cependant ne survient que plus tard. Parfois l'atrophie des muscles est appréciable déjà après quinze jours aux membres inférieurs, surtout aux cuisses; elle reste, il est vrai, facilement dissimulée par le développement de la graisse, mais elle peut néaiuuoins être constatée par un examen quelque peu atlentif; elle est surtout évidente sur les muscles de l'épaule, du bras et de la jambe. Les membres paralysés ont du reste un aspect encore assez normal, sauf que leurs extré-
(1) Une fois nous avons trouvé un petit foyer de sclérose dans la moelle allongée ; pendant la vie, il n'y avait eu aucun symptôme se rattachant à cette lésion (Arch. f. Pnych. w. Nervenkranhheiten, Band VI, 1875).
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mités terminales, les doigts, les orteils, et aussi les genoux et les coudes, sont un peu cyanoses et enflés, et que leur température est presque toujours évidemment au-dessous de celle du côté opposé; souvent aussi ils sont couverts d'une sueur froide (^'.
Les autres symptômes des paralysies spinales ou font complètement défaut ou sont tout à fait relégués à l'arrière-plan. La sensibilité et les sphincters sont presque toujours intacts. Cependant il y a assez souvent chez les enfants émission involontaire de l'urine, bien que la véritable incontinence soit rare et ne dure que peu de temps lorsqu'elle survient. Des troubles persistants de la sensibilité sont également rares, bien qu'au début on ait noté souvent l'hyperesthésie.
La maladie suivant son cours, les symptômes de paralysie s'améliorent presque constamment, mais leur guérison intégrale est exceptionnelle. Il est des cas qui évoluent d'une façon très bénigne (paralysie temporaire de Kennedy), dans lesquels il ne se fait pas d'altération bien marquée des muscles et qui, même sans traitement, guérissent dans l'espace de quatre à huit semaines. D'autres fois la marche est plus lente et les malades ne guérissent entièrement qu'après plusieurs mois. Mais chez le plus grand nombre, la guérison est moins complète et il subsiste des restes de paralysies et d'atrophies qui sont causes de troubles consécutifs; mais il faut dire que dans la majorité de ces cas défavorables, un certain nombre de muscles malades et surtout ceux dans lesquels la paralysie était incomplète, récupèrent ultérieurement leurs fonctions. Les muscles de l'épaule sont ceux qui guérissent le plus facilement, puis ceux de l'avant-bras ; la paralysie du deltoïde et celle du triceps est la plus rebelle. Au membre inférieur ce sont les adducteurs de la cuisse, le triceps, le droit antérieur et les péroniers qui recouvrent le plus difficilement leur intégrité fonctionnelle. — C'est de cette façon que la maladie arrive à sa seconde période.
Quant au pj-onostic delà première période, la terminaison par la mort n'a été observée que très rarement : la paralysie ne s'empare d'aucun organe indispensable à la vie et ne remonte pas jusqu'à la moelle allongée ; les symptômes fébriles ne sont pas assez intenses pour être menaçants par eux-mêmes, et les convulsions éclamptiques seules constituent un danger; cependant elles n'éclatent qu'au début de la maladie, avant qu'il n'y ait paralysie, de telle sorte qu'il est difficile de dire quels sont les cas de convulsions mortelles qui sont à rapporter à la paralysie infantile. — Les guérisons complètes ne sont pas absolument rares, mais le chiffre n'en est pas très élevé relativement au grand nombre des malades; elles sont, d'une façon générale, d'autant plus fréquentes que les symptômes de paralysie ont été moins prononcés. Cependant cette règle souffre des exceptions : des paralysies circonscrites peuvent laisser des infirmités, tandis que des paralysies très étendues peuvent disparaître sans laisser aucune trace. L'amélioi'atiun se manifeste déjà dans la troisième ou la quatrième semaine, mais sa marche est généralement lente, et, après des mois, on observe encore des progrès dans le sens de la guérison. Plus on est éloigné du début do la maladie, plus la guérison est aléatoire, et moindre est la somme des améliorations que l'on peut espérer. D'après Kennedy, la durée des paralysies temporaires, c'est-à-dire de celles qui sont curables, est de un à deux mois; on est en droit de considérer comme définitives les paralysies qui après six à neuf mois ne marchent pas vers la guérison.
Le plus souvent donc la maladie aboutit à une paralysie pariielle persistante avec atroplde et déformations consécictives des parties paralysées. Il serait important de pouvoir déterminer aussitôt que possible quels sont les muscles destinés à recouvrer leurs fonctions et quels sont ceux qui sont voués sans retour
(i) Heine déjà, insiste sur l'abaisseinciit du la température, la coloration bleuâtre des membres paralysés et sur la sueur froide prol'use qui les recouvre, surtout aux pieds.
Leydkn. Moelle épiniere. 49
770 AMYOTROPHIES SPINALES [pathol
à l'atrophie. Duchenne attachait la plus grande importance à la conservation de la contractilité faradique; il pensait que partout où après quinze jours les muscles avaient conservé une partie de leur contractilité électrique, la motilité devait réapparaître tût ou tard. Cette assertion est peut-être trop absolue, mais la conservation de la contractilité électrique, la lenteur ou la rapidité de sa disparition, sa diminution plus ou moins grande, enfin son retour fournissent des éléments importants pour le pronostic.
2. Période cfntropliie et de déformation. — Les muscles définitivement paralysés subissent une atrophie considérable à laquelle s'ajoute ultérieurement une formation abondante de graisse, de telle sorte que les membres atrophiés ont ordinairement au moins leur diamètre normal. La peau elle-même contient un pannicule graisseux énorme, ce qui augmente encore beaucoup la circonférence des parties malades. Quant aux muscles , ils subissent la dégénérescence graisseuse : ils ont une consistance molle et pâteuse, et la substance musculaire est à peine reconnaissable ; les membres tout entiers sont mous, ballants et présentent ultérieurement des moditications très intéressantes à connaître au point de vue de l'intervention thérapeutique.
1) Les membres -paralysés sont enrayés dans leur croissance et leur développement, et cela d'autant plus que la paralysie a été complète et s'est développée plus tôt. Lorsque la paralysie existe depuis quelque temps, et souvent déjà après six mois, on remarque que le membre malade a crû moins vite que le membre sain ; il est plus court et les os sont un peu plus minces. Plus la croissance de l'enfant va progressant, plus la diflerence s'accuse : celle-ci atteint son maximum lorsque le développement de l'organisme est achevé, et elle est parfois telle que le membre malade est suspendu au tronc comme un petit appendice à peu près inerte. Les os sont plus courts et plus minces, et cela d'une manière variable suivant les divers segments du membre ; la ditférence est particulièrement frappante aux os des doigts et des orteils. Les autres tissus constitutifs du membre sont également arrêtés dans leur croissance , comme il est facile de le constater sur le vivant ou sur le cadavre, pour les artères et les troncs nerveux. Les muscles encore existants et surtout leurs tendons sont plus petits et plus minces que du côté sain. Des différences aussi accentuées s'observent surtout sur les membres inférieurs ; elles sont plus rares et moins marquées sur les membres supérieurs, qui sont généralement atteints d'une façon moins intense.
2) Parmi les manifestations trophiques tardives, celles des muscles occupent le premier rang. Souvent les muscles n'existent qu'à l'état rudimentaire : ils sont diminués de longueur et d'une consistance extrêmement molle et pâteuse. Nous avons suffisamment parlé de la façon dont ils se comportent vis-àvis de l'électricité; mais à côté des modifications trophiques des muscles, il faut étudier aussi celles de la peau et des os. La peau est chargée de graisse, dure, fraîche au toucher, d'une coloration bleuâtre , souvent un peu œdématiée ; l' épiderme et les ongles ne sont pas modifiés. Quelquefois il y a un gonflement des os du pied ou de la main, analogue à celui qu'on observe dans d'autres paralysies et dont nous nous sommes déjà occupés (voyez p. 119). De plus, les os sont souvent très fragiles et flexibles presque comme dans l'ostéomalacie, d'où résultent des courbures et des déviations de tous les genres et même des fractures. C'est à la même cause qu'il faut rapporter la scoliose sur laquelle Heine a attiré l'attention. Les vertèbres et les côtes sont extraordinaii^ement molles et d'une structure spongieuse (*> : leur substance corticale est très mince, leur tissu spongieux est
(1) Voyez par exemple notre troisième observation in Arch. f. Psychiatrie und Nervenkrankheitcn^
Laiid \1, p. ;7J.
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prédominant, de telle sorte, que le poids de la partie supérieure du corps fait ployer les os et ils se courbent entraînés par l'action musculaire qui est plus forte d'un côté que de l'autre. Ce résultat et les déformations indiquées plus haut trouvent un adjuvant dans les contractures musculaires dont nous nous occuperons tout à l'heure,
3) Les membres atrophiés sont en général fiasques ; ils pendent inertes obéissant à la pesanteur et on leur imprime avec une extrême facilité toute espèce de mouvements passifs. Il en résulte une laxité particulière des ligaments articulaires, sur laquelle Heine surtout a attiré l'attention, et qui prédispose aux luxations et aux subluxations. C'est surtout aux genoux que la chose est visible lorsqu'il y a paralysie incomplète : les genoux se plient en arrière et en dedans, lorsque le sujet est debout, et il se forme un genoïc en dedans; en même temps l'articulation est lâche, il y a faiblesse ou paralysie incomplète du triceps et du droit antérieur, tandis que les fléchisseurs ont conservé presque toute l'intégrité de leur force : c'est ce qui fait que le malade cherchant une attitude qui corrige la faiblesse des muscles et lui assure son équilibre, place son genou fortement en arrière, afin de l'empêcher de s'infléchir en avant. On voit aussi des malades, dans le même but, soutenir le genou ou plutôt la cuisse avec une main placée en avant et la repoussant d'avant en arrière. — Au bras, on peut observer la luxation complète de l'humérus, sous l'influence de l'allongement des ligaments produit par le poids du membre. Cette laxité est la conséquence de l'atrophie complète ou presque complète des muscles qui entourent l'articulation.
4) Pour peu qu'il subsiste de la substance musculaire en quantité suffisante, il survient volontiers des contractures qui s'établissent quelquefois rapidement, d'autres fois lentement; parfois elles font complètement défaut. Lorsqu'elles se produisent, elles entraînent une position vicieuse du membre, puis peu à peu des modifications dans les rapports des surfaces articulaires et des altérations dans l'article. Plus le membre a été entravé dans sa croissance, plus les contractures s'y manifestent énergiquement et donnent facilement naissance à des déformations extrêmement prononcées.
Ces contractures sont à ranger parmi les contractures paralytiques ; elles sont dues en partie à l'action prépondérante de quelques groupes musculaires moins paralysés que leurs antagonistes (Delpech) : les muscles encore capables d'action se contractent, et comme leurs antagonistes ne contrebalancent pas leur action, ils arrivent peu à peu à se maintenir dans un état persistant de raccourcissement. Cependant telle n'est pas la cause unique des contractures ; Volkmann et Hiiter ont montré qu'elles pouvaient être engendrées par la position que la pesanteur ou même l'usage font prendre au membre. Heine surtout a fait remarquer le rôle que joue dans l'étiologie des contractures de la paralysie infantile, l'usage particulier que les malades font des membres paralysés. Dans les paralysies intenses, les enfants se traînent parterre, les jambes étant fléchies et de travers ; peu à peu elles gardent cette position, et c'est de cette façon que se forment la jjlupart des déformations dans la paralysie infantile. Dans presque toutes les grandes villes, on r-encontre de ces individus à membres inférieurs complètement atrophiés, qui marchent sur les mains ou à l'aide de petits vagons quelquefois très ingénieux. On voit plus souvent encore des malheureux se soutenant à l'aide de béquilles et portant un membre inférieur rudimentaire sous forme d'un appendice inutile suspendu à leur tronc; quelquefois cependant quand l'arrêt de développement a été moins considérable, le membre atrophié est utilisé pour la marche à l'aide d'une espèce d'échasse ou d'une chaussure très élevée. D'ordinaire il y a chez ces malades une forte contracture du genou, et souvent aussi de la hanche. Néanmoins la plupart des contractures occupent les pieds : presque tous les pieds bots non
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congénitaux et la plupart des difformités du pied postérieures à la naissance, sont de nature parai jtique et sont dues à la paralysie infantile. Le vice de conformation le plus ordinaire est le pied bot équin avec un léger degré de varus ; plus rarement il y a pied plat, plus rarement encore pied bot talus ou talus valgus.
On no sait pas au juste le rôle que joue dans ces contractures, à côté des causes mécaniques ci- dessus énoncées, la lésion anatomique des muscles; cependant il est probable que les muscles incomplètement paralysés et atrophiés aboutissent souvent à une dégénération scléro-fibreuse et se raccourcissent.
On observe des contractures et des déformations analogues sur les membres supérieurs, mais plus rarement que sur les membres inférieurs. L'épaule et la main sont surtout atteintes : les doigts et le poignet sont immobilisés dans la flexion, tandis que généralement le coude reste libre, A l'épaule, il y a raccourcissement du pectoral, du deltoïde, souvent aussi du trapèze, avec élévation de l'épaule et impossibilité d'écarter le bras du tronc. — Enfin dans les paralysies très fortes qui intéressent les muscles du tronc, il se fait une scoliose latérale, habituellement dirigée à gauche, qui reconnaît pour cause, ainsi que nous l'avons déjà dit, outre la paralysie des muscles du tronc, le ramollissement des os.
Il est remarquable que presque toutes les infirmités consécutives, atrophies et déformations, peuvent, avec assez de certitude, être rapportées à la paralysie musculaire. Nous avons fait remarquer à plusieurs reprises qu'un abondant dé- "\eloppement de graisse se faisant sous la peau ou entre les muscles, que la coloration cyanotique des téguments, que l'hypertrophie des os du pied et de la main, qu'enfin l'œdème des pieds peuvent être la conséquence des paralysies à longue durée. L'atrophie du membre, son arrêt de développement, sont certainement la suite de son inaction complète ou presque complète. C'est absolument pour la même raison qu'on voit se flétrir et s'atrophier les membres atteints d'ankyloseO. Le ramollissement des os peut également s'expliquer, jusqu'à un certain point, par la paralysie, car nous sommes bien autorisés à admettre que l'action musculaire est nécessaire pour le développement régulier de la substance osseuse.
La marche de la seconde période est, d'après sa nature même, chronique et stationnaire. On a affaire aux restes d'un processus aigu qui se sont établis en l'espace de quelques mois etquine se modifient qu'avec le développement du corps de l'enfant. Cet état stationnaire n'est toutefois pas toujours définitif : on a vu, mais très rarement, une recrudescence tardive et de nouveaux progrès de la paralysie et de l'atrophie survenir à une époque très éloignée de la première atteinte. C'est ce que nous avons noté dans une de nos observations : cependant après la mort nous n'avons trouvé aucune trace anatomique de cette rechute. Dans deux ou trois autres cas nous avons observé, longtemps après la première atteinte, des recrudescences aiguës ou subaiguës. Cependant ce sont là des raretés et jamais dans ces cas la vie n'a été mise en danger; d'un autre côté la paralysie infantile ne crée aucune prédisposition pour d'autres maladies. Un grand nombre des sujets atteints de paralysie dans leur enfance arrivent à un âge avancé et ne succombent qu'à des maladies intercurrentes. — D'autre paît, à l'état stationnaire succède parfois une marche vers la guérison.qui a lieu spontanément ou sous l'influence d'un traitement. Lorsque l'amélioration est spontanée, elle est due, quand le processus a poursuivi son cycle, c'est-à-dire après six à huit mois, presque exclusivement au fonctionnement des muscles incomplètement paralysés. Nous verrons tout à l'heure jusqu'à quel point le traitement est utile.
Le j}ro7iostic de cette seconde période est donc en somme assez défavorable. La
(i) Sous la direction de I5nicke, F. Schauta à fait à Vienne des expériences sur de jeunes lapins ; il leur a enlevé le facial et a produit oinsi un notable arrêt de développement de toute la face et d'une moitié de a lèle ' WirivySttzu,ii.js B riclUc dcr h. k. Akadenii'^, LXV, 1872).
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vie n'est pas directement compromise, mais il n'y a plus à espérer une guérison complète; on peut cependant observer des améliorations de la paralysie et des déformations, et letraitementa devant lui un vaste champqui n'est pas absolument stérile. Tant que l'organisme n'a pas atteint son plein développement, il est possible, probable même, que les muscles atrophiés reprendront de la vigueur sous l'influence de l'exercice et de l'électricité; ces chances sont d'autant moindres que le développement complet du sujet est plus proche. Dans le bas- âge la situation n'est pas mauvaise et le traitement ne doit pas être négligé. La chirurgie offre son contingent de moyens curatifs. Cependant tous ces traitements ne sauraient produire qu'une amélioration, et beaucoup de malades restent infirmes sans espoir de guérison.
Étiologie. — 1. Enfance. — Les enfants de un à deux ans sont les plus souvent atteints. La maladie est relativement fréquente jusqu'à l'âge de quatre ans, puis elle devient plus rare, mais on la voit encore à sept ou huit ans et quelquefois à dix ou onze. Elle est également rare dans la toute première enfance, cependant Duchenne fils en a vu des exemples chez des enfants de un à deux mois <**.
2. Dentition. — Le plus grand nombre des cas s'observe à l'époque de la dentition. Cette relation a été reconnue par Under-v\-ood et Marshall Hall; Heine aussi attribue une influence particulière à la dentition difficile. Mais comment la paralysie peut -elle être causée par la dentition? Dire paralysie réflexe avec Marshall Hall et Brown-Séquard, ce n'est pas satisfaire l'esprit ; d'autre part, il ne peut guère être question de névrite partant des dents. On pourrait accuser les convulsions, mais elles ne précédent pas toujours la paralysie et beaucoup de convulsions survenant chez l'enfant disparaissent sans laisser de paralysie après elles.
3. Traumatisme. — Shaw attribue la paralysie, à la pression causée par un maillot mal fait ou à une mauvaise position de l'enfant dans son berceau. C'est là une étiologie généralement regardée comme insuffisante et incertaine. Nous croyons cependant qu'on aurait tort de la rejeter absolument. Dans les cas où la maladie se développe dans les dernières années de l'enfance, les causes traumatiques sont le plus souvent démontrables, ainsi que nous l'avons indiqué récemment dans deux de nos observations (loc. cit.)
4. n faut songer aussi à des efforts musculaires exagérés avec refroidissement simultané : ces conditions sont facilement réalisables chez les petits enfants, mais leur effet est difficile à démontrer. Cependant nous savons, par les observations recueillies sur les enfants plus âgés et sur les adultes, qu'elles sont une cause fréquente de paralysies aiguës et de paralysie spinale aiguë (v, p. 497.)
5. Le rhumatisme et les influences psychiques (crainte, frayeur, etc.) ont été indiqués comme causes par Rilliet, West<^), etc. —La maladie se développant au milieu de symptômes fébriles, d'une façon analogue à une maladie infectieuse aiguë, et le refroidissement étant d'autre part une cause bien certaine de la paralysie spinale aiguë des adultes, on peut admettre avec assez de certitude une cause rhumatismale, bien qu'il soit difficile de rendre compte de la façon dont cette cause agit dans chaque cas particulier.
6. Maladies aiguës fébriles. La période aiguë de la paralysie infantile offre certainement de l'analogie avec la paralysie consécutive aux maladies aiguës ; aussi est-il difficile de distinguer l'une de l'autre les deux espèces d'affections lorsqu'elles surviennent chez de jeunes enfants : elles ont la même marche et aboutissent toutes deux à l'atrophie et à l'arrêt de développement des membres.
(1) Nous avons dit déjà que dans quelques cas rares, cotte maladie s'observe chea l'adulte sous forme de paralysie spinale aiguë (p. '»98).
(2) Voyez Ch. West, Leçons sxirles maladies des enfants, traduites par le D' Archatnhavlt, Paris 1S75, p. 2SS et suivantes,
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Heine lui-même cite une observation de paral^'sie consécutive à la scarlatine. Kennedy, Underwood, West, etc. insistent sur ce fait que souvent les fièvres éruptives, la fièvre typhoïde, la fièvre intermittente, la pneumonie ou la bronchite, précèdent la paralysie infantile.
Diagnostic. — Le diagnostic de la paralysie infantile semble être d'autant plus facile que presque toutes les paralysies aiguës de cause spinale qui apparaissent chez les enfants aboutissent après quelques semaines à l'atrophie des muscles, et après des mois et des années à un arrêt de développement, de telle sorte que toutes semblent devoir être embrassées dans le même faisceau sous le nom de paralysie atrophique infantile. Cependant il existe en réalité plusieurs processus qui amènent le même résultat, et il n'est point aisé d'indiquer les signes distinctifs qui diff'érencient la paralysie spinale infantile des autres paralysies. On peut indiquer les symptômes difi"érentiels suivants : a) le début brusque, précédé le plus souvent, pendant plusieurs jours, de fièvre, de malaise, ou se faisant quelquefois au milieu d'une attaque convulsive ou bien encore de symptômes typhoïdes ; b) la maladie se montre sous forme d'une paralysie plus ou moins étendue qui se limite peu à peu ; c) la paralysie est presque toujours exclusivement motrice et n'intéresse ni la sensibilité ni les sphincters ; d) au bout de quelque temps, la contractilité électrique ne tarde pas à diminuer dans les muscles par ,'ysés; dans les cas favorables, la contractilité électro-musculaire reparait après le rétablissement de l'influence de la volonté sur les muscles; de plus, les muscles frappés s'atrophient considérablement etse chargent dégraisse ; e) enfin ultérieurement il survient des contractures, et les membres atrophiés subissent un arrêt de développement.
La paralysie infantile est suffisamment caractérisée par ces signes, mais on ne sait pas encore si elle est causée par un processus anatomique tout à fait spécial. Les symptômes les plus caractéristiques, à savoir, la marche aiguë, l'amélioration incomplète et la paralysie exclusivement motrice, s'observent chez l'adulte dans des afi'ections de la moelle assez différentes, par exemple , dans les myélites aiguës, les paralysies réflexes, les paralysies consécutives aux maladies aiguës, toutes affections qui alors peuvent revêtir des formes différentes. Quant à l'atrophie et aux déformations, le jeune âge des malades joue un si grand rôle dans leur développement, qu'il est difficile de déterminer la part qui revient en réalité dans leur genèse au processus morbide lui-même. Jusqu'à quel point l'atrophie et l'arrêt de développement sont-ils le résultat de l'inertie causée par la paralysie? Jusqu'à quel point les centres trophiques sont-ils intéressés? Ce sont là des questions épineuses sur lesquelles nous reviendrons à propos de la pathogénie.
Pour établir le diagnostic diffiirentie l de la paralysie infantile, il faut la distin guer d'avec : 1) les atrophies musculaires héréditaires et la pseudo-hypertrophie; 2) les paralysies obstétricales; 3) les paralysies consécutives aux maladies aiguës; 4) les paralysies infantiles de cause cérébrale.
1. Les formes héréditaires de VatrojMe musculaire progressive se distinguent de la paralysie infantile type en ce qu'elles ne sont pas aiguës, mais ont un début et une marche progressives ; de plus elles se développent d'une façon assez particulière, affectant un type presque symétrique et n'amènent que rarement une paralysie complète ou bien un arrêt de développement des membres. Il en est de même de la paralysie pseudo-hypertrophique.
2. Les paralysies obstétricales se différencient par leur étiologie, leur forme particulière et leur marche généralement favorable.
3. Les paralysies consécutives aux maladies aiguës^ surtout celles qui suivent les exanthèmes, sont difficiles à séparer complètement de la paralysie infantile atrophique ; leur physionomie est souvent la même et on les a maintes fois çon-
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fondues sous une seule et même dénomination (Henri Roger et Damaschino). Cependant, dans certains cas, leur développement et leur marche sout tout à fait différents, par exemple, dans la paralysie diphtéritique.
4. Il est généralement facile de reconnaître les paralysies de cause encéphalique, y\x q^eWes- affectent généralement la forme" hémiplégique et n'amènent jamais une atrophie et une dégénérescence graisseuse notables des muscles. Ceuxci sont plus faibles que du côté sain, souvent contractures et rigides; le côté paralysé se développe plus lentement que l'autre; il y a presque toujours hémi-atrophie, et le diagnostic ne peut offrir quelques difficultés que lorsqu'il y a paralysie d'un seul membre (monoplégie).
5. Quelquefois aussi la faiblesse paralytique qui survient chez les enfants rachitiques à l'époque de la dentition peut prêter à confusion, surtout lorsque les muscles sont mous et maigres et que les signes du rachitisme ne sont pas très évidents. Il faut se rappeler alors le développement progressif de cette faiblesse, sa limitation aux membres inférieurs, les cris que pousse l'enfant lorsqu'on le met debout, sous l'impression de la douleur qu'il éprouve dans les articulations, notamment dans celles du genou ; de plus les articulations sont en général gonflées et douloureuses à la pression; il existe en même temps d'autres signes de rachitisme, tandis que l'inertie absolue et la dégénérescence des muscles, tout aussi bien que la diminution de la contractilité électrique, font défaut.
Anatomie pathologique. — I^éjà pendant la vie, on peut constater jusqu'à un certain point l'état anatomique des membres paralysés : on se rend facilement compte de l'atrophie des os et des muscles, et du développement abondant du tissu graisseux. Ajoutons que les vaisseaux sanguins et en particulier les artères, que les tendons musculaires et les troncs nerveax, sont considérablement plus grêles par suite de l'arrêt de développement, et que quelquefois les os eux-mêmes sont minces et fragiles, comme nous l'avons déjà dit plus haut.
Les modifications les plus importantes sont celles des muscles. Lobstein <*) déjà cite plusieurs cas dans lesquels il a trouvé un certain nombre des muscles de la jambe convertis en graisse. Des observations analogues ont été faites par Bouvier, Broca, Meryon. Ce dernier a publié en 1842 *^> un cas de paralysie infantile dans lequel les muscles atrophiés présentaient tous l:s degrés de la dégénérescence, jusques et y compris la transformation compl'.o en graisse. Ensuite parurent les observations de Duchenne (père et fils), qui considéraient la dégénérescence graisseuse comme la résultante finale du processus. Après une certaine durée de la maladie, cet état graisseux serait constant, et Duchenne admet que cette dégénérescence passe par quatre périodes : 1) atrophie simple des muscles avec diminution de leur volume ; cette période dure de 8 à 10 mois ; 2) disparition des stries transversales et plus tard longitudinales; en même temps les muscles deviennent plus pâles; 3) production de granulations amorphes dans le sarcolemme; le malade arrive à cet état lorsque la paralysie existe depuis un ou deux ans; 4) transformation des granulations amorphes en corpuscules graisseux et développement simultané de graisse dans fous les espaces compris entre les fibrilles musculaires.
^Lorsqu'on examine le muscle à I'omI nu, on trouve une masse d'un blanc jaunâtre presque homogène, de consistance pâteuse, dans laquelle on aperçoit çà et là quelques minces filaments d'un rose pâle. Quand la dégénérescence graisseuse est moins développée, ce qui reste de la substance musculaire se distingue plus aisément et donne aux muscles une coloration d'un rouge encore appréciable, mais
(1) Lobstein, Traité d'ni-ilomie pathologique. P.iris, 1829-1833.
(2) tAoryciw, On fjvanuhiv nn l fuUi/ ili'ijeiifr 'lion of flte volonlary muxclrx (Mal . rhlrurçi. T*)" ■'<*;'<"(■ (vol. XXXV, p. 72).
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pâle avec des traînées jaunes qui sont de la graisse. Dans la plupart des cas, il y a développement de graisse entre les portions musculaires encore persistantes: le muscle semble presque avoir conservé son volume normal, mais être entièrement changé en graisse (lipomatose, dégénérescence lipomateuse). Au milieu do la graisse existent aussi quelques tractus de tissu e nijonctif. Cependant ce développement de graisse n'est pas constant : aussi est-il douteux qu'il soit essentiel. Chez les enfants débiles ou chez les adultes qui ont succombé après une longue période de marasme, le développement de la graisse est très peu abondant : les muscles sont minces, ont presque disparu, sont flasques et d'une teinte rose pâle ou brun pâle, — Une coupe d'un muscle fortement dégénéré examinée au microscope laisse voir une masse de grosses vésicules adipeuses, dans laquelle existent quelques îlots ou quelques stries de substance musculaire pâle : la dégénérescence graisseuse est donc essentiellement interstitielle (lipomatose). Dans les îlots de substance musculaire on voit également le développement de la graisse qui, non seulement sépare les uns des autres les faisceaux secondaires mais pénètre même dans les interstices des faisceaux primitifs. Les fibres primitives sont plus ou moins diminuées de diamètre, et elles sont souvent réduites à de minces filaments, à peu près de l'épaisseur d'une fibre nerveuse primitive, ou même plus grêles encore.
En général leur structure est assez bien conservée, leurs stries transversales sont visibles, leur contenu se colore fortement en rouge par le carmin ; souvent elles sont le siège de l'altération cireuse de Zenker; mais ce n'est là qa'un état passager : lorsqu'on excise un petit morceau de muscle sur le vivant, on trouve dans une préparation par dissociation, à côté de la lipomatose, une diminution remarquable des fibrilles musculaires, qui présentent de la façon la plus nette un aspect cireux et brillant; mais si l'on vient à ajouter un peu d'acide acétique, l'éclat cireux disparait, les fibres se gonflent et laissent voir une belle striation normale. A côté des fibres diminuées de volume on trouve souvent aussi des tubes vides de sarcolommj remplis de nombreux noyaux musculaires et d'abondantes granulations pigmentaires jaune brunâtre. La diminution de diamètre des fibres n'est du reste pas identique pour toutes, même dans un seul faisceau ; parfois les difl'érences sont très grandes et à côté de fibres très minces on en trouve d'autres très volumineuses. Les noyaux du sarcolemme sont aussi généralement augmentés dans les parties moins altérées. — Le tissu interstitiel, abstraction faite du développement de la graisse, n'est pas sensiblement modifié. Les fibres musculaires atrophiées sont fortement serrées les unes contre les autres, lorsqu'elles ne sont pas séparées par de la graisse. Dans les larges interstices du tissu conjonctif intramusculaire existent des vaisseaux dont la tunique conjonctive est épaissie et à côté d'eux de petits troncs nerveux qui souvent, mais non toujours, laissent voir une atrophie irrégulière de leurs fibres.
En général donc, il y a atrophie musculaire simple avec lipomatose accidentelle. Souvent cependant le tissu interstitiel est plus altéré. Presque toujours, dans les parties où l'atrophie est le plus considérable, on trouvera des fibres musculaires minces et rares séparées les unes des autres par un tissu conjonctif induré et riche en noyaux. Dans bien des cas le développement de ce tissu conjonctif est assez marqué pour qu'on soit en droit d'employer l'expression de sclérose musculaire. Il ne nous semble pas qu'on puisse décider s'il existe deux espèces distinctes d'atrophie, une forme simple, lipo'inateuse, et une autre interstitielle, scléreuse, ou bien si ces espèces se transforment l'une dans l'autre.
On a souvent trouvé une atrophie des racines et des troncs nerveux qui étaient très grêles, légèrement grisâtres au lieu d'être blancs. Cette modification n'a rien de bien étonnant dans les membres atrophiés. Au microscope on voit que les
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faisceaux nerveux sont le siège d'une atropliie tachetée, en ce sens, qu'à côté de fibres foncées et larges, il en existe d'autres plus claires: les parties claires contiennent des fibres plus minces et des groupes de gaines vides que le carmin colore en rouge vif. Les vaisseaux et les travées qui séparent les faisceaux primitifs sont le plus souvent épaissis et stratifiés. Quelquefois des cloisons extraordinairement larges traversent la coupe transversale. Le névrilème paraît éga lement épaissi et plus ou moins riche en graisse. Ici aussi, à côté des lésions de l'atrophie simple, existent des altérations dépendant d'une inflammation chronique et dont l'explication n'est pas facile à donner.
Dans ces dernières années de nombreuses observations ont démontré l'existence d'altérations bien positives dans la moelle; la plus fréquente est la fonte des cellules multipolaires des cornes antérieures. Les autres lésions delà moelle tiennent évidemment le second rang à côté de cette altération si importante, mais elles ont leur valeur pour déterminer la marche du processus anatomique, et leur signification n'est pas encore absolument déterminée.
Les anciennes recherches entreprises sur la moelle d'enfants morts de paralysie n'avaient fourni que des résultats négatifs (Rilliet et Barthez), et l'on avait donné à la maladie le nom de paralysie essentielle. Cependant Heine, se fondant sur les symptômes et la marche, conclut à une cause spinale, et cet auteur rappelle une remarquable observation de Hutin <*> relative à un individu de 49 ans, mort de dysenterie : à l'âge de 7 ans il avait eu des convulsions et était resté complètement paraplégie ; les membres inférieurs étaient tout à fait atrophiés et flétris. A l'autapsie, la moelle fut trouvée normale jusqu'à la 8*^ paire dorsale; mais de là jusqu'en bas elle était plus dure et diminuée de volume, de telle sorte que, dans la partie lombaire, au lieu d'offrir un renflement, elle n'avait plus que l'épaisseur d'une plume d'oie : il était impossible d'y reconnaître la substance grise. Heine pensa que la cause primitive de la paralysie infantile était une exsudation dans le canal rachidien. Dans les années suivantes on discuta beaucoup pour savoir si la maladie devait être considérée comme primitivement centrale ou comme périphérique ; les opinions étaient très partagées, et aujourd'hui encore, malgré la découverte d'une lésion anatomique bien positive de la moelle, on se demande si cette altération doit être regardée comme constante et primitive, et la question n'est pas plus résolue que pour l'atrophie musculaire progressive.
Le premier qui démontra d'une façon positive une altération de la moelle dans la paralysie infantile, est Gornil ^K
Paralysie infantile, cancer des se ns, autopsie, altérations de la moelle e'pinière, des muscles, généralisation du cancer. — Laurent, femme âgée de 49 ans, avait été élevée en nourrice à la campagne et avait eu à souffrir de Tlmmidité et du troid ; à l'âge de 2 ans elle fut atteinte d'une paralysie infantile ; elle n'avait marché qu'à l'âge de 8 ans. La marche était toujours restée difficile, les muscles de la jambe et du pied étaient atrophiés, surtout du côté gauche. Opérée d'un cancer du sein droit, en août lS6i, elle éprouva, six mois après l'opération, à la lin de février 1865, des douleurs dans la cicatrice et dans le sein gauche ; depuis le commencement du mois de mars son bras droit devint œdémateux. A jjartir de cette époque, elle eut à plusieurs reprises des frissons et des douleurs suivant le trajet des six ou sept premiers nerfs intercostaux du côté droit. La malade s'affaiblit de plus en plus, et mourut le 10 octobre. A l'autopsie, les muscles de la jambe et quelques-uns de ceux de la cuisse gauche furent trouvés d'une coloration jaunâtre, snnblable à celle d'une masse graisseuse, et le niicrt)scope fit voir les éléments du sarcolenuue vides entre des fibres amincies et presque complètement privées de stries. Les nerfs sciatiques étaient petits, le gauche plus que le droit, d'une coloration jaunâtre et infiltrée de globules graisseux. La moelle était diminuée de volume, notamment dans la partie dorsale et lombaire ; les cordons antérieurs et aussi un peu les cordons antéro-
(1) Hutin, JîechercfiPS et observations pour servir ù l'histoire anatomique, physiologique et pathologique de la morlle épinière. (Nouvelle bibliothèque médicale, Paris, -181*8.)
(2) Cornil (Comptes rendus de la Soc, de biolog., oot. 1863, 3° série, t. V, p. 187. — Gciz. mdd. de Paris, li6'», n ■ 19, p. 290j.
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latéraux étaient amincis et atrophiés. Dans toute l'étendue de la moelle, depuis les premières paires cervicales jusqu'à sa terminaison, il existait uu'^ altération anatomique caractérisée par la présence en quantité considérable de corpuscules amyloïdes abondants, surtout dans les cornes antérieures ; on trouva aussi quelques cellules nerveuses.
En résumant les points principaux de cette observation, on voit qu'une paralysie infantile datant de l'âge de 2 ans, a donné comme lésions anafconiiques à l'âge de 49 ans : 1° Une substitution grai'sseuse complète des muscles avec atrophie des fibres priiuitives ; 2'^ une dégénération graisseuse des nerfs avec atrophie des tubes nerveux ; 3° une atrophie des faisceaux antèx'o-postérieurs de la moelle avec production de corpuscules amyloïdes dans toute son étendue.
Peu de temps après, Duchenne fils et Laborde observèrent deux cas semblables. Prévost et Vulpian ('> décrivirent également la lésion des cornes antérieures et la disparition des grandes cellules motrices ; Lockhart Glarke (^) l'affirma avec plus de certitude encore dans un cas qu'il range dans l'atrophie musculaire progressive, mais qui appartient certainement à la paralysie infantile : à côté d'une altération particulière de la substance grise qu'il désigne sous le nom de « granular desintégration », il note la dégénération et l'atrophie des cellules des cornes antérieures. Gharcot et JoflfroT ^^\ en 1870, ont publié un fait très remarquable relatif à une femme qui succomba à la phtisie pulmonaire à l'âge de quarantecinq ans. « La paralysie chez cette femme s'était développée tout à coup à l'âge de sept ans; elle avait frappé les quatre membres dont la plupart des muscles s'étaient rapidement atrophiés. Les membres d'ailleurs avaient subi un remarquable arrêt de développement et offraient des déformations caractéristiques. Les lésions étaient extrêmement accentuées et elles régnaient à peu près dans toute la hauteur de la moelle épinière; elles occupaient, partout principalement*, et sur certains points exclusivement, les cornes antérieures de la substance grise. Dans toutes les régions de la moelle, les grandes cellules motrices étaient altérées profondément, bien qu'à des degrés divers, et sur les points les plus sérieusement affectés, des groupes entiers de cellules avaient disparu sans laisser de traces. Presque toujours la névroglie avait subi la transformation scléreuse au voisinage immédiat et jusqu'à une certaine distance des cellules lésées, mais il est des points (et c'est là un fait qu'il convient d3 faire ressortir) où cette lésion des cellules était la seule altération que l'examen histologique permit de constater, la trame conjonctive ayant, dans ces points-là, conservé la transparence et, à peu de chose près, tous les caractères de la structure normale. Il existait en outre « une atrophie avec sclérose partielle des cordons antéro- latéraux et une atrophie très prononcée des racines antérieures, remarquable surtout au niveau des régions de la moelle le plus profondément atteintes, altérations déjà signalées dans les publications antérieures. »
Dans un autre cas, Joffroy constata la disparition presque complète des cellules multipolaires de la corne antérieure gauche au niveau du rentiement lombaire ; à droite elles manquaient en partie, le tiers antérieur de la corne était normal, les deux tiers postérieurs étaient atrophiés. Dans les parties malades, les vaisseaux étaient nombreux, volumineux et très altérés; ils renfermaient dans leur gaine lymphatique beaucoup d'éléments nucléaires et des dépôts abondants de cristaux d'hématoïdine, ce qui démontrait une inflammation antérieure.
Bien qu'elles ne soient pas parfaitement d'accord avec celles de Gharcot et
(1) Prévost et Vulpian (Comptes rendus de la Soc. de hiolog. année 1865, Paris 1866, 4* série, t. II, p. 215).
(î) Lockhart-C uke. Oh a remarquable case of mufcular atrophy, with disease of the spinal cord and medulla oidongala (Med. chir. Transnct. 1867, vol. L, p. 489).
(3) Gharcot et Joffroy, Cas de paralysie infantile spinale avec lésion des cornes antérieures de la substance grise d« la moelle épinière (Arch. de phys., 1870, janv. et levr., t. III, p. 135). — Gharcot, fjeçons, etc., 2° série, p. 164,
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Joifroj. les recherches de Roger et Damaschino (') sont très intéressantes. Ces auteurs ont trouvé dans trois cas de paralysie infantile de petits foyers de myélite ou de sclérose situés dans les renflements cervical et lombaire , et qui occupaient les cornes antérieures : ces foyers avaient amené là où ils existaient la disparition des cellules et des éléments nerveux ; ils intéressaient à peu près toute la hauteur des renflements et avaient par conséquent de 0'",010 à O^jOlS de long; ils mesuraient dans leur plus grande largeur de 0"' ,001 à 0™,002 et s'amincissaient par en haut et par en bas. Ils avaient atrophié les racines motrices qu'ils avaient rencontrées et causé une légère dégénération des cordons antérieurs et latéraux. Le reste de la moelle était en assez bon état. Les trois cas étaient d'ancienneté différente; le plus récent avait huit mois de durée, mais il offrait les mêmes altérations que les deux autres. L'observation de Roth (^) a la plus grande analogie avec les précédentes. Un enfant âgé de deux ans qui, en février 1872, avait été atteint de paralysie incomplète des membres inférieurs plus marquée à droite qu'à gauche, mourut de diphtérite le 4 janvier 1873, c'est-à-dire onze mois après le début de sa paralysie. A l'autopsie, on trouva dans la partie lombaire de la moelle un foyer de myélite occupant les deux cornes antérieures qui contenaient de nombreux corps granuleux situés dans le tissu nerveux et autour des vaisseaux; il ne subsistait plus que quelques cellules nerveuses et quelques fibres renfermant de la myéline. Le foyer était plus étendu à droite qu'à gauche, où il avait une hauteur d'environ 0'",030; il empiétait en partie sur le cordon antéro -latéral et sur la corne postérieure ; à son niveau les racines antérieures étaient minces, atrophiées; les fibres nerveuses avaient en majeure partie disparu et étaient remplacées par un tissu conjonctif fibrillaire abondant.
Nous devons encore mentionner une observation de Gliff"ord-Albutt (^) ayant trait à un enfant de sept ans qui avait été paralysé subitement à l'âge de quatre mois, peut-être à la suite de traumatisme, et chez lequel on constata une hémorrhagie dans les deux cornes postérieures (?) de la moelle cervicale. Ajoutons à cela les quatre observations que nous avons publiées récemment et dont nous avons déjà parlé.
Une d'elles correspond parfaitement aux observations de Roger et de Damaschino et à celle de Roth en ce sens qu'il existait des petits fo}' ers de sclérose dans les cornes antérieures, au niveau des renflements cervical et lombaire, avec atrophie des cellules et des racines motrices qui en partent. Les deux autres concordent mieux avec les recherches de Gornil et de Gharcot : les altérations de la moelle étaient diffuses et portaient principalement sur la substance grise. Dans l'un de ces deux derniers cas, la maladie était relativement récente, n'ayant qu'un an de durée; nous trouvâmes une myélite centrale diffuse avec développement de nombreuses cellules dans la substance grise et une prolifération cellulaire moindre dans les cordons blancs ; l'accumulation de ces cellules avait produit l'atrophie des grandes cellules des cornes antérieures. Dans l'autre observation où la maladie était très ancienne, il y avait une atrophie étendue et très nette de la substance grise avec destruction des cellules nerveuses et développement très considérable de corpuscules amyloïdes. Dans notre quatrième observation enfin il existait quelques foyers de sclérose, un dans chaque renflement et un troisième dans la moelle allongée; ils étaient situés à la périphérie, mais avaient envahi la substance grise et occasionné ainsi l'atrophie partielle des cellules nerveuses. Pathogénie. — La plupart des auteurs admettent que le processus causal de
(1) Itecherches anaiomo-pnthologiqu.es sur la parah/sie spinale de l'enfance (Société de biologie, oct. 1871 et Gazette méd. de Paris, 1871, p. 457, 480, 505 et suiv.).
(2) Roth, Anatomischer Befund bel spinaler KindarUihmung (Virchow's Arch. fur patholo^ische Analomie, Band LVIII, p. 263 à 270, 1873).
^3} CJJfford-AUbutt, La>\ce(, 1870, II, p. 83 et 84,
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la paralysie spinale est une inflammation aipa"' de la substance grise de la moelle (poliomyélitis ou téphro -mvelitis aiguë). D'après Gharcot, le processus aurait son point de départ dans les cellules nerveuses et serait une myélite parencliymateuse aiguë à la suite de laquelle pourraient se développer ultérieurement des modifications insignifiantes de la névroglie. La prolifération nucléaire qui se fait dans la tunique conjonctive des vaisseaux, ainsi que les dépôts de pigment qu'on rencontre dans ces derniers, démontrent la nature inflammatoire de la lésion. Roger et Damaschino conçoivent la maladie difff'éremment et admettent la théorie exposée par Duchenne dansla première édition de son Électrisation localisée. D'après cet auteur, il y a primitivement de petits foyers circonscrits de myélite qui se forment dans les cornes antérieures et causent l'atrophie des cellules multipolaires et souvent aussi une sclérose atrophique des cordons antéro-latéraux et des racines nerveuses antérieures. Cette théorie est confirmée par les observations des auteurs qui l'admettent, par le cas de Roth et par nos propres recherches. Il y a donc, au moins dans certains cas de paralysie infantile, une lésion anatomique bien caractérisée consistant dans de petits foyers de myélite aiguë qui se développent dans les cornes antérieures du renflement cervical et du renflement lombaire et qui, lorsqu'ils n'aboutissent pas àlaguérison, se transforment en foyers de sclérose avec atrophie des cellules nerveuses. L'atrophie des racines antérieures s'ajoute à celle des cellules multipolaires; maison ne sait pas si ces lésions finissent par amener une sclérose des cordons antéro-latéraux ou, si dans certains cas, cette complication n'est pas en réalité primitive.
Tout en admettant ces faits, nous ne pouvons cependant pas affirmer que la myélite des cornes antérieures soit la seule altération de la moelle qui appartienne à la paralj'sie infantile, ni que cette lésion soit le substratum forcé de la maladie. Les cas de Gharcot et de Joffroy, ceux de Gornil et de Laborde, notre troisième et quatrième observation, ne cadrent nullement avec cette idée. Dans tous ces cas il s'agit surtout, il est vrai, des restes d'un ancien processus aigu, mais il est difficile de prouver que ce processus était bien une myélite telle qu'elle vient d'être décrite. Pourtant nous sommes obligé d'admettre pour ces cas une autre lésion plus difff"use. Il est possible que. comme le pense Gharcot, le point de départ ait été l'atrophie des cellules nerveuses motrices, mais il est difficile, dans des maladies qui ont duré plusieurs années, de conclure des résultats de l'autopsie à la lésion primitive. L'examen microscopique dans notre second cas nous fait admettre comme probable un processus inflammatoire, c'est-à-dire une myélite centrale difi"use avec prolifération cellulaire abondante et atrophie terminale de la substance grise. — Notre quatrième observation nous oftre un exemple d'une troisième forme anatomique : il y avait des foyers de sclérose dans les cordons latéraux, foyers qui avaient envahi la substance grise et même en partie les cordons postérieurs ; les foyers, comme nous l'avons dit, au nombre de trois, occupaient les renflements et la moelle allongée.
Il nous semble d'après cela qu'il faut conclure que le substratum anatomique de la paralysie infantile n'est pas unique, mais qu'il peut revêtir plusieurs formes dont trois sont connues jusqu'à ce jour. Toutes trois ont ce caractère commun qu'elles sont des myélites aiguës de moyenne intensité, qu'elles n'aboutissent pas au ramollissement et que, primitivement ou ultérieurement, elles altèrent la substance grise des cornes antérieures dans les renflements de la moelle.
Nous avons encore à répondre à deux questions : 1) cette altération de la moelle est- elle absolument constante et primitive? 2) existe-t-il nécessairement une altération primitive de la substance grise?
Pour ce qui est delà première question, Gharcot admet comme une chose établie que dans la paralysie inlantile la légion de la moelle est un fait constant et que
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d'elle dérivent les s^'mptômes primitifs et tardifs de la maladie. La plupart des auteurs, tout aussi bien français qu'allemands, ont admis cette théorie et ont considéré la paralysie infantile comme une poliomyélite ou une terminaison de celleci. Tous les symptômes de la première période de la maladie concordent dans beaucoup d'observations avec cette manière de voir. 11 y a de la fièvre, souvent des signes évidents d'une affection spinale, des convulsions, de la céphalée, et quelquefois un état typhoïde, toutes choses qui démontrent qu'il s'agit d'une maladie sérieuse du système nerveux central. Mais il est plus difficile d'admettie l'explication de Charcot dans un certain nombre de cas qui sont précisément les plus légers, dans ceux qui sont temporaires ou limités à de petits groupes musculaires : il n'est pas impossible alors qu'il s'agisse de paralysies périphériques, myopathiques ou névritiques analogues aux paralysies rhumatismales des adultes.
Dans notre travail déjà cité, nous avons fait remarquer que les traumatismes peuvent agir plus souvent comme causes efficientes qu'on ne l'a admis dans ces derniers temps (^>. N'oublions pas non plus que les eff"orts musculaires, surtout lorsqu'ils sont combinés avec des refroidissements, que le refroidissement seul, que l'irritation nerveuse qu'amène la dentition, peuvent agir de la même façon. Toutes ces causes, portant leur action à la périphérie, sont capables de rendre la moelle malade d'une façon primitive ou secondaire. Le siège particulier des petits foyers dans les formes que nous avons d'abord étudiées, leur localisation dans les renllements où ils sont en rapport intime avec les racines antérieures, font croire également que l'étiologie de la maladie centrale peut provenir de la périphérie. Dans les cas aigus, il n'est généralement pas possible de songer à une névrite ascendante ; cependant on connaît des exemples de passages rapides d'irritations périphériques jusque sur la moelle. La célérité avec laquelle ont lieu dans la paralysie infantile l'atrophie musculaire et la diminution de la contractilité électrique doivent également donnera réfléchir. Duchenne a démontré cette diminution déjà au' bout de cinq jours, et quelques semaines après il a pu constater un progrès très considérable de cette même diminution. Jusqu'à présent on n'a pas encore, dans les maladies de la moelle, observé d'une façon positive un seul fait semblable, et il faut reconnaître qu'il a bien plus de rapports avec les paralysies faciales graves qu'avec les affections de cause centrale. On ne saurait tirer aucun argument de la réaction déyènèrative, puisque nous l'avons observée sur les muscles atrophiés, dans des cas bien avérés de myélite et que nous avons démontré qu'elle existe fréquemment dans les névrites descendantes et les myosites dans toutes les formes delà myélite. — Après ces considérations, on voit que la question reste pendante de savoir si des processus périphériques sont susceptibles de donner naissance à la paralysie infantile. En tout cas, les lésions anatomiques sont multiples et rien ne prouve que les trois formes d'altérations connues aujourd'hui soient les seules qu'on puisse rencontrer. L'analogie qu'oll're la paralysie infantile avec les paralysies consécutives aux maladies aiguës fait admettre que probablement des processus spinaux différents sont capables d'engendrer la paralysie infantile, et rien n'empêche de croire que parmi ces processus il en est de périphériques.
Quant à la deuxième question, on peut admettre avec Charcot que, dans la plupart des cas de paralysie infantile, lorsqu'il existe une altération de la moelle, la lésion porte sur les cornes antérieures dont les cellules sont atrophiées ; mais il ne nous parait pas démontré par les observations citées plus haut que cette lésion existe toujours et soit primitive. Des processus myélitiques ayant pris naissance à la périphérie de la moelle peuvent faire apparaître les symptômes de la paralysie infantile et amener secondairement l'atrophie des cellules nei'vcuscs.
(1) M. le prof. Slrohl, à propos de notre travail, a fiiit remarquer que lui aussi, <-u ISfw, av;!it publie un cas de paralysie infantile de cause évidcmmcnl liauuiatique (Gaz. mcd. de Sl'afbourffJ.
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Nous devons encore examiner ici si l'atrophie des muscles, des os et des cellules nerveuses est toujours la conséquence nécessaire et directe d'un processus de myélite et dépend par conséquent d'une altération de la substance grise. Il est certain qu'il existe encore un autre facteur pathogénique, à savoir, l'arrêt de développement qu'entraîne la paralysie. On sait que la croissance des muscles et des os est subordonnée à leur fonctionnement et que toutes les causes qui l'entravent amènent un arrêt dans le développement de ces organes. Il est certain que les membres mis hors d'usage par suite d'ankylose dépérissent de la même façon que les membres de l'enfant atteint de paralysie et que les muscles de ces membres sont frappés de lipomatose ; la partie de la moelle en relation avec ces membres est elle-même altérée et les cellules des cornes antérieures deviennent plus petites et plus rares (''. D'après cela, il faut nécessairement, dans la paralysie infan tile, distinguer ce qui appartient à l'atrophie causée par le processus primitif siégeant dans la substance de la moelle et la part qui revient au défaut d'usage du membre. Cependant il est juste de reconnaître que jusqu'aujourd'hui lesatrophies secondaires de la moelle et de ses cellules, telles qu'on les voit après les amputations et les ankyloses, semblent, en regard de celles qui existent dans la paralysie infantile, si simples et si peu importantes qu'il est difficile d'établir une comparaison entre elles. Mais si, avec Gharcot, on fait grand cas de l'atrophie primitive des cellules de la moelle, sans tenir compte des lésions inflammatoires de la névroglie, il est permis de se demander quelle part d'influence revient, dans cette atrophie des cellules, à l'inertie dans laquelle restent plongés les muscles pendant la période de croissance de l'enfant.
Traitement. — 1. Période aiguë. Il n'y a pas de traitement prophylactique possible, car la maladie se développe sans prodromes, et l'indication fournie par la dentition difficile est beaucoup trop banale. La fièvre du début ne permet pas de distinguer la nature de la maladie, qui ne saurait être reconnue» avant l'apparition de la paralysie : alors seulement un traitement rationnel devient possible. Dans les premiers jours, aussi longtemps que la fièvre persiste, le repos et un traitement légèrement antiphlogistique sont indiqués pour tâcher d'arrêter la marche du processus : on prescrira le r€i:)Os au lit, un régime léger, à l'intérieur la potion de Rivière ou le calomel, préconisé par Kennedy ; s'il y a état typhoïde, on ordonnera les bains tièdes et les af fusions. Il n'est pas certain que dans les premiers jours on puisse s'opposer aux progrès de la maladie. Lorsque la fièvre tombe, la paralysie d'ordinaire reste stationnaire et l'état général s'améliore. Il faut alors instituer un traitement tonique qui consistera d'abord dans un régime plus substantiel avec un peu de vin ; plus tard on fera usage des préparations de quioiquina. Après deux ou trois semaines, Viodure de 2:)otassium est également indiqué ; il peut être continué pendant plusieurs semaines, mais il faut le cesser quand l'amyotrophie se montre.
Dans les cas favorables, après quelques semaines de ce traitement, commence une rétrogradation de la paralysie à peine appréciable au début, mais qui bientôt va en s'accentuant, surtout sous l'influencedu traitement tonique. L'«2r_?3Mr, surtout l'air de la campagne, le fer et l'huile de foie de morue, sont des adjuvants précieux pour le traitement. Uergot de seigle et la strychnine peuvent à cette
(1) Chez un jeune chien nous avons exr-isé la partie supérieure du fémur et mis .linsi hors d'usage le rnemljif correspondant. Bien que plus tard relui-r>i prtt rendre quelques services, il était resté fort en retanl dans son dôveloppemi-nt. Après trois mois, quoique l'animal efit beaucoup grandi, le membre avait dépéri; ses muscles étaient pâles, et au raicroiscope on les trouva atrophiés et lijiomnteiix. Dans le rpn* fleiiicnt lombaire, du côté correspondant à la lésion, existait une diminution de volume qui portait également sur les cordons latéraux et sur la substance gri.se; dans les cornes antérieures diminuées de volume, les cellules étaient rares, plus petites^ et beducoup d'entre elles avaient l'aspeCt brillant de la aclèrose.
spÉG. ] PARALYSIE SPINALE INFANTILE 783
époque répondre à certains indications. Après quatre à six semaines, on fera prendre des bains chauds, sulfureux, aromatiques et, plus tard, salins. Dès cette première période, on est autorisé à faire usage de l'électricité, dont nous avons parlé tout à l'heure (p. 769).
2. Période d'atrophie. Dans cette période, on a devant soi un processus qui a déjà accompli dans la moelle une partie de son évolution. On doit nécessairement chercher à faciliter la résorption des exsudats et des cellules de nouvelle formation et à favoriser la réparation de la myélite existante. Les observations démontrent que les processus de myélite en général et par conséquent aussi ceux de la paralysie infantile, peuvent, après des mois, après une ou plusieurs années, ne pas avoir terminé leur évolution ni avoir abouti à la cicatrisation, de telle sorte qu'il est encore possible de les faire rétrograder. Les médications capables d'amener ce résultat sont les mêmes que celles dont on fait usage à la fin de la première période et consistent surtout dans un traitement tonique, dans l'emploi de Viodure de potassiutn et des bains, particulièrement des bains sulfureux et salins et aussi de Y électricité. Le traitement ne devra pas non plus négliger les troubles fonctionnels : à ce point de vue l'électricité est notre agent le plus précieux, avec la gymnastique^ qui est presque aussi utile. Le traitement chirurgical et orthopédique a pour mission de parer aux déformations et à favoriser l'action des muscles encore persistants.
Que si l'on se demande de quelle façon l'électricité et la gymnastique agissent dans ces conditions, il ne peut presque jamais, et surtout dans les cas anciens, être question de guérison de la lésion anatomique, car on a affaire à un processus dont l'évolution est achevée et qu'on ne saurait plus modifier. Mais, même dans ces conditions, le traitement peut encore remplir de nombreuses indications. Nous avons dit quel rôle joue dans les paralysies consécutives à la paralysie infantile l'inaction des muscles et ce rôle est d'autant plus grand que les muscles restés sains travaillent davantage et sont presque exclusivement employés par l'enfant. Les contractures, les raccourcissements et les autres déformations, gênent aussi pour leur part l'usage des muscles malades. Le premier but du traitement consiste donc, dans ces cas, à faire travailler les muscles encore conservés, à les fortifier et à les exercer d'une façon méthodique, et c'est par l'électricité et la gymnastique qu'on arrive à ce résultat. Ces agents thérapeutiques favorisent la nutrition et l'activité des muscles soustraits en tout ou en partie à l'influence de la volonté, et grâce à eux les éléments musculaires qui survivent peuvent acquérir assez de force pour remplacer en partie ceux qui sont perdus sans retour. L'examen des muscles démontre parfois avec évidence ce mode de réparation : on trouve, en effet, à côté des fibres musculaires atrophiées, un certain nombre de fibres bien développées et même hypertrophiées. Il est probable même que l'amélioration peut aller plus loin : il est très admissible, en effet, que chez un enfant encore dans la période de croissance, l'exercice soit capable de faire acquérir aux parties saines un développement plus considérable et de favoriser la formation de fibres musculaires et de cellules nerveuses nouvelles, tant que le sujet n'a pas atteint son complet développement. Nous voyons que chez les jeunes animaux les cellules nerveuses cessent de se développer, lorsque les membres cessent de fonctionner : ne sommes-nous pas autorisés à admettre que, i)ar une intervention vigoureuse et par l'emploi méthodique de l'électricité, nous sommes en mesure de favoriser -le développement des cellules dans les parties non altérées de la moelle? La première observation de notre travail est très instructive à ce point de vue.
Ces considérations nous semblent être la base d'un traitement rationnel de la paralysie infantile. Elles sont complètement d'accord avec les observations pu-
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bliées par les auteurs et elles nous paraissent devoir faire cesser les divergences d'opinion qui existent encore entre plusieurs d'entre eux ; elles impliquent la possibilité d'une amélioration aussi longtemps qu'il subsiste encore des éléments musculaires capables de fonctionner; elles font comprendre que l'espoir d'une amélioration est d'autant plus fondé que l'enfant est plus jeune, c'est-à-dire que l'époque où cessera sa période de croissance est plus éloignée (Heine).
L'électricité est certainement l'agent thérapeutique le plus efficace à toutes les périodes de la paralysie infantile et cependant les opinions sur la valeur de l'électro-tliérapie sont loin d'être unanimes ; il nous parait que cette divergence provient de ce qu'on n'a pas suffisamment distingué quelles sont ses véritables indications. Heine la considère comme n'ajant aucune action dans la paralysie infantile. R. Volkmann (*) parait partager cette manière de voir lorsqu'il dit : « Dans les cas très récents, le traitement par l'électricité fait reparaître le mouvement de certains muscles et de certains groupes musculaires, mais il nous semble que ce retour des fonctions n'a lieu que dans les muscles qui les auraient recouvrés spontanément. »
Voici à présent ce que dit Duchenne [Electr. local., p. 427): « Toutes les paralysies atrophiques de l'enfance qui se sont présentées à moi et dans lesquelles la contractilité électro-musculaire était seulement diminuée, ont guéri com-plètement, assez rapidement et sans atrophie ni déformation des membres, lorsque la faradisation localisée a été appliquée peu de temps après leur début. Les paralysies de l'enfance de même espèce, qui dataient de six mois, d'un an et même de deux ans, dans lesquelles la contractilité électro -musculaire n'était pas plus affaiblie, ont guéri également par la faradisation ; mais les membres avaient été plus ou moins amaigris par la durée de la paralysie, et quand celle-ci avait siégé dans les muscles moteurs du pied, ce membre avait été plus ou moins déformé. »
Aussi Duchenne conseille-t-il de commencer le traitement faradique dès les premiers temps de la maladie, non pas pourtant pendant la période fébrile, mais aussitôt après, c'est-à-dire en général dans la troisième ou quatrième semaine qui suit l'apparition des premiers symptômes. Duchenne engage à no, pas employer d'emblée des courants forts, mais à habituer les enfants peu à peu à la sensation plutôt étrange que pénible de l'électricité. On fait usage d'un courant de second ordre qui agit plus énergiquement sur les muscles, tout en étant moins douloureux; on fait des intermittences longues de une à plusieurs secondes; on ne donne à chaque muscle paralysé que quinze à vingt secousses ; tout d'abord les séances ne dureront que cinq minutes, jamais plus de dix, et elles n'auront lieu que trois fois par semaine. Ce traitement sera continué au plus pendant deux mois, puis il sera suspendu, car il n'est pas rare qu'il se manifeste alors de l'irritabilité nerveuse.
Il ne faudra pas, à l'occasion, négliger ces conseils pratiques également applicables dans le traitement par le courant continu ; leur inobservation peut avoir pour conséquence l'impossibilité du traitement par l'électricité et par conséquent la privation pour les petits malades d'un agent thérapeutique extrêment précieux.
Remak et ses disciples ont remplacé dans le traitement de la paralysie infantile le courant induit par le courant continu. Cette pratique a et'- généralement suivie jusqu'à présent par les médecins allemands. Dans les premiers temps de la maladie, le courant conthiu est certainement préférable: en général, il est mieux supporté par les enfants, étant moins douloureux, lorsqu'il est employé avec prudence; il a l'avantage de produire une excitation moins intense que le courant faradique: comme le dit Remak, il ne surexcite pas, il n'épuise pas les muscles, mais réta-
(1) Volkmann's Klinisclic Vortràge. I. Ueher spinale Kin^h'rlùltmung,
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blit leurs forces tout en les ménageant ; de plus, il est certain qu'il agit encore sur des muscles atrophiés qui ne répondent plus à l'excitation faradique : dans ces cas, il constitue la seule méthode électro-thérapique utile.
Ces avantages expliquent pourquoi, au commencement de la maladie, les praticiens allemands prescrivent presque exclusivement le courant continu. Nous-même nous n'hésitons pas à l'employer de bonne heure, c'est-à-dire dès la deuxième ou quatrième semaine, tandis que nous n'oserions pas le prescrire si tôt avec le courant induit. On fera usage d'interruptions rares d'abord^ puis plus rapprochées.
Dans la seconde période, période d'atrophie, l' électro-thérapie a pour but de fortifier les éléments musculaires qui persistent encore et d'améliorer leur nutrition; en même temps on facilite le développement des muscles et des os. Ce but est atteint tout aussi bien par le courant faradique que par le courant continu, et même souvent le premier est préférable, car l'excitation musculaire qu'il produit est plus forte. Le courant faradique longtemps employé peut amener l'hypertrophie des muscles sains, ce qui fait admettre qu'il est également capable de fortifier les fibres contractiles qui existent encore dans les muscles atrophiés. Il convient généralement mieux que le courant continu dans les paralysies infantiles anciennes. Il ne faudra prescrire une alternance de l'emploi des deux espèces de courants que dans un traitement électrique longtemps continué. Le courant faradique a encore une autre action dans les paralysies infantiles anciennes : après avoir été appliqué longtemps il produit aisément le raccou rcissement des muscles électrisés, ainsi que Rémak l'a démontré d'abord pour la paralysie faciale; ce raccourcissement peut être avantageusement utilisé pour combattre la tendance qu'ont les muscles atrophiés à se relâcher et à s'allonger. On peut obvier ainsi à une contracture des antagonistes, par exemple des muscles du pied, ou empêcher un raccourcissement des fibres du deltoïde et prévenir la subluxation de l'humérus. Il va de soi que ces résultats ne sauraient être obtenus qu'à condition que les muscles contiennent encore de la substance contractile.
L'efficacité du traitement par l'électricité dans la première comme dans la seconde période doit être appréciée avec impartialité. L' électro-thérapie ne satisfait pas toujours les désirs du médecin, cela est vrai, et la confiance que lui accorde Duchenne est trop grande pour la majorité des cas. Cependant ce serait pousser trop loin le scepticisme que de dénier à l'électricité toute ou presque toute action favorable. Pendant la première période, nous le reconnaissons, il est bien difficile de distinguer ce qui, dans l'amélioration, est le fait de l'évolution spontanée de la maladie et ce qui appartient à l'électro-thérapie. On n'a pas occasion d'observer longtemps ce que devient la maladie abandonnée à elle-même, car l'entourage du malade a autant de hâte que le médecin à faire usage de l'électricité; néanmoins, on peut citer des cas légers bien authentiques qui se sont terminés par une guérison complète sans l'emploi de l'électricité. Quant à d'autres cas dont la marche a été fâcheuse et qui n'ont été traités que tardivement, alors que l'atrophie était intense, on ne saurait naturellement en conclure qu'un traitement électrique eût amené une évolution plus favorable. Quoi qu'il en soit, l'observation des faits nous conduit à cette conclusion que l'électricité a une influence curative réelle.
Dans la seconde période, la part du traitement est plus facile à faire : le processus a terminé son évolution, l'atrophie reste stationnaire, et le mérite de toutes les améliorations doit revenir au traitement. Pour obtenir de bons résultats, il existe, il est vrai, plusieurs méthodes thérapeutiques qui doivent être employées simultanément, et l'on peut discuter pour savoir à laquelle appartient le premier rang, si c'est à l'électro-thérapie, à la gymnastique ou à l'orthopédie. Les observations recueillies par les électropathes, tout aussi bien que l'analyse rationnelle Leyden. Moelle e'pinière. 50
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et judicieuse des faits et que l'étude de la marche de l'amélioration et de la guérison telle que nous l'avons résumée plus haut, ne permettent pas de douter de l'efficacité de l'électricité. Aussi trouvons-nous la condamnation qu'en a faite R. Volkmann, malgré sa grande pratique, beaucoup trop sévère lorsqu'il dit : « Même avec l'électricité si vantée, on n'obtient rien, ni par le courant continu ni par le courant induit. » Cependant les succès sont loin d'être aussi éclatants qu'on l'a cru et espéré pendant un certain temps, et ce n'est qu'après de longs mois et même des années que l'électricité aboutit à des résultats appréciables ; cependant il est incontestablement de règle de continuer l'électro-thérapie toutes les fois qu'après avoir été essayée, elle a produit une amélioration, quelque lente soit-elle, et son usage doit être poursuivi avec pesévérance, jusqu'à ce que le développement et la croissance du sujet soient terminés.
\J orthopédie eX\2i gymnastique sontpresque aussi importantes que l'électricité. Un certain nombre d'auteurs, notamment J. Heine, ont même rangé ces modes de traitement avant l'électro-thérapie; en tout cas il n'est jamais permis de les négliger. Ces deux méthodes tendent au même but et se soutiennent l'une l'autre: la gymnastique cherche à fortifier par des exercices appropriés les muscles encore subsistants, à favoriser leur développement et à diminuer ainsi ou à éviter les conséquences fâcheuses de l'atrophie. On sait que les muscles se fortifient par des exercices méthodiques, que chez l'enfant particulièrement, il est possible de développer en les faisant travailler, certains muscles déterminés : c'est là la base rationnelle du traitement par la gymnastique. L'orthopédie cherche en même temps à éviter les déformations imminentes à l'aide d'appareils spéciaux et d'opérations chirurgicales, à redresser les déformations qui se sont faites et à placer les muscles atrophiés dans les conditions les plus favorables à leur exercice. Ces deux méthodes de traitement doivent également être appliquées aussi longtemps qu'elles améliorent l'état du malade, et on les continuera tant que le développement du sujet ne sera pas complet.
Avant que l'électro-thérapie fût soumise aux règles positives que lui ont imposées Duchenne et Remak^ l'orthopédie était presque le seul traitement curatif vraiment utile. On sait que l'ouvrage de Jac. Heine (1860) est le résultat des observations prises dans un institut orthopédique. Cet auteur fait remarquer que ces instituts sont surtout peuplés par des malades atteints de paralysie infantile et que l'on peut s'y convaincre que c'est l'orthopédie qui enregistre les meilleurs résultats, lorsqu'elle est employée avec prudence et beaucoup de patience. Les exercices gymnastiques seront déterminés après une analyse exacte des muscles affectés et on cherchera à rétablir la fonction de chacun d'eux par des mouvements actifs et passifs. Les eff"ets obtenus sont surtout favorables lorsque le muscle malade peut être exercé pendant les jeux et les occupations de l'enfant. De plus, les appat^eils et la ténotomie rendent de grands services. Ainsi, par exemple, lorsqu'il y a pied équin, la ténotomie redresse le pied et un soulier élevé remédie au raccourcissement de la jambe. Lorsque le genou est trop faible, on peut le soutenir par un appareil. De même, quand le bras est atrophié, l'avant-bras étant plus ou moins intact, on peut appliquer un appareil qui permette au membre de saisir les objets, de manger et même d'écrire. H n'entre pas dans notre plan de préciser des détails de ce traitement gymnastique et de décrire les nombreux appareils dont il dispose. Chaque cas particulier exige pour ainsi dire un appareil spécial fondé sur les indications que nous avons dites. Nous ne décrirons pas non plus les opérations chirurgicales, qui toujours devront répondre aux données que nous avons exposées (^). Pour améliorer et guérir les contractures et les déformations, des
(I) Voy. les ouvrages spéciaux de chirurgie et d'ortliop<5diP, en particulier les travaux de J. Heine et R. Volkmann, et l'article Orthopédie du Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques rédigé par M. Panas.
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opérations sont généralement nécessaires: elles n'ont pas seulement pour but de redresser les déformations trop choquantes àrœil, mais ce qui est plus important, elles mettent encore les muscles dans la possibilité d'agir, et c'est là un but qu'il ne faut jamais perdre de vue dans l'intervention chirurgicale : aussi des opérations qui pourraient entraver l'action musculaire seront-elles en général rejetées. C'est pour cela que Heine condamne les ténotomies qui, pendant un certain temps, mettent les muscles affaiblis dans une inaction absolue. Cet inconvénient est réel; cependant la ténotomie ne doit pas être rejetée complètement, car elle facilite quelquefois l'action de certains groupes musculaires et parfois même elle seule est capable de le faire: c'est ce qui a lieu notamment, comme nous l'avons dit, dans le pied équin très avancé, lequel rend très difficile le fonctionnement de la jambe et se trouve très amélioré par l'usage d'un soulier à haute semelle. — Ajoutons encore que les douches, que les frictions^ le massage, sont des adjuvants utiles du traitement. Notre intention n'est pas de spécifier les moyens qui conviennent à chaque cas particulier : nous avons suffisamment indiqué, tant au point de vue théorique qu'au point de vue pratique, les bases du traitement, et nous pouvons conclure avec Heine que les résultats thérapeutiques sont en somme satisfaisants dans la paralysie infantile, mais que le traitement doit être rationnel et prudent et être généralement continué pendant plusieurs années. Aucune des méthodes curatives que nous avons énumérées ne constitue une panacée, toutes se prêtent un mutuel concours et ce n'est que par leur combinaison bien étudiée que l'on obtient des eflets heureux et dignes de la reconnaissance du malade.
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12, — 32, aulie'ude:\es postérieures plus volumineuses, lisez: les postérieures sont un peu
plus volumineuses.
— 27, — 36, et page 31, au, lieu de : von der Kolk, lisez : van dcr Kolk.
— 153, note 2, au lieu de : exsrophie, lisez : exstrophie.
— 232, ligne 36, au lieu de: P, Daucé, lisez : P. Dauvé.
— 298, note 2, au lieu de : Burch, lisez : Busch.
— 427, note, au, lieu de : Souncier, lisez : Sonrier.
— 510, ligne 3i, au lieu de: p. 288, lisez : p. 490.
— 577, note 5, au lieu de ; Moritz, Meyer, lisez : Moritz Miîyer.
— 579, note 2, au lieu de : Bibra und Gast, lisez : Bibra und Geisl.
— 652, ligne 50, ajoutez le titre ; Si/mptoma'.olojia yj.i'i-i.le.
TABLE ALPHABÉTIQUE
Abcès : de la moelle, 504; — par congestion, -165: — par congestion (cause de pachyméningite, 287.
Aeéphalie, 145.
Acéphalocystes, 212.
Affections spinales secondaires, 510 \ — syphilitiqïies de la moelle, 552; traumatiques de la moelle, 414.
Age ( Influence de 1') : sur la carie vertébrale, 194: — sur la méningite épidémique, 3d5; — sur la paralysie infantile, 773 ; — sur la paralysie pseudo- hypertrophique, 754; — sur l'ataxie, 616; — sur Tatrophie musculaire progressive, 718: — sur la sclérose diffuse, 645; — sur le cancer des vertèbres. 222 ; — sur les maladies de la moelle en général, 128.
Agénésie de la moelle, 586.
Alcool (maladies de la moelle causées par 1'!, 567.
Alcoolisme chronique (cause de pachyméningite hémorrhagique, 298; — (symptômes spinaux del'). 567,
Altérations: macroscopiques de la moelle en général, 52; — microscopiques de la moelle en général, 54;
— séniles de la moelle, 382.
Amaurose : dans la méningite, 3ll ; — dans l'ataxie,
Amblyopie dans la sclérose diffuse, 641.
Ammoniémie dans les maladies de la moelle, 123.
Amyélencéphalie, 144.
Amyélie ou absence de la moelle, 144.
Amyloïdes (corpuscules^ : 58; — chez les vieillards, 384; — dans la myélite aiguë, 447 ; — dans la paralysie infantile, 778; — dans l'atrophie musculaire progressive, 722; ■ — dans la sclérose des cordons postérieurs, 598; — dans la sclérose diffuse, 636.
Amyosthénie dans l'hystérie, 361.
Amyotrophies spinales, 704; — consécutives aux maladies aiguës, 536; — deutéropathiques, 757; — (historique des), 704 ; — protopathiques, 709 (v. atrophie musculaire).
Analgésie dans les maladies de la moelle en général, 36-104.
Anarthrie dans les maladies de la moelle, 126.
Anatomie : générale et normale de la moelle, 1 ; — pathologique, 50.
Anémie de la moelle, 52 et 372.
Anencéphalie, 145.
Anesthésie : en général), 103 ; — (mensuration de 1'), 103; dans la carie vertébrale, 171 ; dans l'alcoolisme, 567; — dans l'apoplexie méningée, 278; — dans l'atrophie musciilaire progressive, 715 ; — dans l'empoisonnement par le phosphore, 579 ; — dans l'ergotisme, 572; — dans les paralysies hystériques, .360 ; — dans les tumeurs de la moelle, 340 »
— dans le tabès, 605 ; — dans le typhus, 535; — partielles, 104, 605, 715; — sans ataxie, 029; — (traitement des) par le courant induit, 135.
Anévrysmes (usure des vertèbres par), 211, Ankylose : de l'atlas, 209; — (des vertèbres, 200; — Anomalies des dimensions de la moelle, 147. Antiphlogistiques : dans la myélite aiguë, 488; — dans la méningite épidémique, 319 ; — dans la pachy~ méningite, 297; — dans l'apoplexie méningée, 284;
— dans les maladies de la moelle en général, 131;
— dans le shock de la moelle, 432.
Aorte : (embolie de 1'), 377; (thrombose de 1'), 379.
Aphasie dans la méningite épidémique, 310.
Apophyse odontoïde (carie de 1'), 183 ; — (hypertrophie de 1'), 208; — (myxosarcome de 1'), 225; (luxation de l'),236; — (fracture de 1'), 243.
Apoplexie spinale, 272; — du canal spinal, 273; — du parenchyme de la moelle; 391 ; — (traitement de 1'),
Apoplecf iformes (attaques) dans la sclérose diffuse,644.
Appnreil dieestif (paralysies consécutives à des maladies de 1'), 519.
Appareils (emploi des) : dans la paralysie infantile,785;
— le mal de Pott. 196.
Arachnoïde : 'anatomie del'), 5 ; — (hémorrhagie de 1'),
— 272; (inflam. de 1'). 301 : ~ (tumeurs de" ]'), .328. Armes à feu : (blessures de la moelle par), 418; —
(déchirures de la moelle par), 415; — (fractures de la colonne vertébrale par). 258.
Arsenic (emploidel') : dans les affections de la moelle en général, 132; — dans le tremblement sénile, 388.
— (paralysie causée par 1'), 578.
Arthrite déformante des vertèbres, 200.
Arthritis myelitica (Remak), 119.
Arthropathies (des en général), 119; — dans la méningite épidémique, 312; — dans l'ataxie, 612 ; — dans l'atrophie musc, progr., 717; — dans la paralysie infantile, 770.
Ataxie : aiguë, 503; — en général, 83: — locomotrice progressive, 595; — dans l'alcoolisme, 84-568; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 602; — dans la pella»re, 573;— dans l'hystérie, 85; — dans la sclérose diffuse, 642; — consécutive à la variole, 544; — consécutive au typhus, 538; — consécutive aux affections de la protubérance, 85; — sans troubles de la sensibilité, 029.
Atélomyélie ou développement incomplet de la moelle, 145.
Atlas : (carie de r),183 ;— (ankylose de 1'). 205 ;— (luxation de 1'), 236 ; — (fractures de 1'), 243.
Atrophie de la moelle, 587; — chez les amputés, 589;
— secondaire, 588 ; — sénile, 383 ; — partielle, 589. Atrophie des cellules nerveuses : dans la paralysie bulbaire progressive, 745; — dans la paralysie infantile, 777; — dans l'atrophie musculaire progressive, 722; — dans la vieillesse, 384 ; — dans la sclérose des cordons latéraux, 680 ; — en général, 56.
Atrophie des fibres nerveuses : dans la paralysie bulbaire progressive, 745 ; — dans l'atrophie musculaire progressive, 722; dans la sclérose diffuse, 636;
— dans la sclérose des cordons postérieurs, 598; — en général, 54.
Atrophie des parties paralysées : consécutive au typhus,536; — dans la paralysie bulbaire progressive, 743; — dans la paralysie infantile, 769; — dans l'apoplexie de la moelle, 412; — dans l'ataxie, 612;
— dans l'atrophie musculaire progressive, 711; — dans la méningite, 759; —dans la myélite aiguë, 479; — dans la sclérose diffuse, 630; — dans l'ergotisme, 573 ; — dans l'intoxication par le plomb, 575; — dans les tumeurs de la moelle, 343; — en généial, 70; — (relations de 1') avec l'atrophie des cornes antérieures, 77-72:'-757 ; — (relations de 1') avec l'atrophie des racines nerveuses, 90- 721-7JS;
— secondaire, 757,
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Atrophie musculaire, 76-90-704; — dans la syringomyélie, 703; — (formes héréditaires, de 1'), 747.
Atrophie mjosclérosique, 751; — (v. pseudo-hvper- Irophique (paralysie).
Atrophie musculaire progressive, 710 ; — anatomie patholcgique, 719 ; — étiologie, 718 ; — durée et inarche, 717; — symptomatologie , 711;— pronostic, 725; — pathogénie, 727; — traitement, 72S.
Alrophiques (paralysies), 76.
Azotate d'argent (emploi de 1') : dans les maladies de la moelle en général. 132 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 621.
Bains (emploi des) : dans la carie vertébrale, 197 ; — dans l'arthrite déformante, 206 ; — dans la méningite épidèmique, 321 ; — dans la myélite aiguë, 490
— dans la pachyméningite, 297 ; — dans la paralysie infantile, 783 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 621 ;— dans les maladies de la moelle en général, 133 ; — dans les paralysies consécutives aux maladies aiguës, 549 ; — dans les paralysies dyspeptiques, 367 ; — dans les paralysies hystériques, 364; — dans les paralysies saturnines, 578;
— dans l'irritation spinale, 371.
Belladone (emploi de la) dans les maladies de la moelle, 132.
Blennorrhagie (paralysies consécutives à la), 517.
Bulbe (v. moelle allongée), — (sclérose du], 673.
Bulbaire (paralysie) aiguë, 467 ; — dans la syringomyélie, 703; — par compression causée par une tumeur du cervelet, 465; —chronique, 673; —progressive, 735; — relations avec l'atrophie musculaire progressive, 715, 749, 744.
Calculs vésicaux (paralysies causées par des) 517. Canal central de la moelle, 14 ; — (dilatation du) 147-
— (dilatation du) dans la paralysie agitante, 82. Canal vertébral, 3 ; — rétrécissement du, 206. Cancer des méninges rachidiennes, 328 ; — (hémato-
myélie consécutive au), 395 ; — (myélite consécutive au), 221, 462 ; — v. aussi compression et paraplégie douloureuse.
Cancer des vertèbres, 218 ; — (étiologie du), 222; — (symptômes du), 320.
Cantharides (paralysies consécutives à l'ingestion de)
Carbone (oxyde de) (paralysies causées par 1'), 570;
— (sulfure de) (paralysies causées par le), 571.
Carie : des vertèbres en général, 160 ; — des v. cervicales supérieures, 183 ; — desv. dorsales, 178; — des v. lombaires, 182; — marche et terminaison, 191 ; — complications, 191; — étiologie, 194; — traitement 194.
Cautère actuel (emploi du) :dans la myélite, 488; dans la sclérose des cordons postérieurs, 620 ; — dans le mal de Fott, 194.
Cautères potentiels (emploi des) : dans la sclérose des cordons postérieurs, 620 ; — dans le mal de Pott; 194; — dans les maladies de la moelle en général
Cellules nerveuses centrales, — anatomie, 23 ;
anatomie pathologique, 55 ; — (atrophie sénile des), 384 ; — (altération des) dans la paralysie bulljaire progressive, 745 ; — dans la paralysie infantile, 778 ; — dans l'atrophie musculaire progressive, 722, dans la sclérose diffuse, 636 ; — dans le ramollissement rouge, 446.
Centre : eilio-spinal, 48 ; —de la déglutition, de — respiration, 84; — de perception de la moelle, 41 :
— génio-spinal, 48.
Centres réflexes, 33 ; — trophiques dans les cornes antérieures, 77.
Céphalalgie : dans la méningite épidèmique, 307 ; —
dans la sclérose diffuse, 644 ; — dans les maladies de la moelle en général, 101 ; — dans les paralysies hystériques, 361 ; — épidèmique, 304.
Cérébro-spinitis, 304 ; — v. méningite cérébro-spinale.
Cervelet (affection du) en général, 85.
Chemins de fer (accidents de) causes de commotions de la moelle, 425.
Cnemosis dans la méningite épidèmique, 311.
Chloroforme (analgésie causée par le), 104.
Chlorose (paralysies causées par la), 373.
Chlorure d'or et de sodium (emploi du) : dans les maladies de la moelle en général, 132 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 621.
Choléra (paralysies consécutives au), 542.
Chondrome du canal vertébral, 329.
Chorée : dans l'empoisonnement par l'oxyde de carbone, 570 ; — en général, 87 ; — épidèmique, 129 ; — hystérique, 362; — (siège anatomique de la);
Cilio-spinal (centre), 48.
Cœur (action de la moelle sur le), 47.
Colonne vertébrale (altérations séniles de la), 200 ; — anatomie, 1; — anatomie pathologique, 157 ; — exostoses, 207; — carie, 160;— carcinome, 218;— fractures, 238 ;— hydatides, 212;— plaies par armes à feu»
Colonnes de Clarke ou vésiculaiies 13 (atrophie des) : dans la paralysie bulbaire progressive, 745 ; — dans l'atrophie niuseulaire progressive, 722; —
Commissures antérieure et postérieure de la moelle^ 14 ; — croisement des fibres nerveuses dans la commissure blanche antérieure, 37,
Commotions de la moelle, 420 ; — de la moelle allongée, 427 ; — (accidents consécutifs des), 424 ; — suites d'accidents de chemin de fer, 425.
Compression de la moelle : dans le mal de Pott, 163- 170; — dans les fractures des vertèbres, 239; — dans les luxations des vertèbres, 232,- — en général, 414 ; — (myélite par), 459 ; — par les tumeurs, 221-330 ; — (paraplégie par), 66.
Conduction nerveuse dans la moelle, 34; — (diminution de la), 109; — v. transmission.
Congestion, v. hypérémie.
Connexion et trajet des fibres nerveuses dans la moelle, 27.
Conscience musculaire (paralysie de la), 109.
Constipation : dans la méningite épidèmique, 308; — dans la myélite, 480 ; — dans les maladies de la moelle en général, 121 ; — (douleur dorsale occasionnée par la) habituelle, 35S.
Constrictives (douleurs), v. douleurs.
Contagion : nerveuse, 129; — delà méningite épidèmique, 315.
Contractilité électrique (état de la): dans la myélite aiguë, 478 ; — dans la myélite du renflement lombaire, 456; — dans la paralysie faciale, 71 ; — dans la paralysie infantile, 768; —dans la paralysie spinale aiguë, 498-501; — dans l'apoplexie de la moelle, 411; — dans l'atrophie musculaire progressive, 712; — dans la sclérose diffuse, 643-656 ; — dans le mal de Pott, 171;— dans les paralysies diphtéritiques, 533; — dans les paralysies saturninines, 574 ; — dans les parties paralysées eu général, 92.
Contractilité réflexe, 94; — dans la myélite, 478; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 603; — (essai de la), 94.
Contractions fibrillaires, 100 ; — dans l'atrophie musculaire progressive, 713; — dans les fractures des vertèbres, 243.
Contractions spasmodiques : dans la myélite aiguë ï
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477; — spontanées dans les tumeurs de la moelle, 3'éS; — des méninges raehidiennes, 341.
Contracture hystérique permanente (Cliarcot). 478 Contractures : dans la méningite, 308; — dans la paralysie infantile, 771 ; — dans la sclérose des cordons latéraux, 682; —dans la sclérose ditfuse, 643;
— dans le mal de Pott, 171 ; — dans le ramollissement aigu de la moelle, 477 ; — dans les maladies de la moelle en général, 96; — dans les paralysies hystériques, 361 ; — dans les paralysies saturnines, 575;. — dans les tumeurs desméninges. 342 ; — rares dans la sclérose des cordons postérieurs, 714;
— (traitement des) par le courant continu, 134; — par le courant induit, 133.
Contusions de la moelle, 414 ; — causes de myélite aiguë, 486 ; — causes de tumeurs intrarachidiennes, 344; érections (dans les), 122; — hémorrhagies (dans les). 397 ;— herpès (dans les), 617 ; — pouvoir réflexe exagéré (dans les) 78 ; — de la moelle allongée, 427.
Convulsions, 77; — au début de la paralysie infantile, 766; — cloniques, 99 ; — en général, 99; — épileptiformes dans l'apoplexie de la moelle allongée, 399; — dans la méningite, 310 ; dans l'ergotisme, 573 ; — dans les fractures des vertèbres, 2^2.
Coordination dans la moelle, 42; — (troubles de la), 8;i; V. ataxie.
Copahu (paralysies dues au), 572.
Cordons antérieurs, 12; — (physiologie des), 36; (v. paralysie générale spinale antérieure), 69 et paralysie spinale aiguë, 497.
Cordons de Goll. Anatomie, 12; — (altération des), dans la myélite ascendante, 452 ; — dans la dégénération de Tiirck, 583; — séniles, 385.
Cordons latéraux. Anatomie, 12; — (altérations des) dans l'hystérie (Charcot), 360 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 599 : — dans la sclérose symétrique des cordons latéraux, 679; — (physiologie des), 36; — siège de prédilection de la myélite descendante, 452; — de la dégénération descendante de Tiirck, 580; — (sclérose symétrique des) 678,
Cordons postérieurs : Altération de la sensibilité tactactile (après la lésion des), 605 ; — (altérations des) dans la sclérose centrale, 696 ; — (dégénération des) dans l'ataxie aiguë, 504 ; — (dégénération grise des) ou ataxie locomotrice, 595 ; — (dégénération secondaire des), 583 ;— (physiologie des), 35.
Cornes antérieures(altérations des) : dans la paraplégie infantile, 777; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 597; — dans l'atrophie musculaire progressive, 722 ; — dans la vieillesse, 384 ; — dans les amyotrophies, 707 ; — (anatomie des) 13-15.
Cornes postérieures. Anatomie, 13-15 ; —leur altération dans la sclérose postérieure, 599.
Cornes postérieures supplémentaires, 19.
Corps granuleux : dans la dégénération de Tiirck, 581
— dans la myélite aiguè, 447 ; — dans la sclérose diffuse, 636 ; — dans l'atrophie musculaire progressive, 722; — dans l'atrophie sénile de la moelle, 385; — dans le cerveau et la moelle des nouveau-nés, 57 ; — dans les maladies de la moelle en général, 56.
Corpuscules amyloïdes (v. amyloïdes).
Couche corticale de la moelle, 14.
Courbures de ia colonne vertébrale, 2 ; — (v. cyphose
pour les courbures anormales).
Couleur ; des portions altérées de la moelle, 53;- des
téguments dans les maladies de la moelle, 113. Crétification : des cellules nerveuses de la moelle, 55 ;
— des fibres nerveuses, 56 ; — des vaisseaux, 16'. Cri hydrencéphalique dans la méningite, 308.
Crises : bronrhiqucs dans la sclérose des cordons postérieurs. 613; — gastriques on général, 121; — dans la myélite, 482; — daus la sclérose des cordons postérieurs, 613 ; — dnns la sclérose diffuse, O'i'i
Croisement: des fibres sensitives, 37;- des transmissions dans la moelle, 36.
Cylindre-axe : histologie, 22; — sclérose et hypertrophie dans la sclérose diffuse, 637.
Cyphose dans la carie des vertèbres dorsales, 161 ; — cyphose sénile, 201.
Cysticerques du canal vertébral, 212.
Cystite : cause de paralysies, 517;— dans la carie vertébrale, 192 ; — dans la myélite du renflement lombaire, 456 ; — dans l'apoplexie méningée, 284;
dans les fractures des vertèbres, 255; — dans'les maladies de la moelle en général, 123 ; — rare dans méningite épidémique ; 312; — (traitement de la),
Déchirures de la moelle, 414.
Décubitus : dans la carie vertébrale, 192; — dans la myélite aiguë, 4 j7 ; — dans l'apoplexie méningée, 283; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 611 ; — dans les fractures des vertèbres, 255 \ — dans les maladies de la moelle en général, 117; — dans les tumeurs intrarachidiennes, 343; — (traitement du), 141.
Dégénération chronique progressive de la moelle à la suite de contusions, 424.
Dégénération grise de la moelle ou sclérose, 590; — des cordons latéraux, 678 ; — des cordons postérieurs, 595.
Dégénération secondaire de Tiirck, 579; — ascendante. 583-595; — descendante, 5S0-595 ; — consécutive à la myélite, 453-459; — consécutive aux affections cérébrales, 125.
Dégénérescence cireuse des muscles : dans la méningite, 305 ; — dans la paraplégie infantile,
Dégénérescence graisseuse : de la moelle, 448 ; — des muscles (v. lipomatose), 776.
Dégénérescence sénile des artères de la moelle, 385.
Déglutition (troublesde la) : dans la méningite, 310; — dans la paralysie bulbaire progressive, 742 ; — dans la paralysie générale spinale antérieure, 70 ; dans le mal de Pott, 166-184; — dans les fractures de la colonne vertébrale, 247 ; — dans les maladies de la moelle en général, 120.
Deiters (cellules dei, 26: — dans la myélite aiguë, 448 ; — dans la science ditîuse, 638.
Délire : dans la méniiit;ite, 307; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 611.
Démangeaisons dans les maladies de la moelle, 103.
Dentition : (hypérémie des méninges dans la), 268 ; — (paralysie de), 765.
Développement : de la moelle, 18; — incomplet de la moelle (atélomyélie), 145.
Diabète : (paralysies consécutives au), 551 ; — consécutif à une chute sur la tête, 428.
Diagnostic des maladies de la moelle en général,
Diarrhée : (paralysies consécutives à la), 520; — dans la méningite épidémique, 311; — dans le ramollissement aigu spontané. 482 ; — dans les maladies de la moelle en général, 49-121.
Diastématomyélie, 146.
Dilibrmités dans la paralysie infantile, 770.
Diphtéritique: (ataxie), 533; —(atrophie), 76;— (paralysie), z>:r2; —(paralysie ascendante), 70;— {paralysie musculaire progressive) (parésie), 533.
Diplègie brachiale, 69; — dans l'apoplexie méningée, 279; — dans la myélite aiguë, 470; — dans la spondylite, 179; — dans les fractures des vertèbres, 247,
Diplégiques (contractions), 94; — dans Tatrophic musculaire progressive, 713.
Diploinyelic ou moelle double. 1 47.
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Diplopie : dans la sclérose diffuse, 641 ;— dans la sclérose des cordons postérieurs, 610.
Distribution des nerfs à la périphérie, 30.
Douleurs: dans la ménineite épidémique, 300;— dans la myélite, 4S0; — dans la myélo-niéningite, 506 ; — dans l'apoplexie de la moelle, -411 ; — dans l'apoplexie méningée, 27S; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 614; — dans le cancer, 220; — dans le mal de Pott, 167 ; — dans l'irritation spinale, 352; — dans les névralgies, 102; — dans les maladies de la moelle en général, 101 ; — dans les tumeurs intrarachidiennes, 342.
Drastiques : (emploi des) dans la myélite, 489; — (paralysies causées par l'abus des), 521.
Durcissement de la moelle, 51-444.
Dure-mère spinale : anatomie 4: — hémorrhagies, 2*1 ; — inflammations, 2S5 ; — tumeurs, 328; — (v. aussi paehyméningite), 291.
Dysentériques (paralysies), 520.
Dysesthésie (Charcot), 657.
Dysurie : dans l'apoplexie méningée, 284 ; — dans le mal de Pott, 192.
Echinocoques :de la dure-mère, 329;— des vertèbres,
Électricité (action de 1'): sur les muscles, 92; (emploi thérapeutique de 1') : dans la myélite aiguë, 490; — dans la paralysie bulbaire progressive, 747; dans la paralysie infantile, 783 ; — dans l'atrophie musculaire progressive, 726-750; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 622; — dans le mal de Pott, 198 ; — dans les maladies de la moelle en général, 134 ; — dans les paralysies consécutives aux malacies aiguës, 549 ; — dans les paralysies hystériques, 364; — dans les paralysies saturnines, 578; — dans les paralysies réflexes, 528.
Électrisation : dans les affections spinales, 134 ; — par le courant continu, 135; — par le courant induit,
Embolie : de l'aorte avec production de paralysies, 376;
— de la moelle, 380.
Émotionnelle ^'paralysie), 130-432-486.
Empoisonnements (maladies de la moelle par), 566. Encéphalite : consécutive à la méningite épidémique,
318 ; — congénitale, 764.
Enchondrome du canal vertébral, 329.
Endocardite dans la méningite épidémique, 312-317.
Entre-croisement des pyramides, 19.
Entozoaires de la moelle, 212.
Enveloppes : de la moelle, 1 ; — membraneuses, 3; — osseuses, 1 ; — (maladies des), 157.
Epidémies de méningite cérébro-spinale, 304.
Épilepsie: (élévation de la température dansl'), 116;— (paralysies dans 1'), 78 ; — par chute sur l'occiput, 427 ; — par ergotisme, 573; — par fracture des vertèbres, 255 ; — par rétrécissement du trou occipital, 209.
Épilepsie réflexe, 81.
Épilepsie spinale (de r),7S; — dans la myélite, 477;
— dans l'ataxie, 603 ; — dans la sclérose en plaques, 641.
Équilibre : (sens de 1') dans la sclérose des cordons postérieurs, 608 ; — dans les maladies de la moelle en général, 108.
Érection : (centre dêr),48; — dans la contusion de la moelle, 421 ; — dans l'apoplexie méningée, 278 ; — dans les fractures des vertèbres, 242; — dans les maladies de la moelle en général, 421.
Ergotine (emploi de 1') : dans la myélite aiguë, 488 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 621; — dans les maladies de la moelle en général, 132; — dans les paralysies consécutives aux maladies aiguës, 549; — (empoisonnement par l'J, 572.
Ergotisme, 572,
Érysipèle (paralysie consécutive à F), 545.
Erythème : noueux dans la pellagre, 574 ; — (paralysies consécutives à 1'), 515.
Essai de la force musculaire, 88.
État nerveux, 355
Etat puerpéral : (ataxie aiguë consécutive à 1'), 504;— (névrite consécutive à 1'), 546; — (paralysie spinale consécutive à 1'), 545.
Étiologie des maladies de la moelle en général, 128.
Exanthèmes : dans l'apoplexie de la moelle, 411; — dans les maladies de la moelle en général, 117; — (paralysies consécutives aux) aigus, 5'i3.
Exostose de la odlonne vertébrale, 207.
Extension (son emploi dans le traitement du mal de Pott), 196.
Faiblessse : paralytique, 64, 89;— sénile ou musculaire;
progressive des vieillards, 388.
Fer (emploi des préparations de): dans la myélite, 488.
— dans l'arthrite déformante des vertèbres, 206; — dans le mal de Pott, 197; — dans les maladies de la moelle en général, 132; — dans les paralysies chlorotiques, 374 ; — dans les paralysies consécutives aux maladies aiguës, 549.
Fibres nerveuses centrales. Anatomie, 21 ; — anat. path., 55; — (trajet des) dans la moelle, 27 — dans le bulbe, 29.
Fibres nerveuses vaso-motrices, 47.
Fièvre cérébrale, v. méningite épidémique.
Filum terminale, 5, 17.
Foie Caffections du) : causes de paralysies vaso-motrices, 64; — (tuméfaction trouble des éléments du) dans la méningite épidémique ; 305.
Force de contraction, 89.
Force musculaire (essai de la), S9 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 601-608.
Formation réticulaire, 21.
Foudre : (paralysies causées par la), 434; — (shok causé par la), 433.
Fourmillements : à la suite de spermatorrhée, 371 ; — dans la congestion de la moelle, 270; — dans la myélite aiguë, 4SI ;— dans l'apoplexie méningée, 278:
— dans la sclérose diffuse, 643; — dans la syringomyélie, 703 ;— dans l'ataxie, 605 ;— dans l'ergotisme, 573; — dans les maladies de la moelle en général, 102 ; — dans les tumeurs de la moelle, 342 ; — rares dans la méningite épidémique, 309.
Fractures : de la colonne vertébrale. 238;— des vert, cervicales, 243 ; — dorsales. 248 ; — lombaires, 250 ;
— diagnostic, 252 ;— marche, 254;— traitement, 255, — fractures par armes à feu, 258.
Frayeur, cause de paralysie, 130.
Frictions : dans l'arthrite déformante des vertèbres, 206; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 623; — dans les maladies de la moelle en général,
Froid : (emploi thérapeutique du) V. glace, — (influence (sur l'étiologie de l'atrophie musculaire prog., 749;>— paralysies produites par le), 502 ; (v. refroidissement).
Fulgurantes (douleurs) : dans la sclérose des cordons postérieurs, 604 ; — dans la sclérose diffuse, 643 ; — V. douleurs.
Ganglions spinaux, 12 ; — (structure des), 27.
Gangrène : dans l'ergotisme, 572;— dans les maladies de la moelle en général, 118.
Génitaux (symptômes fournis par les organes) : dans la myélite aiguë, 480 ;— la myélite chronique, 657; — la sclérose des cordons postérieurs, 609 ; — les
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maladies <k> la moelle en général, l;-2. — (v. érection et nieustruation).
Génito-spinai icentre), -48.
Glace (emploi de la) : dins la méningite épidémique, 320; — dans la myélite, 488; — dans l'apoplexie méningée, 284; — dans le mal de Pott. 196; — dans les maladies de la moelle en général, i31.
Gliôme de la moelle, 3^6.
Gluge (corps inflammatoires de), 437.
Glycosurie : dans la méningite, 312; — dans les affections de la moelle allongée, 428.
Gommes de la moelle, 554.
Goût (perte du) dans la méningite épidémique, 31i.
Goutte vertébrale, 200.
Groupes des cellules nerveuses dans la moelle, 16.
Gymnastique médicale (emploi df^ la): dans la myélite aiguë, 490;— la paralysie infantile, 783, 786;— l'atrophie musculaire progressive, 725-756; — les maladies delà moelle en général, 134; — les paralysies consécutives aux maladies aiguës, 549 ; — les paralysies dyspeptiques, 522.
Helminthes (paralysies occasionnées par les), 521.
Hématomyélie, 403.
Hématorrhachis, 272.
Hemiparaplégie spinale, 72; — dans ja myélite dorsale. 469.
Hémiplégie dans la méningite épidémique, 311.
Hémiplégie spinale, 71; — par tumeurs des méninges rachidiennes, 342.
Hémorrhagies accessoires, 395.
Hémorrhagies dans le parenchyme de la moelle, 391;
— anatomie pathologique, 391; — étiologie, 395;
— diagnostic, 412; — marche. 412; — svmptomatologie, 410; —terminaisons, 412;— traitement. 413.
Hémorrhagies : dans le parenchyme ramolli de la moelle. 409;— de la dure-mère, 271 ;— de la moelle allongée, 398. — de l'arachnoïde, 272.
Hémorrhagies des méninges rachidiennes : autour de la dure-mère, 271 ;— dans la cavité arachnoïde, 272;
— par immigration, 273;— spontanées, 274;— traumatiques , 274.
Hémorrhagies : (paralysies consécutives aux), 374;
par diminution de la pression atmosphérique, 395. — - spontanées. 397 ; — traumatiques, 397. Hémorrhoïdes (irritation spinale causée par les), 358. Héréditaires (formes) de l'atrophie musculaire progressive, 747.
Hérédité : dans la méningite tuberculeuse, 32^; — dans l'atrophie musculaire progressive. 747; — dans la paralysie pseudo-hypertrophique, 754 ; — dans la sclérose diffuse, 222; — dans Ja sclérose des cordons postérieurs, 616;— dans les affections de la moelle en général, 129.
Harpes : dans la méningite, 312; — la myélite aiguë,
479 ; l'atrophie musculaire progressive, 717; la
sclérose des cordons postérieurs, 611 ; —les maladies de la moelle en général, 117; — l'intoxication par l'oxyde de carbone, 570.
Holtz (machine électrophore de) 141.
Huile de foie de morue (emploi de 1') : dans la myélite aiguë, 490; — la sclérose postérieure. 725; — le mal de Pott, 197 ; — les maladies de la moelle en général, 132; — les paralysies consécutives aux maladies aiguës. 549.
Hydatides, v. Échinocoques.
Hydrocèle (paraplégie consécutive à 1'), 518.
Hydroméningocèle, 150.
Hydromyèlie, 147, 688.
Hydropisie rachidienne, 266.
Ilydrorhachis : externe, 2C5;— congénitale, 150; — dahiscens, 265; — incolumis, 265 ; — interne, 150; — kystique interne, 150.
Hyperalgésie, 102; — dans la carie vertébrale, 172.
Hypérémie : de la moelle (anatomie pathologique de 1*), 52; — des méninges rachidiennes, 268; — du parenchyme de K moelle, 352.
Hyperesthésie : dans l'alcoolisme chronique, 568;
dans la méningite, 2SS, 309; — dans la myélite aiguë, 480 ; — dans la myéloméningite, .506 ; — dans la pachvméningitP, 2,?S-291 : — dans l'apoplexie méningée. 278 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 605; — dans la sclérose diffuse, 656: — dans l'atrophie musculaire progressive. 715; — dans le mal de Pott, 193 : — dans le typhus, .537; — — dans l'irritatinn spinale, 357-368: — dans les fractures des vertèbres, 250: — dans les maladies de la moelle en cénéral. 101-102; — dans les tumeurs intrarachidiennes, 343.
Hypertrophie : dans la mvélite, 479: — dans la paralysie pseudo-hypertrnphique. 753: — dans l'atrcphie musculaire progressive, 656: — dans les tumeurs intrarachidiennes, 343 ; — de la névroglif. .59; — de la peau. 117; — des cellules nerveusef, 55: — des muscles, 91-115; — des os après la section des nerfs, 110; — du tissu adipeux, 116.
Hypertrophie musculaire lipomateuse, 751; — v. pseudo-hypertrophique (paralysie).
Hvstérie : (ataxie dans V). 362; — (contractures dans r>, 359; — (paralysies dans 1'), 3^0; — combinée avec l'irritation spinale, 358.
Incontinence: de l'urine, 123; — des matières, 122; — (traitement de 1'), 141.
Infantiles (paralysies), 761-765; — v. paralysie spinale infantile et paralysies infantiles.
Inflammation chronirrue : de la pie-mère, 326: — de l'arachnoïde et de la pie-mère rachidiennes. 301 : — de la dure-mère spinale. 285: — des méninges. 285.
Intermittentes (paralysies! 6^. 379.
lodure de potassium (emploi de 1') : dans la méningite épidémique, 322 ; — dans la myélite aiguë. 489-490 ; dans 1^ myéloméningite. 510; — dans la paralysie infantile, 782; — dans l'apoplexie méningée, 284 ; — dans l'arthrite déformante. 206; — dan.s l'atrophie musculaire progressive, 725 : — dans la sclérose des cordons postérieurs. 620; —dans le mal de Pott, 197 ; — dans les affections svphilitinues de la moelle, 566; — des vertèbres, 200; — dans les maladies de la moelle en général, 132; — dans les paralysies consécutives aux maladies aiguës, 549; — dans les paralysies saturnines, 578.
Irido-i^horoïdite dans la méningite. 311.
Irritabilité mécanique : (augmentation de l'I. 94; — dans la myélite aiguë, 479; — intacte dans la sclérose des cordons postérieurs, 601.
Irritation spinale, 358; — abdominale, 364; — anémique, 36'^ : — (historique de 1'). 358 ; — hypochondriaque, 364; — hystérique, 358; — par pertes séminales. 368.
Ischémie de la moelle, 372.
Ischémiques (paralysies), 68-376.
Kystes dans la moelle : à la suite de myélite, 450 ; —
par hypertrophie de l'épendyme, 697.
Kystiques (formations) au centre de la moelle, 688.
I.eucomyéllte
Ligaments intervertébraux, leur épaississement, 208.
Lipomatose iiiuseulaire, 91, 116, 751; — dans la paralysie bulbaire progressiye, 742; — dans la paralysie infantile, 770; — dans l'atrophie musculaire progressive, 711.
Lipome du canal vertébral, 329.
Liquide céphalo-rachidien ou de Cotugno : (augmen-
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tation acquise du), 266; — (augmentation congénitale du), 150.
Longueur du travail musculaire dans les maladies de la moelle en général, S9.
Luxations : des vertèbres, 230; —dans la paralysie infantile, 770 ; — dans le mal de Pott, 102-185; — des dernières cervicales, 232; — des deux cervicales supérieures, 235.
Lymphatiques de la moelle, 18.
Main en gritïe, 99, 712.
Maladies chroniques (paralysies consécutives aux),550.
Maladies delà moelle par empoisonnements, 566!
Mal de Pott, 160 ; (v. carie des vertèbres).
Maladie d'Aran, 710;— (v. atrophie musculaire progressive).
Marche des malades : atteints de maladies de la moelle en général, 90; — de myélite, 476, 527; — de sclérose diffuse, 90, 642; — de sclérose des cordons postérieurs, 602.
Marche des maladies de la moelle en général, 129.
Méninges rachidiennes : analomie, 3; — (altérations sans application clinique des), 263; — (congestions et hypérémies des), 26S; — (diagnostic des maladies des), 2o7;— (hémorrhagies des), 271 ; — (inflammations des), 285; — (tumeurs des), 328.
Méningite ; abortive, 307 ; — aiguë 307; — cérébrale dans les blessures des vertèbres par armes à feu
Méningite cérébro-spinale épidémique, 303; — (anatomie pathologique de la), 305; — (complication d la), 317; — (historique de la), 308; — (symptômes de la), 306 ; — (traitement de la), 319.
Méningite ; cérébro-spinale sporadique, 303; — cérébro-spinale tuberculeuse, 323; — chronique, 326 ; — dans la myélite aiguë, /»87;— dans les contusions de la moelle, 424; — dans les maladies aiguës, 505; — foudroyante, 307; — sidérante, 306; — spinale et cérébro-spinale exsudative, 301 ; — syphilitique, 553; — suraiguë, 306.
Méningocèie, 150.
Menstruation (état de la) : dans la myélite, 780;
(influence de la) sur les paralysies hystériques, 361;
— supprimée par suite d'apoplexie méningée, 274 ;
— d'hématomyélie, 408.
Mercure (emploi du) : dans la méningite épidémique 320; — dans la myélite aiguë, 488; — dans l'apoplexie méningée, 284 ;— dans la sclérose des cordons postérieurs, 620; — dans les affections syphilitiques de la moelle, ."66;— des vertèbres, 200 ; — dans les maladies de la moelle eu général, 132; — (tremblement causé par le), 83.
^!ètéorisme : dans la méningite, 311; — dans les maladies de la moelle en général, 121.
Méthodes pour l'examen de la moelle, 50.
Modération de l'action réflexe, 40; — dans le shock,
Moelle allongée : anatomie, IS; — (apoplexies delà), 398 ; — (commotions de la), 427 ; — (compression de la) par des tumeurs, 465; — (ralentissement de la conduction motrice dans les affections de la), 142
Moelle épinière : (anatomie normale de la), 10; — con* figuration extérieure, 10; — intérieure, 12 ; — (physiologie de la), 133; — (structure intime de la), 21*
Morphine : aiigmente le pouvoir réflexe, 77; — (em ploi de la) dans la méningite épidémique, 321 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 624 ; — dans les maladies de la moelle en général, 132.
Molililé (conduction de la) : dans la moelle, 34; — (croisement de 1 ) dans la moelle, 36; — ralentis semenl de la conduction motrice, 109.
Mouvement : (transmission du) dans la moelle, 34 ; — (ralentissement de la transmission du), 109.
Mouvements associés, iOO.
Moxas (emploi des) : dans le mal de Pott, 194; — dans les affections spinales en général, 131.
Muscles (anatomie pathologique des) : dans les affections spinales; — voyez amyotrophies et atrophie musculaire ; — (influence de la moelle sur les) involontaires, 47.
Mydriase : dans la carie des vertèbres cervicales inférieures, 179; — dans leur luxation, 232.
Myélite aiguë : (anatomie pathologique de la), 422 ;
— dans la méningite épidémique, 318 ; — dans la syringomyélie, 091 ; — dans le cancer des vertèbres, 221, 227, 332, 336, 462; — dans le mal de Pott, 177,
462; — dans les contusions de la moelle, 423;
dans les hémorrhagies de la moelle, 392 ; — dans les fractures des vertèbres, 239-242 ; — dans les luxations des vertèbres, 232; — dans les tumeurs intra-racbidiennes, 221, 227, 332, 336, 464; — (étiologie de la), 484;— (extension de laj, 452; — (marche de la), 482; — (symptômes de la), 453 ; — (pronostic de la), 482; — (traitement de la), 488; — (rapports de la) avec la sclérose, 475, 593 ; — sans ramollissement, 496.
Myélite : annulaire, 678; — apoplectique, 475 ; — ascendante, 452, 501 ;— centrale ou généralisée, 438;
— bulbaire chronique, 633, 673; — chronique, 590, (v. sclérose diffuse), 633; — chronique cervicale, 663;
— chronique proprement dite, 652; (v. sclérose spinale, 652); — congénitale, 764; — de la moelle allongée, 467; — des cornes antérieures, 439; — diffuse, 474; — disséminée, 439; — dorsale, 469 ; — du renflement cervical, 667 ; — du segment dorsal, 660; — expérimentale, 440; — granuleuse, 437; — hyperplastique, 438-497 ; — par compression, 221, 227, 332, 336, 459, 46i; — périphérique, 678 : — subaiguë, 496; — suppurée, 504; — traumatique, 423-453.
Myélomalacie (v. ramollissement), Myélo-méningite aiguë, 505.
Myopathiques (paraplégies), 64.
Mj'xoiiie : de la colonne vertébrale, 225; — de la moelle, 346; — des méninges rachidiennes, 329,
Narcotiques. Leurs indications dans la méningite épidémique, 321 ; — dans la paralysie hystérique, 364 ; — dans le tabès, 624 ; — dans les affections spinales en général, 132.
Néphrite (paralysies consécutives à la), 516.
Nerf acoustique : origine dans la moelle allongée, 21.
Nerf facial (irritation du) : dans la méningite épidémique, 310; — (origine du), 21 ; — (paralysie du) dans la paralysie bulbaire progressive, 742-745 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 610 ; — dans le typhus, 535.
Nerf glosso -pharyngien : son origine dans la moelle allongée, 21.
Nerf grand hypoglosse : Origine, 21 ; — sa participation à la paralysie bulbaire progressive, 741, 745.
Nerf oculo-moteur commun : sa participation dans la méningite, 310.
Nerf oculo-moteur externe : son origine dans la moelle allongée, 21.
Nerf optique : son atrophie dans le tabès et la sclérose, 126, 597, 610, 639.
Nerf phrénique : sa compression dans les fractures des vertèbres, 246 ; — dans l'apoplexie de la protubérance et du bulbe, 398.
Nerfs spinaux : leur distribution à la périphérie, 30.
Nerf trijumeau : sa participation dans les maladies spinales en général, 101 ; — son atrophie dans la sclérose des cordons postérieurs, 597.
Nerfs trophiques, 47; — troubles trophiques dans les affections spinales, 116; — dans la paralysie infantile, 770.
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Nerfs vaso-moteurs, 47; — (action du couianl continu sur les), 140.
Nervosisme, 355.
Névralgiques (douleurs), v. douleurs.
Névrite : cause de contractures, 97; — cause de paralysies, 67; — dans la pachyméningite, 291 ; — dans l'arthrite déformante, 202 ; — dans le mal de Pott, 162 ; — dans • l'état puerpéral, 546 ; — (relati on de la) avec les atiections articulaires, 524; — avec les paralysies réflexes, 526;— suite de méningite (traitement de la) par le courant continu, 550.
Nèvroglie, 24, — anatomie pathologique, 5S ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 598; — dans la sclérose diti'use, 636; — dans le ramollissement de la moelle, 447.
Névropathie syphilitique, 565.
Nitro-benzine (empoisonnement par la), 572.
Noyaux de Stilling, 21.
Nutrition des muscles ; dans le tabès, 611 ; — paralysie, 90 ; — nutrition générale (influence des atteetions de la moelle sur la), 120.
Nystagmus dans la méningite, 310 ; — dans la sciérose en plaques, 641.
Obstétricales (paralysies) des nouveau-nés, 7fi2.
Odorat (perte de 1') dans la méningite épidémique,
Œdème: dans l'apoplexie spinale, 411 : — dans la méningite, .312; —dans la myélite, 480; — dans les maladies de la moelle en général, 113.
Olivaires (corps), 20.
Opisthotonos dans la méningite, 267-308.
Opium, V. morphine.
Orthopédie dans la paralysie infantile, 786.
Os (aflections des) dans les maladies de la moelle, 119; — V. arthropathies.
Ossification de la dure-mère et de l'arachn. rach.,
Otite interne dans la méningite cérêb. spin., 3H-ol7.
Ouïe (état de 1') : dans la méningite, 311, 317 ; — dans dans les affections de la moelle, 126; — dans! les affections de la moelle allongée, 428.
Pachyméningite : spinale externe aignë, 285 ; — chronique, 291; — interne hémorrhagique, 297.
Panophtalmie dans la méningite, 311.
Paralysie : agitante, 82; — a frigore, 527; — alcoolique, 567; — ascendante aiguë (Landry), 70-501;
— asthénique des convalescents, 529 ; — atrophique, 76; — bulbaire chronique, 073 ; — brachiale, 69 ; — causée par la foudre, 433; — chlorotique; 375 — consécutive aux hémorrhagies, 374; — consécutive aux maladies aiguës, 550 ; — chronique, 550 ; — croisée, 70; — croisée dans les maladies de la protubérance, 70 ; — dans la myélite aiguë, 476; — dans la sclérose disséminée, 640; — dans la sclérose des cordonslatéraux,682; — de l'oculo-moteur et du facial dans la méningite, 3)0-311 ; — des deux bras, 69 ; — des membres inférieurs en général, 63 ; — des muscles de la nuque dans la méningite épidémique, :,09;
— des pectoraux dans les fractures vertébrales, 247;
— générale spinale, 69; — graisseuse des enfants,
— 765. (v. paralysie infantile); — hystérique, 360intermittente, (k<-379; — ischémique, 6S-376 ; —
— isolée a'un membre ou d'un groupe musculaire, 75; — labio-glosso-laryngée, 735, (v. paralysie bulbaire progressive); — musculaire progressive, 710; (v. atrophie musculaire progressive); — musculaire atrophique, 710; (v. atrophie musculaire progressive) ; — névritique, 65 ; — obstétricale, 762; — par compression, 66-163; — progressive de la langue, du voije du palai? et des lèvres, 7J5, (v. paralysie
bulbaire progressive); 673 ; — puerpérale, 546; — réflexe, 511 ; — saturnine, 574; — secondaire, 510;
— spinale aiguë, 496; — spinale atrophique, spinale essentielle, 765 (v. paralysie infantile); — sympathique, 511 ; — syphilitique, 562 ; — transversale, 63; — urinaire, 515; vaso-motrice, 65.
Paralysie bulbaire aiguë, 467 ; — dans la syringomjélie, 695; — par tumeur du cervelet, 405.
Paralysie bulbaire progressive, 735 ; — anatomie patholog., 745; — diagnostic, 746; — historique, 735;
— syraptomatologie, 741; — traitement, 747. Paralysie labio-glosso-laryngée, v. paraly. bulb. pro-
gress. Paralysie pseudo-hypertrophique, 751 ; — anatomie
pathologique, 754; — étiologie, 754; — sympto-
matologie, 752; — traitement, 754.
Paralysie spinale infantile, 765; — anat. pathol., 775;
— étiologie, 773 ; — diagnostic, 775; — symptomatologie, 766 ; — pathogénie, 779; — traitement, 782.
Paralysies émotionnelles, 130-432.
Paralysies infantiles, 761; — Encéphalite et myélite congénitale, 7Ô4. — Paralysie obstétricale des nouveau-nés, 762; — spinale infantile, 765.
Paralysies partielles de la sensibilité, 104: — dans l'atrophie musculaire progressive, 715; — dans la sclérose postérieure, 605.
Paralysies réflexes(sympathiques) : consécutives à des maladies de l'intestin, 519; — à des maladies de l'utérus, 522; — à des maladies des voies urinaires, 515; — à des névrites, 525; — à des trauraatismes, 523 ; — en général, 510 ; — traitement, 528.
Paralysies toxiques, 566.
Paraparésies en général, 63.
Paraplégie : brachiale, 69, (v. diplégie brachiale) ; — cérébrale, 64; — dans l'alcoolisme, 567 ; — la pachyméningite, 288 ; — l'apoplexie méningée, 278 : — la sclérose, 267 ; — le mal de Pott, 171 ; — l'empoisonnement par l'oxyde de carbone, 570 ; — le typhus, 533; — les fractures des vertèbres, 242;
— les tumeurs des méningi-s, 342 ; — douloureuse, 66, 223 ; — dysentérique, 520 ; — dyspeptique, 364 ;
— encéphalique, 64; — en général, 63, — hystérique, 361 ; — myopathique, 64; — névropathique, 65; — par compression lente, 66,163; — périphérique, 64; — réflexe, 68; — rhumatismale, 65; — spinale, 64 ; — syphilitique, 562 : — traumatique, 66; — vaso-motrice, 65 : — urinaire, 515.
Paraplégie brachiale, 69, (voy. diplégie brachiale).
Parenchyme de la moelle (maladies du), 352.
Parole (troubles de la) : dans la commotion de la moelle, 428; — la méningite, 310; — la paralysie bulbaire aiguë, 741; — la paralysie spinale aiguë, 70, 498 ; — l'apoplexie du Ijulbe et de la protubérance, 398; — i'ataxie aiguë, 503; — la sclérose en plaques (forme cérébro-spinale), 642; — les maladies de la moelle en général, 126.
Pathologie générale, 1 ; — spéciale, 144.
Pellagre, 573.
Pemphigus : dans la myélite, 312; — la sclérose des cordons postérieurs, 611; — l'empoisonnement par l'oxyde de carbone, 570.
Perception (de la moelle comme centre de), 41.
Péricardite dans la méningite épidémique, 312-317.
Périméningite spinale, 385 (v. péripachyméningite).
Périmyélite (voy. inyéloinéningite).
Pôripa» hymcningite spinal», 285 ; — chronique, 291;
— dans le mal de l'ott, 163; — dans les plaies du rachis par armes à feu, 259.
Péripleurite, cause de pachyméningite, 288. Pertes séminales, cause d'irritation spinale, 369. Pfliiger (lois de) sur les réflexes, 39. Piquants (blessures de la moelle par instruments),
Phénomène respiratoire de Cheyne-Stokes dans la
méningite épidémique, 312.
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Phénomènes d'arrêt par réflexes, 40; — dans le shoU,
Phosphate de chaux (emploi thérapeutique du) dans
le mal de Pott, li)7.
Phosphates: leur présence dans l'uriu'? dans les affections spinales, 123, 124.
Phosphore: (emploi thérapeutique du) dans les maladies de la moelle, 132; — (paralysies causées par le), 579.
Phrénésie, 304 (v. méningite épidémique). Phtisie (paralysies vaso-motrices dans la), 65-550. Physiologie de la moelle, 33.
Pie-mère : aiiatomie, 5 ; — hémorrhagies (dans le sae de la), 393 ; — inflammation aiguë, 301 ; — inflammation chronique, 326 ; — tumeurs, 328.
Pigmentation : de l'arachn.-rach,. 265; — des cellules
nerveuses, 55.
Plaies : de la colonne vertèhrale par armes à feu, 258;
— de la moelle par instruments piquants, 419. Plaques de Peyer, gonflées dans la méningite épi.
démique, 305.
Pléthore spinale, 352.
Pleurite : cause de paehyméningite, 288; — dans la méningite épidémique, 312; — (paralysies consécutives à la), 545.
plomb (intoxication par le) 76 et 574.
Polymyosite chronique progressive, 728.
Polymyélite, 709.
Position de membre : (sens, de la), 108; — normale (sens, de la) dans la sclérose des cordons postérieurs, ôOi'î; — dans les maladies de la moelle en général, 108.
Pouls (état du) : dans la commotion de la moelle allongée, 427; — la méningite épidémique, 314; — la sclérose des cordons postérieurs, 613. Pouvoir réflexe de la moelle, 3S-40; — dans la commation de la moelle, 78 ; — la fracture des vertèbres lombaires 250 ; — la myélite aiguë, 478 ; — la paehyméningite, 289; — la paralysie par compression, 66-163; — l'apoplexie de lamoelle,411. — la sclérose des cordons postérieurs, 606; — la sclérose diffuse, 655; —le mal de Pott, 171; — le tétanos, 77; — les tumeurs intrarachidiennes 341 ; — (essai du), 94. Processus réticulaires. 15.
Prostate (paraplégie consécutive aux affections de la),
Protubérance : (affections de la), 85; — centre des convulsions, 84 ; — (élévation de la température dans les lésions de la), 115.
Pseudo-hypertrophie des muscles, 751, (v. pseudo-
hypertrophique).
Pseudo-hypertrophique (paralysie), anatomie pathologique, 754; — étiologie, 754; — symptômes, 752; —marche, 754; — pathogénie, 756; — traitetement, 754.
Psychiques (influences) rdans l'étiologie de la myélite aiguë, 186; — de la sclérose des cordons postérieurs; 616; — de la sclérose diffuse, 645; —des arthropathies,120; — des contractions cloniques, 99; — des hémorrhagies méningées, 274-281; —des maladies de la moelle en général, 129;— des tumeurs intrarachidiennes, 344; — du cancer des vertèbres, 222; — du tremblement, 83; — (troubles) dans la sclérose en plaques, 644.
Puerpérales (paralysies), 545.
Pneumonie, (contractures consécutives à la), 545; —
(paralysie aiguë consécutive à la), 545. Purpura (paralysie consécutive au), 545.
Pus (formation de) dans la moelle : dans la niéninépidémique, 305 ; — dans la myélite aiguë, 450-50i; — en général, 58.
Pyélite : dans les affections de la moelle, 123. — (pa-
ralysies consécutives à la), 516.
Pyramides : anatomie, 20; — (entre-croisement des), 19; — (paraplégies par lésion des), 04.
Quinie de cheval : (dègénération secondaire de Tiirck
dans la), 583; — (tumeurs de la), 345; — (tumeurs
cystiques de la), 267,329.
Quinquina(emploi du) :dans la méningite épidémique
322; — dans les maladies de la moelle en général
Rachialgie (maladie), 436.
Rachialgie (symptôme), v. douleurs.
Racines nerveuses : action des racines postérieures sur les antérieures, 44 ; — (altérations des) dans l'atrophie musculaire progressive, 721 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 599; — dans les amyotrophies deutéropathiques, 757 ; — (anatomie des), 12 ; — (relations des) avoc la substance grise, Rage, 78.
Raideur de la colonne vertébrale : dans la méningite, 267,308; — dans la myèlo-méningite, 505; — dans la paehyméningite, 287 ; — dans l'apoplexie de la moelle, 411; — dans l'apoplexie méningée, 278 ; — dans le cancer, 220 ; — dans le mal de Pott, 109; — dans les maladies de la moelle en général, 102-158. Raideur de la nuque : dans la méningite épidémique, 308; — dans la méningite spinale, 267; — dans la paehyméningite, 287; — dans l'empoisonnement par la nitro-benzine, 752.
Raideur musculaire : dans l'apop'exie méningée, 278 ; dans la sclérose en plaques, 654 ; — dans la sclérose des cordons latéraux, 682; — dans les maladies de la moelle en général; 95.
Railway-spine, 425.
Ralenti-ssement de la conduction sensitive, 109; — dans le tabès, 606; — de la conduction motrice, 109. Ramollissement : aigu spontané de la moelle, 466; — blanc, 53; — dans la myélite par compression, 460; — cadavérique de la moelle, 11 ; — central (Albers), 393; — dans la myélite traumatique, 454 ; — dans la sclérose centrale, 697; — de la substance blanche dans la pellagre, 574; — gris, 443-449; — hémorrhagique, 392, 443-446; — jaune, 5 , 443, 437. 448; — purulent, 443 ; — rouge, 53, 437, 443, 446;
sénile, 3>9; — traumatique de la moelle, 453. —
vert, 443.
Raphanie, v. ergotisme.
Rate augmentée de volume dans la méningite épidémique, 305.
Réflexe : (examen de la contractilité), 94; — centre, 33-^ _ (modération de l'action), 40; — (pouvoir), 38, 40; ( V. ces mots).
Refroidissement (influence étiologique du) : sur la méningite épidémique, 315; — sur la myélite aiguë, 484; — sur la paralysie spinale aiguë, 497; — sur l'atrophie musculaire progressive, 749 ; — sur la sclérose diffuse, 645; — sur la sclérose des cordons postérieurs, 616 ; — sur les maladies de la moelle en général, 128; — sur les paralysies en général, Régénération de la moelle, 60.
Reins (douleurs de), v. douleurs.
Renflement cervical : anatomie, 11; — (atrophie du) dans les cas d'absence congénitales des membres supérieurs, 587.
Renflement lombaire : anatomie, 11 ; — (atrophie du) dans les cas d'absence des extrémités inférieures, 5i,7; _ (inflammation du), 455; — (injection du) dans le tétanos, 77.
Respiratoires (symptômes) : dans la myélite, 481 ; — dans la paralysie bulbaire aiguë, 408 ; — dans le tabès, 013; —dans les affections du bulbe et delà moelle cervicale, 121; — dans les fractures de vertèbres, 247 ; — dans les fractures des vortèbres par orines à feu, 261,
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Restiformes (corps) ou olivaires, 20.
Rétrécissements du canal vertébral, 206.
Kétrécissements uréthraux (paralysies consécutives
aux), 517.
Rétropharyngiens (abcès), 165.
Rhumatisme articulaire (paralysies consécutives au),
Tîoséole (paralysies consécutives à la), 545. Rougeole (paralysies conséctuivesà la), 544. Ruptures de la moelle, 414.
Rust (maladie de), 183.
Saignée locale : dans la méningite épidémique, 319; — dans l'apoplexie méningée, 584; — dans les héinorrhagies de la moelle, 413 ; — dans le shok, 432.
Saignées générales : dans la carie vertébrale. 195; — dans la méningite épidémique, 319 ; — dans la myélite aiguë, 488; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 620 ; — dans les maladies spinales en général, 131.
Saisons (influence des) sur la production de la méningite épidémique, 315.
Salivation dans la paralysie bulbaire progressive,
Sarcome : des méninges rachidiennes, 329 ; — de la moelle, 346.
Scarlatine (complication de la) : parla méningite simple, 303; (paralysie consécutive à la), 544.
Schwann (membrane de), 22.
Sclérose : de la névroglie. 59 ; — des cellules nerveu. ses, 55; — des fibres nerveuses, 56; — (terminaison da la myélite par), 450.
Sclérose : annulaire 678, 640; — centrale, 640,688, (v. syringomyélie); — cérébro-spinale, 640, (v, sclérose en plaques disséminées) ; — combinée des cordons postérieurs et des cordons latéraux, 687; — corticale, 040, 678; — de la moelle (ou dégénération grise), 590.
Sclérose des cordons postérieurs (ataxie locomotrice progressive; tabès dorsalis), 595; — anatomie pathologique, 596; — étiologie, 616; —historique, 595, marche, 614 ; — symptomatologie, 601 ; — physiologie pathologique, 625;— traitement, 619.
Sclérose diffuse (en plaques, myélite chronique), 633.
— anatomie pathologique, 634 ; — étiologie, 645; — forme centrale ou péricentrale (péiiépendymaire), 088; — forme cérébro-spinale, 640; forme périphérique (annulaire) spinale, 652; — historique, 633 ; — pronostic, 645; — symptomatologie, 640.
Sclérose ditiuse (variété de la sclérose spinale ou myélite chronique proprement dite, 673; — (v. ces mots).
Sclérose disséminée, 040; — (v. sclérose en plaques disséminées et sclérose cérébro-spinale).
Sclérose en plaques, 633; — (v. sclérose diffuse).
Sclérose en plaques disséminées, forme cérébro-spinale de la sclérose ditfuse ou en plaques, 640; — ses relations avec l'atrophie musculaire progressive, 724.
Sclérose interstitielle, 591 ; — parenchymateuse, 591;
— périépendymaire, 595; — périphérique, 640-678. Sclérose spinale (myélite chronique proprementdite),
€52 ; — forme de la sclérose diffuse subdivisée en
5 variétés : sclérose du bulbe, 673; — ditiuse, 675;
du renflement cervical, 667; — du segment dorsal,
660; — périphérique, 678.
Sclérose symétrique des cordons latéraux, 595-678 ; —
anatomie pathologique, 679; — étiologie, 682; —
symptomatologie, 682.
Scoliose vulgaire, i07 ; — dans la paralysie infantile,
Scrofulose cause du mal de l'ott, 192-194. Sécrétions (influence de la moelle sur les), 49.
Sénile : (modification) de la moelle, 3S3 ;_ tremblement, 387; — (ramollissement) de la moelle, 3S9.
Sens (état des sens dans les maladies de la moelle en général), 126.
^7^ ■ ^^ \^ foi'ce, 107 ; - de la position des membres, 108 ; — de l'équilibre et de la position normale, 108;
— ce dernier dans la sclérose des cordons postérieurs, 608. ■
Sens de l'équilibre en général : dans les affections spinales, 108;— dans la sclérose des cordons postérieurs, 608.
Sens musculaire, i06 ;— diminué dans le tabès, 603 ; — perdu dans Tenipoisonnement par le phosphore, 579.
Sensation de la position des membres, 108; —dans la sclérose des cordons postérieurs, 608.
Sensibilité : (diminution de la) 103 ; — (influence de la) sur la motiUté, 44 ; — (ralentissement de la transmission de la) 109 ; — (transmission de la) dans la moelle, 34.
Sensibilité à la douleur, 104; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 607.
Sensibilité à la pression, 104; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 607.
Sensibilité à la température, 106.
Sensibilité cutanée : exaltée par les bains, 133-
(mensuration de la), 103.
Sensibilité tactile : dans la sclérose des cordons postérieurs, 607 ; — dans le mal de Pott, 161 ; — dans les maladies de la moelle en général, 105.
Sexe (influence du) : dans l'étiologie de la carie vertébrale, 194; — la méningite épidémique, 315; — la paralysie pseudo-hypertrophique, 754; —l'ataxie locomotrice progressive, 616; — l'atrophie musculaire, progressive, 718-749; — la sclérose difl'use, 222; — le cancer des vertèbres, 222 ; — les maladies de la moelle en général, 128.
Shok: par fracture de vertèbres, 431 ; — par apoplexie méningée, 431 ; — médullaire, 431 ; — par impressions psychiques, 432;—par la foudre, 433;— traumatique, 430.
Sillons de la moelle, 11.
Soufre (emploi du) dans l'intoxication saturnine, 578.
Spasmophilie, 99.
Sphincters (état des) : dans la myélite, 456; — dans la paralysie infantile, 769; — dans l'apoplexie méningée, 284; — dans le mal de Pott, 192; — dans les maladies spinales en général, 123 ; — (influence de la moelle sur les), 48; (v. cysttie).
Spina bilida, 150 ; — (rupture de) cause de méningite
Spinal tenderness, 354.
Spondylarthrocace, 160 (v. carie vertébrale).
Spondylite déformante, 200.
Stéatome de la moelle, 346.
Strabisme : dans la méningite, 311; — la sclérose des cordons postérieurs, 609; — le typhus, 535.
Strychnine ; augmente la contrat'tilité réflexe, 77 ; — contre-indiquée dans le mal de Pott,19S ; — (emploi thérapeutique de la) dans l'alcoolisme, 569; — la myélite aigué, 490; — l'atrophie musculaire progressive, 725 ;— la sclérose des cordons postérieurs, 620; — l'intoxication par le plomb, 578; — les paralysies consécutives aux maladies aiguës, 549 ;
— (hypérémie des méninges dans l'empoisonnepar la), 268.
Substance blanche : sa répartition dans la moelle, 13; — ramollie dans la pellagre, 574.
Substance gélatineuse de Kohindo, l3.
Surdité : après la méningite, 317 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 610.
Substance grise ; anatomie, 13 ; — (allèration de la) dans la paralysie infantile, 777 ; — dans la sclérose symétrique des faisceaux latéraux, 679 ; — dnns les amvotrophies, 707, 722; —(fonctions trophi-
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ques des cornes antérieures de la), 46-704 ; — (inflammation de la) par compression du fait de tumeurs), 221; — (ralentissement de la conduction dans les altérations de), 110; — siège de prédilection des hémorrliagies, 393 ; — (transmission sensitive dans la), 36.
Sueur (sécrétion de la) : dans la myélite aiguë, 480 ; — l'atrophie musculaire progressive, 717; — la sclérose ditluse, 644; — la paralysie infantile, 769; — les fractures des vertèbres cervicales, 248 ; — (influence du courant continu sur la), 140.
Sympathique (altérations du): dans l'atrophie musculaire progressive, 722; — (électrisation du), 140; — rôle trophique du), 47 ; — symptômes dépendant du) dans les maladies de la moelle, 113.
Sympathiques (paralysies), 511, v. paralysies réflexes.
Symptomatologie générale des maladies de la moelle,
Symptômes, 18 ; — (analyse des) des maladies de la moelle en général, 88;— dépendant de l'appareil moteur, 88 ; — du grand sympathique, 113; — des nerfs sensitifs, 101 ; —divers accompagnant les maladies de la moelle, 124 ; — du domaine de la vie végétative, 121 ;— spasmodiques, 95; — trophiques,
Syphilis, agent étiologique : dans l'atrophie musculaire progressive, 565; — les maladies de la moelle en général, 552; — les maladies des vertèbres, 198, — les paralysies, 562 (v paralysies syphilitiques).
Syringomyélie, 147-688; — anatomie pathologique, 694 ;_ symptomatologie, 702; — nature des formations kystiques, 697.
Tabès dorsalis, 369-591-595 (v. sclérose des cordons postérieurs.)
Température : dans la méningite épidémique, 314 ;
l'apoplexie de la protubérance et de la moelle
allongée, 402, — le shok, 241;— le tétanos, 77; — les maladies de la moelle en général, 114 ; — des parties paralysées dans la myélite aiguë, 480; — l'apoplexie de la moelle, 412; —la sclérose disséminée, 644 ; — l'atrophie musculaire progressive,716 ; — les maladies de la moelle en général, 113.
Tendons (percussion des) dans la myélite chronique,
Ténesme : dans la myélite chronique, 644; — dans l'apoplexie méningée, 278 ; — dans la sclérose des cordons postérieurs, 609; — les fractures des vertèbres lombaires, 250.
Téphro myélite, 709 ; — progressive, 728.
Tétanie-tétanille, 78.
Tétanos : à la suite de contusion de la moelle, 424; de fractures de vertèbres, 242 ; — (hèmorrhagies de la dure-^raère dans les cas de), 271 ; — {hypérémie des méninges à l'autopsie dans les cas de), 26S; — (température dans le), 77.
Thrombose ! de l'aorte, 376; — sénile des vaisseaux de la moelle, 385.
Tonicité musculaire, 44.
Topographie de la sensibilité cutanée, 30.
Torticolis spasmodique, 99; — dans l'arthrite déformante cervicale, 204.
Traitement des maladies de la moelle en général,
Transmission : de la sensibilité et du mouvement dans la moelle, 34;— (croisement de la), 36; — ralentissement de la transmission motrice, 109; — ralentissment de la transmission sensitive, 109; — dans le tabès, 606.
Transpiration des pieds : cause de 1 ataxie, 616 ; — cau^c de pr.ralysies, 485-527.
Traumatisme : agent étiologique dans la méningite, 315; — la pach3'méuingite chronique, 299; — la paralysie infantile, 773 ; — l'apoplexie méningée, 274 ; — le cancer des vertèbres, 222 ; — le mal de Pott, 194; — les maladies delà moelle en général,
Tremblement, 83; — dans l'alcoolisme, 567; — la sclérose en plaques, 641, — la vieillesse, 387; — l'empoisonnement par l'arsenic, 578.
Trépanation des vertèbres fracturées, 257.
Trismus;dans Fenipoisonnenient par la nitro-benzine 572; — (hémi)rrhagies dans la dure- mère, après le trismus), 271; — rare dans la méningite, 310.
Trophique (influence) de la moelle sur les nerfs périphériques, 46.
Trophiques (centres) 77; —(nerfs), 47 ;— (troubles),116.
Trous de conjugaison : anatomie, 3 ; — (rétrécissement des) dans l'arthrite déformante, 201 ; — la scoliose, 207.
Trou occipital (rétrécissement du), 209.
Tubercules de la moelle, 349.
Tuberculose : dans le mal de Pott. 161 ; — de la piemère spinale, 323.
Tumeurs : de la moelle, 345; — des méninges rachidiennes, 328; — de la queue de cheval, 345; — kystiques de la queue de cheval, 266.
Tumeurs du médiastiu (usure des vertèbres par les),
Typhus apoplectique, 304.
Typhus : (arthropathies consécutives au), 120; — (ataxies consécutives au), 85 ; — (combinaison du) avec la méningite, 303; — (contractures consécutives au), 537; — (faiblesse musculaire consécutive au), 536; — (hyperesthésie consécutive au), 537; — (troubles de la parole consécutifs au), 538 ; — (paralysies consécutives au), 534.
Typhus : cérébral, 304 ; — cérébro-spinal, 304 ; — (v. méningite cérébro-spinale).
Usure des vertèbres, 211 ; — par des anévrysmes, 211 ; — des hydalides, 212.
Urticaire : dans la méningite, 312; — dans les maladies de la moelle en général, 117; —(paralysies consécutives à 1'), 545.
Utérus : (douleurs dorsales dans les affections de l'J, 358 ; — (influence de la moelle sur 1'), 48 ; — (paralj"sies consécutives aux affections de 1'), 522; — point de départ des maladies de la moelle, 522.
Vacuoles dans les cellules nerveuses, 56 ; — dans le
ramollissement rouge, 447.
Vaisseaux sanguins de la moelle : anatomie, 17; —
anatomie pathologique, 60; —^ dans la myélite
chronique, 637 ; — dans la sclérose des cordons
postérieurs, 598.
Variole (paralysies consécutives à la), 543. Vertèbres (maladies des), 157; — (considérations sur
le diagnostic des), 157.
Vertige dans la sclérose en plaquesj 644. Vessie (influence de la moelle sur la), 122; — (t.
aussi cystite et sphincters). Vices de conformations de la moelle, 144. Vision dans les maladies de la moelle en générali 126. Vomissements : dans la méningite épidémique, 308 ;—
dans les fractures des vertébrés, 242; — (traitement
des), 322,
Zone épileptogène, 79.
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PROFESSEUR A LA FACULTE DE MEDECINE DE NANCY
1879, 1 vol. grand in-S, avec 36 belles planches dessinées d'après nature Par le Docteur A. VILLEMIN
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Troisième édiliou revue el aiiffuieutée. — Prix. . . 16 francs
Dans cette nouvelle édition, comme dans la précédente, M. Morel a cherché à exposer, aussi brièvement que possible, les données les plus certaines fournies par l'étude pratique de l'histologie humaine. Il s'est surtout proposé de mettre en lumière les faits bien établis sans trop se préoccuper de les rattacher à telle ou telle théorie régnante; en pareille matière, il faut rejeter le dogmatisme et laisser à chacun le soin de conclure d'après ses propres appréciations.
M. Morel a tenu compte des progrès réalisés par la technique histologique, en remaniant complètement le chapitre relatif aux procédés mis en usage pour faire méthodiquement des préparations et les conserver. A la suite de la description des tissus ou organes, M. Morel a également donné des indications détaillées sur le mode de préparation de chacun d'eux.
Enfin vingt-neuf dessins nouveaux reproduisant exactement ses préparations, indiquent qu'il a apporté des modifications plus ou moins importantes dans le texte et qu'il a fait quelques recherches originales.
Quelques figures intercalées dans le texte feront mieux corn prendre les descriptions auxquelles elles se rapportent.
DE LA PARALYSIE GÉNÉRALE DES ALIÉNÉS
Par le Docteur Auguste VOISIN
MKDECIX DE l'iIÔPITAL DE LA SALPÉTRIÈBE
1879. \ vol. gr. in-8; XVI-540 pages, avec 14 planches dessinées d'après nature, lithographiees et coloriées; graphiques et fac-similé 20 tr.
Depuis vingt ans j'ai vu passer sous mes yeux, dans les services de Bicêtre et de la Salpêtrièi'c, un grand nombre d'aliénés et de paralysés généraux. Tous ont fai l'objet d'observations que j'ai dictées personnellement à mes élèves.
Toutes les autopsies ont été dirigées par moi, ainsi que 1' s recherches histologiques dont elles fournissaient le sujet.
Le livre que je publie aujourd'hui est donc le résultat d'observations nombreuses et faites avec soin. .Je sais heureux d'ajouter une pierre à l'édifice construit par mes devanciers, et dont Caîmeil et Baillarger ont si bien jeté les bases. L'étiologie, les symptômes, le diagnostic, l'anatomie pathologique, la marche de cette maladie, ont occupé l'attention des médecins, non seulement dans des œuvres personnelles, mais dans les sociétés savantes.
L'intérêt qui s'attache à l'étude de la paralysie générale s'explique, lorsqu'on assiste à l'extension de cette affection redoutable; sans l'appeler la maladie du siècle, il faut reconnaître l'influence des bouleversements sociaux et des re'volutions sur le développement de cet état morbide, la participation plus spéciale des causes morales dépressives à cet accroissement.
La thérapeutique doit ici se servir de ses moyens les plus énergiques : de la puissance des agents thérapeutiques et de la continuité de leur emploi peut dépendre le succès. 11 n'y a donc lieu ni de s'abandonner au scepticisme ni de négliger les ressources que l'on doit à la thérapeutique.
La paralysie générale n'est pas encore assez connue pour qu'on puisse affirmer son incurabilité ; une notion plus précise des .symptômes de début permettra d'opposer à la maladie un traitement qui, à cette période, serait efficace.
C'est donc à vulgariser la connaissance de cette affection redoutable, dans les premiers temps de son évolution, que nous devons nous attacher, afin que les médecins puissent prévenir ses ravages ultérieurs.
Je suis convaincu que le traitement fondé sur les révulsifs appliqués à temps et avec persévérance, et poursuivi avec continuité, que l'emploi des bains froids et une hygiène morale et intellectuelle appropriée, conduiront aux résultats les plus heureux pour soulager l'humanité. A. Voisin,
TMITÉ imimiU EtThItiTiS MliDlES 11
SUIVI DES CO.NSIDÉRATION.S PRATIQUES SUR l'aDMINISTRATION DES ASILES d'ALIÉNÉS
Par H. DAGONET
MÈUEr.IN EN CHEF UE l'asII.E PES ALItNKS PE SAlNTË-ANNE
1 ii\. in-8, .\1II-T32 p. avec 8 planches en phologlyptie, représentant U types d'aliénés, accompagné d'une carte statistique des établissements d'aliénés de la France, ^,arto^né. . 16 fr.
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