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lY. MALADIES DE LA MOELLE ALLONGEE.
CHAPITRE PREMIER
Prolégomènes généraux sur les troubles
de la sensibilité.
Les troubles de la sensibilité, comme ceux de toutes les autres fonctions nerveuses, se manifestent dans deux sens opposés. Sous l'empire de certaines conditions pathologiques on observe, d'une part, une diminution anormale, ou même une suspension totale de la sensibilité (anesthésie) et, de l'autre, une exaltation morbide de cette faculté {hyperesthésié). Tandis qu'en cas d'anesthésie, les irritants ordinaires, même les plus forts, qui agissent sur les nerfs sensibles, n'éveillent qu'une sensation légère, indistincte, ou ne les influencent aucunement, les plus faibles excitations provoquent dans les nerfs hyperesthésîés des effets excessivement intenses et douloureux. Il faut distinguer de l'hyperesthésie, quoiqu'ils l'accompagnent fréquemment, certains « phénomènes d'irritabilité sensitive >. On entend par là des sensations qui ne sont pas dues à des causes extérieures, maïs à des irritations internes anormalement engendrées dans les nerfs mêmes par des états morbides déterminés. Dans la sphère de la sensibilité cutanée, dont nous nous occuperons spécialement dans ce qui va suivre, ces phénomènes d'irritabilité sensitîve se montrent tantôt à l'état de douleurs véritables, tantôt sous forme de paresthésieSy c-à-d. de sensations anormales de la peau, désignées sous le nom de < fourmillement (formication) », de € picotement », € tact émoussé >, < sensation de duvet >, etc.
Modes divers de la sensibilité cutanée et leurs méthodes d'exploration. — Comme la physiologie nous l'enseigne, l'excitation portée sur les nerfs sensibles de la peau fait naître en nous une série de sensations qui différent de qualité d'après la nature de l'excitant Si' nous voulons par conséquent nous former une idée exacte de
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rétat de la sensibilité cutanée chez un malade, il est indispensable d'en explorer l'un après l'autre tous les différents modes. En effet, nous voyons fréquemment que les troubles dé la sensibilité ne se répartissent pas uniformément sur tous ces modes, mais que tel genre d'excitation donne encore lieu à des sensations parfaitement vivaces alors que pour tel autre excitateur Tanesthésie est plus ou moins complète. On désigne cette catégorie d'anesthésies partielles de la peau, qui ne se rapportent qu'à une classe déterminée d'excitants, sous le nom de i. paralysies partielles du sentiment "h. Nous allons aborder maintenant les propriétés diverses de la sensibilité cutanée et la manière de les déterminer. '
i.Sens du toucher. — L'exploration du sens du toucher, c.-à-d. de la faculté que possède la peau de ressentir les simples attouchements^ s'opère, le malade ayant les yeux fermés^ en touchant à diverses reprises avec le doigt ou quelque autre objet mousse (pas en métal, pour éliminer la sensation du froid) l'endroit de la peau qu'on veut examiner et en invitant le malade à dire s'il sent l'attouchement ou non. Le mieux qu'on puisse faire pour attirer forcément sur l'examen qu'on pratique l'attention du malade, c'est de lui répéter constamment sous forme interrogatoire le mot <L maintenant ? >, pendant qu'alternativement on lui touche en réalité la peau ou qu'on le questionne seulement pour la forme.De cette manière on se garantit le plus sûrement des erreurs contre lesquelles le défaut d'attention et d'exercice de la part du malade ne prémunit pas suffisamment. Toutes ces minutieuses recherches sur la sensibilité doivent être répétées et contrôlées à diverses reprises, si l'on veut arriver à des
résultats objectifs certains.
S'agit-il, comme c'est le plus souvent le cas, de troubles de la
sensibilité qui n'affectent qu'une partie de la peau, il importe alors d'explorer cette sensibilité comparativement à celle des parties saines et, pour autant que possible, homologues. En procédant ainsi, on découvre parfois des troubles minimes de la sensibilité, consistant en ce que les malades, tout en percevant encore le simple contact à l'endroit atteint, y ressentent néanmoins une impression moins nette, plus confuse, en un mot i autre > que celle qui se passe aux parties normales symétriques.
Outre les renseignements que fournit le simple contact de la peau, on constate encore à l'aide des impressions tactiles jusqu'à quel point les malades sont en état de discerner la forme et certaines autres propriétés des corps. On touche la peau avec des objets unis ou rugueux (laineux), ronds ou anguleux et on observe si les malades, les yeux fermés, peuvent les différencier les uns des
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autres ; puîs s'ils sont capables de distinguer entre la pointe et la tête d'une épingle, etc. S'il s'agit d'examiner la sensibilité des doigts, on met dans la main du malade divefs objets d'usage connu (pièces de monnaie, bagues, clefs etc.) et on leur en fait dire le nom, les yeux étant fermés. Ce dernier mode d'examen peut aussi être institué à l'aide d'une série de corps stéréométriques en bois (cubes, octaèdres, cônes, etc.).
2. Sens du lieu (Sens de l'espace). — Dans les circonstances normales, non seulement nous percevons le contact des objets, mais en outre nous pouvons assez nettement préciser rendrait de la peau où le contact a eu lieu. Cette propriété se désigne sous le nom de faculté de localisation de Vimpression, Nous voyons parfois dans les maladies nerveuses que les impressions cutanées (et il s'agit non seulement ici des impressions tactiles, mais aussi des autres modalités sensibles) quoique subsistant encore, ne se laissent pas si bien ni si exactement localiser que dans les conditions normales.
Par le simple examen du sens du toucher on peut déjà, jusqu'à un certain point, explorer en même temps la faculté de la localisation, si l'on fait dire au malade en expérience oii il a ressenti le contact, ou qii'on l'invite à indiquer lui-même avec la main aussi exactement que possible l'endroit de la peau qui a été touché. Il existe une méthode plus précise, beaucoup employée dans la pathologie nerveuse, et qui date de É. H. Weber. Elle consiste à déterminer la plus petite distance qui doit exister entre deux excitations cutanées agissant simultanément, pour qu'on puisse les percevoir comme deux impressions distinctes. Weber a trouvé que cette distance présente des différences assez considérables d'après les diverses régions du corps et il a, conformément à cela, partagé la surface cutanée tout entière en zones dites esthésiques. Comme terme de comparaison pour les recherches à instituer chez les malades, nous donnerons ci-après quelques chiffres trouvés par Weber sur les individus sains. La plus faible distance à laquelle les deux pointes du compas (il y a des <L esthésiomètresl> spéciaux à pointes en ivoire mousses et à limbe gradué) placées en même temps sur la peau, doivent être écartées pour déterminer deux sensations distinctes, est de 11 à 15 millimètres à la^joue, de 6 mm. au bout du nez^ de 22 mm. dM fronts de i à 2 mm. à \^ pointe de la langue^ de 4 à 5 mm. sur le dos de la langue et aux lèvres^ de 34 mm. au cou^ de 77 mm. au bras^ de 40 mm. à F avant-bras^ de 31 mm. au dos de la main, de II à 16 mm. à Idi/ace dorsale des doigts, de 2 à 3 mm. au bout des doigts, de JS à 77 mm. au dos, de 45 mm., à \2^ poitrine, de JJ mm. à la cuisse, de 40 mm. à la jambe, de 40 mm. au dos du
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pied. Ces chiffres cependant varient selon les individus et doivent par conséquent être envisagés comme des moyennes.
L'exploration du sens du lieu, d'après la méthode de Weber, prend beaucoup de temps et demande beaucoup de patience et de bonne volonté de la part du malade. L'influence de Vexercice se manifeste d'une façon très remarquable, en ce sens, que les distances perceptibles deviennent notablement moindres à la suite d'examens répétés. D'un autre côté ce genre d'exploration, comme d'ailleurs tout examen quelconque de la sensibilité, ne peut pas être prolongé au delà d'un certain temps, car le malade ne tarderait pas à s'en fatiguer et les résultats expérimentaux finiraient par se contredire. Si l'on explore le sens du lieu de telle manière que les deux excitations ne portent pas en même temps, mais immédiatement tune après Vautre et qu'à cet effet on touche deux fois de suite le même endroit ou successivement deux endroits différents de la peau, on obtient de prime abord, comme nous l'avons démontré à diverses reprises, des chiffres inférieurs à ceux que fournit le contact simultané de la peau avec les deux pointes du compas. Il y a en outre quelques autres données servant à apprécier la finesse du sens du lieu, par exemple les impressions dites motrices (Leube) qu'on calcule en examinant jusqu'à quel point les malades sont en état de distinguer entre un simple attouchement de la peau et la plus petite ligne possible tracée sur la peau avec un bâtonnet. On peut s'assurer par la même occasion s'ils sont capables de déterminer la direction soit transversale soit longitudinale de ce tracé.
Signalons encore en passant ce phénomène particulier désigné par Fischer sous le nom de polyesthésie et qui consiste en ce que certains malades (surtout les tabétiques) éprouvent deux ou plusieurs impressions tactiles, même quand on les touche avec une pointe seulement du compas. La cause de cette singulière anomalie perceptive n'a pas encore été suffisamment éclaircie.
3. Sens de la pression. — Depuis les recherches de E. H. Weber, on sait que nous apprécions les différences d'intensité des impressions fournies par la pesanteur, non pas d'après la valeur absolue du poids additionnel, mais d'après sa valeur relative. Quand, par ex. un endroit de la peau étant chargé d'un poids de 19 grammes, nous ne percevons nettement une augmentation de charge que par l'addition de I gramme,nous ne pouvons en présence d'une charge de 190 grammes, être impressionnés par une charge complémentaire qui ne serait que de i gramme ; cette dernière devant être d'au moins 10 grammes. Quoique cette loi,après avoir été contrôlée par des épreuves minutieuses, ne se soit pas montrée aussi simple que les premières
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recherches de Weber tendaient à le faire croire, en général on considère comme e:çactc la formule d'après laquelle, dans les circonstances ordinaires, une charge additionnelle d'environ 1/20, même de 1/30 de la charge primitive, peut être nettement perçue aux différents endroits du corps.
Pour explorer exactement le sens de la pression chez les malades on a imaginé plusieurs méthodes et instruments, (par ex. le baresthésiomètre d'Eulenburg,)qui pourtant ne se sont pas beaucoup introduits dans la pratique, parce qu'ils sont trop compliqués. On se contente d'ordinaire d'essayer le sens de la pression par l'imposition d'une série de poids, de pièces de monnaie, etc. Il faut faire en sorte, quand on fait cette expérience, que la partie du corps qu'on examine soit parfaitement reposée, qu'en outre à l'aide d'un support approprié on ait éliminé les impressions calorifiques qui pourraient agir en même temps ; de plus il importe de placer les différents poids à des intervalles égaux et pas trop espacés les uns des autres sur le même endroit de la peau. Il y a des cas dans lesquels les malades ne perçoivent jamais qu'on double ou qu'on triple la charge. Il est des malades chez lesquels on peut constater facilement une diminution considérable du sens de la pression par le simple serrement avec la main ou avec un autre objet.
Les paralysies partielles du sens de la pression ne sont nullement rares. C'est surtout dans les affections de la moelle (tabës) qu'on constate assez fréquemment que les malades, tout en percevant le plus léger attouchement de la peau, ne le distinguent nullement ou seulement à grand'peine d'une forte pression.
4. Sens de la température. — La loi qui gouverne le sens de la pression s'applique généralement au sens de la température, c'est-à-dire que pour apprécier l'intensité de l'impression calorifique, nous nous guidons non sur des différences absolues de température, mais sur des différences relatives.
En dedans des limites de la chaleur moyenne (25 à 35*^ C), des différences de }i° C. se perçoivent nettement encore dans les conditions ordinaires ; à la figure et aux doigts o,2<> C. même suffisent ; au dos, au contraire, il faut environ i® C. de différence.
L'exploration du sens de la température se fait le plus simplement au moyen de petites éprouvettes de verre, ou mieux encore, de petits tubes cylindriques en bois à fond métallique (Nothnagel), remplis d'eau à différents degrés de chaleur,et qu'on met en contact avec la peau pour faire apprécier leur différence thermométrîque. Eulenburg a inventé un <L thertnest/tésiomètre » spécial. Il consiste en deux thermomètres glissant sur une tringle et dont la boule mercurielle
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aplatie est destinée à être posée sur la peau. Après que les deux thermomètres ont été portés à des degrés caloriques aussi distants que possible, on les place sur la peau et le malade avertit quand le moment est arrivé auquel il cesse de percevoir l'écart thermométrique existant entre les deux instruments et qui tend à se niveler. Un procédé élémentaire,d'un usage très facile, consiste à rechercher si les malades peuvent faire la distinction entre une insufflation froide pratiquée sur la peau d'une certaine distance et une expiration d'haleine chaude faite tout à proximité d'elle. De cette manière les anomalies les plus considérables du sens de la température se déterminent facilement. Parfois (le plus fréquemment chez les tabescents) on trouve à^s paralysies partielles ^T^sqM^ cornplètes du sens de la température, la sensibilité étant encore assez bien conservée quant aux autres modalités réactionnelles. Cependant il arrive aussi dans un sens opposé que des malades, qui sont totalement anesthésiques pour tout le reste, sont encore sensibles à des excitations thermiques' intenses (surtout à l'action du froid).
Un phénomène curieux et rare, c'est le symptôme que nous avons désigné du nom de sensation pervertie de la température^ et qui consiste en ce que les malades perçoivent les excitations frigorifiques (eau froide, glace) comme une impression manifeste de chaleur.
5. Sens de la douleur. — C'est un fait très intéressant, au point de vue théorique, que la double susceptibilité de la peau envers les impressions tactilesetdouloureuses ne conserve pas toujours son parallélisme dans les conditions pathologiques. Nous voyons fréquemment un malade n'être pas en étatde percevoir un simple contactde la peau, alors qu'une piqûre d'aiguille éveille à l'instant de la douleur. Inversement nous constatons souvent qu'un malade sent les plus légers attouchements de la peau, tandis que les excitations les plus violentes de la surface cutanée (pincement, piqûre) n'occasionnent pas la moindre douleur, mais sont également perçues comme si c'étaient de simples attouchements, tout au plus, de faibles pressions. Ce dernier état de la sensibilité, la perte de la sensibilité à la douleur avec conservation de la sensibilité tactile, est désigné sous le nom A^analgésie. Dans les maladies périphériques des nerfs, et surtout dans les affections des centres nerveux, cette analgésie est un symptôme assez fréquemment obscr\'é.
L'exploration de la sensibilité à la douleur se fait le plus simplement avec la pointe d'une aiguille, puis en pinçant ou en serrant fortement la peau, et au moyen d'irritants thermiques douloureux, de courants électriques puissants, etc.
6. Sensibilité électro-cutanée. — On a proposé de divers côtés
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d'appliquer les courants électriques à l'exploration de la sensibilité cutanée. L'avantage qu'ils offrent consiste en ce que, parce moyen, on peut très facilement exprimer en chiffres exactement gradués l'intensité des excitations (écartement des bobines, quand on se sert du courant faradique, aiguille du galvanomètre quand on emploie le courant constant). Pour examiner la sensibilité on se sert communément du coMidiTit faradique (induit, interrompu) et on détermine quel écartement de bobines il faut pour faire naître une première impression minuscule et quel écartement est requis pour provoquer la première sensation douloureuse. En général les différences d'impression nabilité qu'on remarque aux divers endroits de la peau sous l'influence de la faradisation cutanée ne sont pas très considérables. On constate les déviations pathologiques en comparant les parties malades avec les endroits sains de la peau (symétriques autant que possible) ou avec des parties similaires de personnes bien portantes. Pour les besoins de la pratique on peut se passer de l'exploration électro-cutanée de la sensibilité, attendu que les résultats qu'elle fournit sont les mêmes que ceux que donne l'examen des impressions tactiles et surtout des sensations douloureuses.
7. Retard de la transmission des sensations et sensations prolongées. — Dans les maladies de la moelle épinière (surtout dans le tabès), plus rarement dans les lésions des nerfs périphériques, on observe assez souvent qu'un intervalle de temps considérable sépare l'impression de la perception sensitive. Ce retard dans la transmission concerne principalement les impressions douloureuses. Si dans un cas semblable, on pique le malade à la plante du pied, il se passe plusieurs secondes (parfois même de 10 à 20), avant que la douleur s'éveille. Comme Naunyn et E. Remak l'ont fait remarquer les premiers chez des tabétiques et, comme on l'a confirmé souvent dans la suite,une piqûre d'aiguille produit quelquefois une impression tactile au début qui n'est suivie qu'après quelques secondes de la véritable sensation douloureuse, de façon que les malades commencent par dire < maintenant > pour répondre qu'ils sentent le contact et crient € ob > plus tard seulement, pour exprimer leur douleur.
Ce dernier phénomène a une certaine parenté avec les sensations anormalenunt prolongées telles qu'on les rencontre parfois dans des conditions pathologiques. Après une simple piqûre d'aiguille, il persiste pendant un temps extraordinairement long un sentiment de brûlure, ou bien la première douleur se calme rapidement, mais tst suivie au même endroit de nouvelles sensations aiguës plusieurs fois répétées, tout juste comme si le malade était piqué de nouveau. On peut aussi rencontrer un retard dans la transmission des impres-
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sions tactiles et thermiques, mais cela arrive plus rarement et ne peut être déterminé qu'à l'aide de méthodes chronométriques plus précises
La sensibilité des muscles et des articulations. — Sous le nom de isens musculaire > de insensibilité musculaire!^ on comprend une série de sensations qui n'ont pas toutes la même valeur absolue et qui dans des conditions pathologiques doivent être explorées chacune à part.
Et d'abord on désigne communément sous le nom de < sens musculaire > la faculté que nous possédons d'avoir la conscience^ même sans le secours de la vue, de toutes le^ positions quelconques de nos membres^ de même que de V étendue des mouvements quHls exécutent. Dans les affections nerveuses cette faculté se perd souvent à un haut d^ré. Si les personnes atteintes de ce genre d'affections ferment les yeux, elles perdentimmédiatement le pouvoir de juger de la situation des extrémités affectées. Les mouvements passifs qu'on fait subir à ces dernières, sont faussement et incorrectement perçus sous le rapport de l'étendue et de la direction. Cependant ce phénomène ne dépend pas exclusivement d'une diminution du sens musculaire, il est probable que la sensibilité des articulations, des ligaments,même en partie de la peau qui embrasse et soutient de toutes parts le jeu articulaire, contribue pour beaucoup à sa production.
En second lieu on considère comme appartenant au < sens musculaire > la faculté de calculer la quantité de travail fournie par chaque contraction des muscles. C'est ce qu'on appelle le € sens de la force T^. En soulevant des poidsy tout en éliminant autant que possible l'effet de la pesanteur sur la peau, nous parvenons avec assez de précision à distinguer un poids léger d'un poids plus lourd. Ici encore il ne saurait être question de différences absolues,mais il s'agit de différences relatives en poids ; 1/40 ajouté ou soustrait au poids primitif peut d'ordinaire être assez facilement apprécié. Le sens de la force est par conséquent un peu plus subtil encore que le sens de la pesanteur. Pour exclure ce dernier des explorations, on fait soulever par la main un linge où les poids sont enveloppés. Aux extrémités inférieures il n'est presque pas possible d'écarter en entiet les sensations que la pesanteur occasionne nécessairement.
Enfin il faut mentionner que la contraction musculaire en ellemême est accompagnée d'une sensation semblable à celle que nous éprouvons quand par ex. nous soumettons nos muscles à l'action d'un courant {zxzA\Qfi& {sensibilité électrO'musculaireyÇ^\ïcA<^\\tïi soit, l'exploration du sens de la contraction musculaire n'a pas encore trouvé d'application pratique réelle. Il est à remarquer d'autre part que dans certaines formes de convulsions, la contrac-
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don musculaire peut devenir tellement intense qu'elle produit une violente douleur qui dépend selon toute apparence de l'excitation ûts fibres nerveuses sensibles des muscles que C. Sachs a découvertes. Les anomalies du sens musculaire se rencontrent surtout dans le tabès dorsal, puis dans certaines paralysies cérébrales (corticales) et avec assez de fréquence dans les affections h)rstériques graves.
CHAPITRE DEUXIÈME
Anesthésie cutanée.
Étiologie et pathogénie. — Sur tous les points du trajet que les impressions sensibles doivent parcourir depuis les organes récepteurs périphériques jusqu'aux centres de perception de la couche corticale du cerveau, il peut, sous l'empire de conditions pathologiques, se produire une interruption de la transmission et par suite une anesthésie complète ou partielle de l'endroit correspondant de la peau. D'après le point où les conducteurs sensitifs sont interrompus dans leur parcours,on distingue l'anesthésie ^n périphérique, tn spinale ou en cérébrale, La marche anatomique précise des nerfs sensibles ne nous est pourtant connue que d'une manière très imparfaite, de façon que ce n'est qu'approximativement que nous sommes en état de décrire le chemin que suit le courant de la sensibilité dans les diflférentes parties du système nerveux.
On sait que les nerfs périphériques mixtes avant d'entrer dans la moelle épinière se partagent de telle façon que l'ensemble des filets sensibles pénètre dans l'axe spinal par les racines postérieures, Un^ partie des fibres radiculaires postérieures entre directement dans la substance des cornes grises postérieures^ tandis qu'une autre partie se dirige vers le milieu et pénètre dans le segment externe (plus correctement le segment intermédiaire, quand il s'agît de la moelle lombaire) du cordon postérieur, c'est-à-dire dans la région des « zones radiculaires^ ou A\x faisceau dit <L fondamental des cordons postérieurs!^. Or, puisqu'à partir de la moelle lombaire, les racines postérieures fournissent incessamment de nouvelles fibres aux cordons postérieurs de l'axe médullaire, il s'ensuit que les fibres dont la pénétration a eu lieu dans la partie la plus basse de la moelle sont de plus en plus refoulées vers le centre (milieu de l'axe). De là vient que les fibres provenant de la moelle lombaire et qui ressortîssent au domaine du nerf sciatique, crural, etc. en remontant dans la partie dorsale et cervicale de la moelle, y occupent ce segment interne du cordon postérieur, qu'on désigne sous le nom de «cordon de Goll>. A cette heure on n'a pas encore déterminé exactement lequel de ces divers prolongements des racines postérieures est spécialement
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chargé de la conduction des impressions sensibles. Quant à nous, nous sommes fortement tenté de croire que la majeure partie des fibres sensibles proprement dites des racines postérieures pénètrent immédiatement dans la substance grise des cornes postérieures^ et que par conséquent le faisceau fondamental des cordons postérieurs * (le prolongement des fibres qui pénètrent directement dans les cordons postérieurs) a une autre mission principale à remplir.Ce qui nous porte surtout à le supposer, ce sont les exemples d'états morbides assez intenses des cordons de Goll, complètement indemnes, du vivant des malades, de tout désordre quelque peu notable de la sensibilité. Les maladies au contraire des cornes grises postérieures sont constamment accompagnées de troubles sensitifs. Il n'est pas probable, si Ton s'en rapporte à nos expériences actuelles, que chez Vhomme les voies sensibles cheminent également dans les cordons latéraux. Il est positivement établi et c'est un fait important à noter que les fibres sensibles après leur entrée dans la moelle s^ entrecroisent en totalité ou du moins pour la majeure partie, de façon que celles qui proviennent de la moitié droite du corps poursuivent leur marche ascendante dans la moitié gauche de la moelle et réciproquement. Quant au parcours ultérieur des fibres sensibles à travers la moelle allongée et la protubérance annulaire et à leurs relations possibles avec les masses grises qui ^y trouvent, nous n'en savons rien de précis. Cependant il nous paraît certain que la voie que suivent les filets sensibles dans leur trajet vers le cerveau ne passe pas par la base, mais par la coiffe des pédoncules cérébraux. A partir de là les filets sensibles pénètrent dans la capsule interne, et en effet une foule d'expériences tendent à démontrer qu'ils se trouvent dans le tiers postérieur des pédoncules postérieurs de la capsule interne en arrière encore des voies pyramidales (voyez ^g- ^)} en un endroit où selon toute apparence les filets sensibles provenant de la peau et des muscles sont dans un rapport intime de voisinage avec les fibres sensitives qui conduisent les impressions sensorielles (yeux, oreilles, etc.). Pour ce qui concerne finalement l'aboutissant central des fibres sensibles, on ne connaît encore rien de certain sur ce point. Il se peut que la circonvolution centrale postérieure et les segments des lobes pariétaux situés derrière elle, doivent être considérés comme les principaux aboutissants des voies sensibles. — Nous ignorons si pour chacun des différents modes de sensibilité cutanée il existe un conducteur spécial allant au cerveau. Quant aux causes spéciales de l'anesthésie, nous rencontrons les anest/tésies périphériques, premièrement dans les circonstances où les organes récepteurs périphériqius des nerfs cutanés sensibles sont direc-
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tement atteints dans leur excitabilité. Par la réfrigération de la peau, après l'action locale de Téther et de substances analogues, d'acides et d'alcalis caustiques (acide phénique, etc.), de même que de certains remèdes narcotiques (morphine, atropine, etc.), nous voyons se produire une anesthésie cutanée qui dépend d'i^ne altération des organes terminaux des nerfs sensibles. C'est à cette catégorie qu'appartient Vanesthésie assez fréquemment observée chez les buandures dont les mains et les avant-bras sont tout le long du jour exposés à l'influence du froid, de la lessive, etc. C'est également à une origine périphérique de cette nature que sont dues les anesthésies qui sont propres aux troubles de la circulation cutanée, comme par exemple : K r anémie spastique T^ provoquée par la contraction spasmodique des petites artères qui se déclare parfois aux mains.
Parmi les anesthésies périphériques dans le sens strict du mot, il faut faire une classe à part des anesthésies périphériques de la conductibilité qui sont occasionnées par les lésions les plus diverses des conducteurs nerveux. Les influences traumatiques, les compressions des nerfs par des néoplasmes etc., enBn les inflammations des nerfs (névrites) sont les causes les plus habituelles de cette forme d'anesthésies qui sont le plus souvent limitées au territoire d'innervation d'un ou de plusieurs nerfs déterminés.
Les anesthésies spinales sont très fréquemment observées dans les affections de tout genre de la moelle épinière, principalement dans le //?^^5^^rj/7/,qui,ainsi que nous le verrons cî-après,atteint de préférence les racines, les cordons et les cornes postérieurs de la moelle. Mais on les rencontre également assez souvent dans les inflammations diffuses aiguës et chroniques de la moelle épinière, dans les compressions et les néoplasmes de l'axe spinal. En règle générale ces anesthésies sont bilatérales (paranest/tésie). C'est une idée assez généralement répandue,mais pas positivement démontrée,que selon SCHIFF, la substance grise de la moelle est la conductrice principale des impressions douloureuses et la substance blanche des cordons postérieurs la voie que suivent les impressions tactiles. Donc, quand il s'agit d'une analgésie spinaleon songe tout d'abord à une modification de la substance grise. I^s anesthésies cérébrales se rencontrent surtout dans les Itémorrhagies, les ramollissements en foyer et les tumeurs qui ont pour siège les parties postérieures de la capsule interne. Il est clair pourtant que la conduction peut être interrompue dans l'intérieur du cerveau à tout autre endroit du trajet des filets sensibles. Quand, comme c'est fréquemment le cas, cette anesthésie cérébrale atteint une moitié du corps, celle opposée à la lésion du cerveau, on la désigne du nom d*hémianest/tésie. Des anesthésies cérébrales très étendues
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et d'un degré prononcé se rencontrent quelquefois dans les cas graves (Tkystérie, Nous savons d'autre part que l'effet anesthésique des remèdes appelés anesthésiants et narcotisants (chloroforme, morphine, éther, alcool, bromure de potassium, etc.) ne s'explique que par l'influence qu'ils exercent sur le système nerveux central.
Parmi les autres facteurs étîologiques nous devons encore rappeler qu'i la suite des maladies aiguës (t5T)hus, diphthérie et autres affections infectieuses) on observe souvent des anesthésies plus ou moins étendues dont jusqu'ici on ignore l'origine (périphérique ou centrale). Fournier a signalé dans la période secondaire de la syphilis, des anesthésies particulières qui se rencontrent surtout au dos de la main et sur la poitrine, ayant la forme d'îlots et présentant rarement une grande étendue. Ce fait, pour autant qu'il est à notre connaissance, n'a pas encore été confirmé.
Symptômes. — Dans beaucoup de circonstances ce sont les malades eux-mêmes qui s'aperçoivent qu'ils sont atteints d'anesthésîe. Ils remarquent qu'à certains endroits du corps ils ne perçoivent plus comme auparavantla pressiondes vêtements,le poids descouvertures, etc. C'est aux mains que l'anesthésîe se révèle en premier lieu, les malades étant de différentes manières plus ou moins empêchés de se livrer à leurs occupations. C'est ainsi par ex. qu'ils laissent tomber les petits objets, les aiguilles à coudre et ainsi de suite. Dans d'autres cas cependant, l'anesthésie ne se découvre que par l'examen objectif qui est aussi seul en état de déterminer exactement l'étendue et l'intensité de l'affection. A cet effet, l'enveloppe cutanée doit être minutieusement explorée d'après les méthodes décrites dans le chapitre précédent. Il est digne de remarque que chez les hystériques surtout, l'anesthésie, alors même qu'elle est très vaste et très intensive, peut souvent être complètement inaperçue pour le malade.
Il arrive très fréquemment que ces anesthésies se combinent avec des sensations subjectives anormales (paresthésies) aux endroits de la peau qui sont affectés. Les malades y éprouvent une sensation de « tact émoussé », de « duvet >, se plaignent de picotements, de fourmillements, etc. Il se peut même que les zones anesthésiées deviennent le siège de douleurs très vives (anestliésie douloureuse) quand une irritation anormale atteint le nerf sensible dans son trajet centripète au delà du point où sa conductibilité est interceptée. Il va sans dire qu'indépendamment de l'anesthésie il peut y avoir des anomalies dans la motilité, dans les actes réflexes, et des troubles vaso-moteurs de toute espèce. Nous devons une mention spéciale aux désordres trophiques qui se montrent parfois dans les parties anesthésiées. Il faudra revenir à différentes reprises dans la
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suite sur les particularités relatives à ces phénomènes. Bornonsnous pour le moment à noter que les désordres trophiques n'ont rien à faire avec Tanesthésie comme telle. Ils dépendent ou bien d'une lésion concomitante de nerfs spéciaux trophiques ou vaso-moteurs, ou bien ils sont dus à ce que toutes les nocuités extérieures qui agissent sur les endroits insensibles de lapeau^ ne sont pas suffisamment perçues par les malades et ne peuvent partant pas être évitées non plus. Nous trouvons parfois sur les parties anesthésiées, des plaies considérablesy des brûlures, des eschares en voie de formation, etc. dont les malades ne s'aperçoivent que tardivement et qui conséquemment prennent souvent une extension extraordinaire.
La motilité volontaire n'est nullement enrayée par l'anesthésîe, si profonde qu'elle puisse être, tant que les mouvements continuent à subir le contrôle de la vue. Mais avec les yeux fermés, quand l'anesthésie affecte les parties internes (muscles, articulations) aussi bien que l'enveloppe cutanée, les mouvements des parties anesthésiées deviennent incertains, vu qu'alors les malades perdent en grande partie la conscience de l'étendue et de la direction précise de leurs mouvements. Des anesthésies très vastes de la peau qui s'allient à des anesthésies simultanées des organes des sens, ne sont pas sans exercer parfois de l'influence sur le sensorium.TaLSsé quelques années nous avons été témoin d'un cas très remarquable d'anesthésie totale de tout le corps, combinée avec de la cécité et de la surdité unilatérales. En soustrayant le malade entièrement à tous les excitants sensoriels externes par l'occlusion de l'œil et de l'oreille encore valides, on pouvait à chaque fois l'endormir profondément !
Nous n'insisterons pas davantage sur les différentes formes et zones d'extension de l'anesthésie, attendu que nous en reparlerons à propos de toutes les maladies particulières qui leur donnent naissance. C'est naturellement d'après la nature de la maladie fondamentale qu'il faut aussi calculer la marche^ la durée et le pronostic de l'affection. Nous tenons à ajouter encore quelques remarques sur l'anesthésie d'un seul nerf, à savoir de l'anesthésie qui se produit dans le domaine du nerf trijumeau.
L'anesthésie du trijumeau s'observe en cas de tumeurs, de néoplasies syphilitiques, d'inflammations chroniques et de processus analc^ues situés à la base du cerveau, lesquels compriment le tronc, le ganglion de Gasser, une des trois branches du trijumeau, ou se propagent directement le long des cordons nerveux. Des lésions traumatiques se présentent aussi assez fréquemment L'étendue de l'anesthésie, d'après que l'affection atteint le trijumeau tout entier ou l'une seulement de ses branches est représentée par la figure i.
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Dans l'anesthésie totale, la conjonctive et la cornée, la muqueuse nasale, buccale et linguale sont également anesthésiées du côté atteint. Il en résulte qu'on trouve parfois des ulcérations sur la muqueuse de la langue et de la bouche qui sont occasionnées par des morsures. I! s'attache un intérêt spécial à une anesthésie assez fréquente du trijumeau qui a été l'objet de nombreuses études de la part des physiologistes comme des médecins et qu'on a appelée 4L gpkikalmie névroparalytique D. Elle consiste en une kératite ulcéreuse, commençant presque toujours dans le segment inférieur de la cornée et se transformant parfois en une inflammation purulente
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de tout le globe oculaire. Cette affection est considérée de divers côtés comme une conséquence immédiate d'un trouble particulier des fonctions | tropkiques ». Mais d'après des recherches expérimentales consciencieuses (Senftleben),il est beaucoup plus probable que des influences traumatiques en sont toujours la cause première en ouvrant un accès facile à la pénétration des agents inflammatoires infectieux. Nous ne sommes pas encore assuré que nous ne devons pas admettre en outre une diminution notable dans la force de résistance du tissu, par suite de la lésion nerveuse.
La peau de la face dans l'anesthésie du trijumeau est souvent un peu bouffie, cyanosée et froide au toucher. Les réflexes sont suppri-
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mes (dans Tanesthésie périphérique), la sécrétion des larmes tarit. Sur les deux tiers antérieurs de la moitié atteinte de la langue, lesquels sont innervés par le nerf lingual, \2^ faculté gustative est presque toujours considérablement affaiblie.
Traitement. — Comme le plus souvent cette anesthésie n'est qu'un symptôme, il est évident que le traitement doit principalement et avant tout s'adresser à la maladie fondamentale. C'est pourquoi nous n'avons qu'à recourir aux remèdes qui, sous le rapport symptomatique, sont applicables à Tanesthésie et qu'on peut employer aussi quand la cause réelle en est demeurée obscure ou n'est pas accessible au traitement.
Le remède capital est incontestablement le courant électrique. On traite les endroits insensibles de la peau au moyen du courant faradique (les électrodes ordinaires, mieux encore \e pinceau faradique) ou bien avec la kathode (électrode négative) du courant galvanique^ en passant et en repassant lentement sur la peau pendant 2 à 4 minutes environ avec l'électrode. On constate parfois de l'amendement immédiatement après la séance. Les anesthésies hystériques peuvent de cette manière être guéries en très peu de temps.
Outre l'électricité, on prescrit d'ordinaire des /ri^://(?«j excitantes sur ta peau (alcool camphré, essence de moutarde, éther formique, essence de serpolet, etc.) puis des bains et des doue/tes locales (chaudes ou froides) combinés avec des frictions cutanées. L'action des remèdes internes est très problématique. On a préconisé la noix vomique (strychnine), la teinture de valériane, etc.
Il est de la plus grande importance de garantir les endroits anesthésies contre les influences extérieures: Dans l'anesthésie du trijumeau, il faut particulièrement veiller à garantir l'œil, autant que possible, par l'occlusion palpébrale contre l'invasion de la kératite nëvroparalytique.
Sous forme d'appendice nous ajoutons ci-après quelques figures qui donnent un aperçu schématique de la répartition des nerfs sensibles sur la surface cutanée. Ces représentations graphiques serviront à juger des anesthésies et faciliteront le diagnostic des névralgies que nous allons décrire dans les chapitres suivants.
CHAPITRE TROISIÈME
Les névralgies en général.
Quoiqu'il soit évident que toute douleur quelconque est provoquée par une excitation anormale des nerfs, nous n'en sommes pas
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moins autorisé à qualifierde n^ralgùs une classe spéciale 'de douleurs. La caractéristique de ces < douleurs nerveuses > proprement dites consiste en ce que i. elles sont perçues surle trajet et dans le district d'innervation d'un ou de plusieurs troncs ou rameaux nerveux déterminés, 2. qu'ordinairement elles sont d'une intensité très considérable et 3. qu'en général elles ne sont pas continues, mais présentent ' des rémissions et des intermissîons ' notables. Très souvent elles se décla-
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rent sous forme d'accès prononcés qui sont provoqués par des conditions déterminées ou ne peuvent être rapportés à aucune cause extérieure appréciable.
Pathogénie et Étiologie. — Dans nombre de cas la cause des névralgies nous est complètement inconnue. Dans d'autres circonstances il y a moyen de découvrir quelques facteurs étiologîques qui peuvent être considérés, tantôt comme causes occa- \N^
sionnelles plus ou moins directes, et tantôt tout au moins
comme causes prédisposan- 1 j \ \ tt
tes dans la pathogénie des névralgies. Cependant, même dans toutes ces circonstances, le mode intime de l'action morbide et la nature essentielle du désordre qui affecte les nerfs nous sont presque entièrement inconnus. Tout au plus sommes-nous en droit de supposer qu'il s'agit peutêtre de légères altérations inflammatoires des troncs IKI^^ nerveux, d'hyperémie, d'ex- (s« / j ^^^^ g^
sudation, d'œdème, etc.
Parmi les causes prédisposantés que l'observation clinique des névralgies nous a appris à connaître, nous pouvons signaler les suivantes:
I. Lâge. Les névralgies appartiennent le plus souvent e,.^ x^.^. v « ^ t.. m. .
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c/MT N. cutané poster, médian, cpp N. cutané plantaire propr.
vie, quoiqu'elles puissent a n. Uéo in^inai,
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aussi se présenter chez les s* n. spenaatique ext..
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personnes plus âgées et plus d n. cutané ETérai, rarement chez les enfants. £>^/n! obturateur,
^ T ^ . *a N. saphène,
Le sexe exerce sa part
d'influence, en ce sens que certaines formes de névralgies (par ex. la névralgie du trijumeau) se montrent de préférence chez la femme, certaines autres (par ex, la névralgie sciatique et brachiale) plus fréquemment chez l'homme. Certaines phases de la vie sexuelle (la
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période de la puberté, la grossesse, Tétat puerpéral, la ménopause) favorisent également la prédisposition aux névralgies. 3. On attache plus d'importance à \^. prédisposition névropathique générale qui est le plus souvent héréditaire. Les névralgies se déclarent fréquemment chez les personnes qui sont sujettes à d'autres névroses ou dans la famille desquelles on a vu à différentes reprises se manifester des affections nerveuses (psychoses, épilepsie, hystérie, névrasthénie). 4. La constitution organique parait aussi exercer de l'influence. C'est ainsi que nous rencontrons souvent des névralgies chez les anémiques^ puis chez les individus dont la constitution a été minée par des travaux corporels ou intellectuels poussés à l'excès, par un genre de vie désordonné, par des ébranlements psychiques, etc.
Parmi les causes occasionnelles des névralgies, mentionnons: i. Les refroidissements^ action des courants d'air, du vent, de l'humidité, etc. {névralgies dites rhumatismales). On ne sait pas comment le froid agit en ces circonstances. On s'accorde à admettre que sous son action il se produit dans le nerf même, soit directement, soit par voie réflexe, de légères altérations anatomiques (inflammatoires } ). 2. Les influences mécaniques et traumatiques. C'est ici qu'il faut ranger d'abord les blessures, les plaies qui intéressent directement les nerfs. C'est ainsi qu'on voit naître quelquefois des névralgies d'une violence excessive à la suite de la pénétration d'un corps étranger dans un tronc nerveux (éclats de bois, esquilles d'os en cas de plaie, etc.). Il faut mentionner ici également les névralgies suraiguës qui se déclarent chez les amputés à la suite des névromes d'amputation. A cette catégorie appartiennent encore les maladies qui siègent dans le voisinage des nerfs et qui exercent un effet mécanique; ce sont surtout les affections des os et du périoste qui provoquent des névralgies dans les nerfs passant par des conduits osseux ou des sillons creusés dans les os, etc. Enfin on voit des tumeurs, des anévrysmes, des hernies, l'utérus gravide donner lieu à des névralgies en comprimant des nerfs avoisinants {névralgies symptomatiques). Cependant il faut faire remarquer que toute compression quelconque d'un nerf ne donne pas indistinctement lieu à une névralgie, de façon que dans des cas semblables on doit admettre en outre une altération de la substance du nerf consécutive à la compression.
Les rapports que présentent certaines infections et intoxications avec l'apparition des névralgies sont très importants. D'abord il n'est pas impossible que plusieurs de ces névralgies à origine apparemment 4: idiopathique > doivent être attribuées à des causes infectieuses, supposition qui a sa raison d'être en ce qui concerne par ex. les névralgies intercostales accompagnées d'une éruption
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de zona (v. y.) et beaucoup de névralgies aiguës du trijumeau. Il est incontestable d'ailleurs que nombre de névralgies sont sous la dépendance certaine d'autres maladies infectieuses. Il importe surtout de signaler les névralgies malariales qui dépendent directement de l'infection miasmatique, se montrent à intervalles fixes et guérissent par le traitement spécifique (quinine). On a également observé à diverses reprises des manifestations névralgiques au cours et à la suite du typhus, de la variole et de fièvres infectieuses de même nature, puis dans la période secondaire de la syphilis. Parmi les substances à action toxique, ce sont principalement le plomb, le cuivre, le mercure, puis l'alcool et la nicotine qu'il faut mentionner comme ayant des rapports étiologiques avec la production des névralgies.
En outre, dans beaucoup d'affections constitutionnelles, dans la goutte et assez souvent dans le diabète sucré, on voit se produire des névralgies qui paraissent être en relation étroite avec la maladie générale et peuvent, par conséquent, au même titre que beaucoup d'autres névralgies que nous venons d'énumérer, être appelées symptomatiques par opposition aux névralgies idiopathiques qui tiennent à une affection intime du nerf même. Enfin en cas de maladies d'organes n'appartenant pas à l'appareil nerveux, comme par ex. les organes sexuels, on voit parfois surgir des névralgies dans des nerfs éloigpiés, qu'on a désignées du nom de « névralgies réflexes >.
Sjrmptomatologie générale des névralgies. — L'accès de douleur névralgique débute tantôt d'une manière tout à fait subite, tantôt et plus fréquemment après avoir été précédé pendant quelque temps de certains prodromes (sensation de froid, picotement, endolorissement léger, etc.). Pendant l'accès ces douleurs ont d'ordinaire une acuité excessive et on les qualifie l'une fois de brûlantes et de térébrantes, l'autre fois on les compare à des jets fulgurants ou des déchirures qui traversent les chairs. Parfois on observe des rémissions courtes et passagères. L'endroit où siège la douleur correspond exactement au territoire nerveux malade, de telle sorte que les névralgies peuvent souvent indiquer avec la plus rigoureuse précision la marche anatomique de leurs nerfs. Quand l'accès est à son paroxysme, il arrive pourtant que la douleur « s'irradie » (rayonne) dans la zone nerveuse avoisinante. Des irritations extérieures (air froid), et surtout des mouvements de la partie malade provoquent le plus souvent une augmentation de la souffrance.
A V examen objectif on remarque tout d'abord certains troubles de la sensibilité. Mainte fois dans toute l'étendue de la névralgie, la peau présente une anest/iésie plus ou moins prononcée, qui se
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manifeste principalement pendant les intervalles qui séparent les accès et immédiatement après eux. Il arrive beaucoup plus souvent que la peau et les parties sous-jacentes sont atteintes à'hyperesthésie^ soit pendant l'accès^soit dans la période indolore. Certains points déterminés surtout sont au plus haut degré sensibles et douloureux sous la plus légère pression. On les désigne sous le nom Ae points douloureux. Ils ont été décrits avec détail dès 1841 par Valleix, dans les diverses formes de la névralgie, et possèdent une valeur diagnostique assez précieuse, attendu qu'on peut les retrouver souvent non seulement pendant les accès mêmes, mais aussi dans les périodes intercalaires, quoiqu'àun moindre degré. Ces points douloureux correspondent constamment à certains endroits situés sur le trajet du tronc ou des grosses divisions du nerf atteint et on les découvre principalement là où Ton peut, par une pression un peu forte et portant dans la profondeur, comprimer le nerf contre un plan résistant quelconque. Il est probable par conséquent qu'ils doivent toujours être rapportés à ce que le nerf malade lui-même est doiié d'une susceptibilité anormale vis-à-vis de la pression. Dans beaucoup de névralgies, ils peuvent aussi faire défaut.
Indépendamment des symptômes sensibles,les névralgies peuvent être accompagnées de désordres du côté de la motilité. Les manifestations paralytiques concomitantes doivent toujours être envisagées comme des complications, occasionnées par quelque lésion plus profonde des nerfs moteurs. Elles font d'ailleurs complètement défaut dans les névralgies idiopathiques communes. En revanche, les symp^ tenus d'irritabilité motrice qu'on rencontre en même temps sont le plus souvent sous la dépendance directe de la névralgie et doivent être considérés comme des contractions d'ordre réflexe^ provoquées par l'intensité de l'excitation qu'éprouvent les nerfs sensibles dans l'intérieur des muscles.
On mentionne aussi des symptômes vasomoteurs comme accompagnant fréquemment les névralgies. A la face principalement (névralgie du trijumeau), on constate souvent une pâleur frappante, ou une vive rougeur de la peau et de la conjonctive. En outre on observe quelquefois des sécrétions anormales (larmes, sueurs) pendant l'accès ou à son déclin. Nous ignorons complètement si ces diverses manifestations sont produites par des irritations nerveuses directes ou réflexes. Les désordres trophiques se traduisent de la façon la plus variée. Pendant l'accès on voit se former des éruptions d'«rticaire, ou plus souvent, de vésicules d'iurpès sur le trajet des nerfs malades (herpès zoster^ zona). Les névralgies rebelles laissent encore à leur suite dans le lenîtoirc innervé par le nerf malade, des altéra-
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tùms durables des tissus (grisonnement et chute des cheveux, plus rarement une poussée surabondante des poils, épaississement ou atrophie de la peau, décoloration ou pigmentation du tissu cutané, etc.). Disons encore que pendant l'accès on note quelquefois un ralentisseifunt de la fréquence du pouls,
La nutrition générale du corps ne souffre d'ordinaire pas beaucoup du fait de la névralgie.Cependant dans nombre de cas, et surtout alors que par les crises névralgiques incessantes le sommeil et l'alimentation sont entravés, la maladie finit petit à petit par miner visiblement la constitution. Les malades prennent un teint pâle, s'émacient,et parfois lesdouleurs qui neleur laissent aucun répit retentissent sur leur état mental. Ils deviennent d'humeur irritable et ont de la tendance à la manie mélancolique. On a vu à diverses reprises des cas de suicide se produire à la suite de névralgies graves et incurables.
Quant à la marche générale de la maladie^ les plus grandes diversités peuvent se présenter. Comme nous l'avons fait remarquer déjà, l'apparition de la maladie sous forme d*accès séparés dont nous ne connaissons aucunement Inexacte pathogénie, est un signe particulièrement caractéristique. Ces accès se représentent parfois tous les jours ou plusieurs fois par jour, à des intervalles plus ou moins éloignés, réguliers ou irréguliers. Leur durée se balance entre quelques minutes seulement ou un grand nombre d'heures. Dans la période intercalaire, beaucoup de malades sont dans le meilleur état de santé, quoique chez d'autres il persiste une certaine impressionnabilité de la peau. La maladie dans son ensemble ne s'étend quelquefois pas au delà de quelques jours ou de quelques semaines. Souvent au contraire sa durée comporte, à part des oscillations nombreuses, des années et des périodes décennales; en un mot, elle semble n'être pas susceptible de s'améliorer, nonobstant qu'on voie encore des guérisons se produire après de longues années. Il va sans dire que dans nombre de cas la marche totale dépend des causes organiques majeures qui peuvent être en jeu (tumeurs, affections des os, anévrysmes, etc.).
Beaucoup de particularités concernant \q pronostic ainsi que le diagnostic des névralgies seront rencontrées dans les chapitres suivants.
Traitement général des névralgies. — Le traitement préventif des névralgies n'est possible que pour autant que nous connaissions les anomalies constitutionnelles (anémie, disposition névropathique générale) qui favorisent leur éclosîon. En luttant contre ces états morbides, nous obvions par là même à une cause capable jusqu'à un certain point de provoquer ultérieurement le développement des névralgies. Il importe plus encore de prévenir, autant que possible,
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le retour des névralgies chez des personnes qui en ont déjà souffert. Ici encore se présente en première ligne le précepte de fortifier la constitution pour la rendre plus à même de résister à toutes les influences ennemies. Une alimentation appropriée, des cures d'air, des bains (de mer), des ablutions froides, la gymnastique, etc., sont les remèdes souverains en ces circonstances. Il est évident qu'en outre il faut prémunir avec un soin particulier contre toutes les causes nocives (refroidissements, actions mécaniques, efforts exagérés), la partie du corps qui a été atteinte une première fois.
Dans le traitement de la névralgie elle-même il est de rigueur de toujours commencer i)ar rechercher avec tout le soin possible la cause occasionnelle qui pourrait être justiciable de la thérapeutique. On peut très fréquemment remplir cette indication causale dans les névralgies qui sont dues à des agents mécaniques. L'extirpation de tumeurs, l'excision de cicatrices, l'enlèvement de corps étrangers, le traitement des néoplasies inflammatoires, d'aflections syphilitiques, d'anévrysmes, etc. sont fréquemment suivis de résultats brillants, tandis que malheureusement dans beaucoup d'autres cas la maladie fondamentale n'est pas accessible à une médication qui puisse se promettre du succès. Il faut encore instituer le traitement causal dans les névralgies qui dépendent d'une anémie générale^ d'un état névropathique généralisé^ de ThystériCy etc. Dans des cas semblables, outre le traitement dirigé spécialement contre la névralgie, il importe d'attacher la plus grande valeur au traitement général (régime, règle de vie, bains, fer, nervins, etc.); il en est de même pour les névralgies qui compliquent le diabète^ la goutte^ la syphilis et ainsi de suite. Enfin nous sommes encore en état d'obéir à l'indication causale en ce qui concerne les névralgies dépendant de la mala^ ria. Si la névralgie se déclare à des intervalles à peu près fixes chez des individus qui ont habité une contrée paludéenne, et qui peutêtre ont déjà payé leur tribut à d'autres manifestations malariales, l'administration de la quinine à grande dose (1,5 à 3,0 à la fois) est le plus souvent à même de couper les accès à leur racine. Dans les cas rebelles où la quinine est impuissante, on doit essayer V arsenic (solution de Fowler). Il doit être également tenu compte dans beaucoup de névralgies toxiques (plomb, mercure, alcool), du traitement de la cause morbide.
Partout où le traitement causal n'est pas praticable et ne suffit pas par lui-même, nous nous trouvons en présence de tous ces nombreux moyens et modes de traitement qui s'adressent à Vindication morbide et symptomatique. Partant de l'idée d'une affection (inflammatoire ?) des nerfs, on a tenté fréquemment d'exercer sur
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la maladie une influence favorable par des dérivatifs locaux^ sinapismes, topiques irritants (essence de moutarde, pommade à la vératrine 0,5 : 20,0, teinture d'iode), vésicatoires et même le fer rougi. Les remèdes nommés en premier lieu ne s'emploient que dans tes cas légers. Les vésicatoires qu'on place sur le trajet du nerf atteint ou bien derrière l'oreille dans la névralgie faciale, ont parfois un excellent effet dans les cas récents (surtout les névralgies < rhumatismales >). On n'a recours au fer rougi que dans les cas invétérés, très graves, et alors (surtout dans la sciatique) on en obtient en réalité de beaux succès.
Un remède plus précieux et plus puissatrt que tous ceux que nous venons de mentionner, c'est le traitement électrique local des névralgies. Quoique nous ne sachions pas au juste en quoi consiste l'action de l'électricité, il est incontestable que dans le traitement des névralgies elle est souvent couronnée des meilleurs résultats. On obtient même fréquemment des améliorations symptomatiques, bien que passagères à la vérité, dans ces cas spéciaux où la cause propre de l'affection n'est pas susceptible d'être influencée par l'électricité, tandis que dans les névralgies idiopathiques récentes, voire même invétérées, on procure souvent des guérisons complètes. Quant aux méthodes à employer, il n'existe pas de règles généralement applicables, puisque la plupart des spécialistes ont chacun leur méthode favorite. Les mode:^ d'application les plus en usage et les plus recommandables sont les suivants : i. Action stabile de l'anode d*un courant constant portant dans la plus grande étendue possible sur le tronc nerveux atteint, surtout sur les points douloureux existants. Il faut éviter complètement les fortes variations d'intensité et les interruptions du courant On augmentera petit à petit l'intensité du courant jusqu'à ce qu'on ait atteint une force moyenne. La durée des séances, qui doivent être répétées tous les jours, comporte de 3 à 6 minutes, parfois plus encore. — 2. Dans les névralgies des nerfs longs, il faut employer les courants constants stabiles descendants (parfois aussi ascendants)^ l'anode étant placée sur le point le plus central possible du tronc nerveux ou sur la colonne vertébrale, la kathode sur quelque endroit situé pérîphériquement. — 3. Le courant faradique donne parfois aussi de très bons résultats. On peut faradiser les nerfs avec des courants d'intensité moyenne qui vont en grossissant, ou bien on agit sur la peau qui recouvre les nerfs malades à Taîde An pinceau faradique,Ctttt dernière méthode est certainement très douloureuse, mais souvent couronnée d'un excellent résultat. — 4. Quelques électriciens (Mor. Meyer) attachent de la valeur à traiter d'une manière stabile avec l'anode d'un courant constant les points
24 Maladies des nerfs sensibles.
douloureux situés le long de la colonne vertébrale et que Trousseau avait déjà signalés dans beaucoup de cas de névralgies.
C'est une règle généralement admise que dans le traitement électrique, il faut toujours commencer doucement et très prudemment pour ne passer que plus tard à l'emploi de courants plus puissants. Souvent Tefiet se fait sentir immédiatement (pendant Taccès douloureux) d'une manière éclatante, d'autres fois l'amélioration ne commence à se montrer qu'après plusieurs séances. Si au bout de 2 à 3 semaines et à la suite de l'application des différentes méthodes, on n'a presque rien obtenu, il est à conseiller de renoncer complètement au traitement électrique comme n'étant pas indiqué.
Indépendamment de l'électricité le traitement des névralgies dispose encore d'une foule de remèdes internes qui tantôt se prévalent d'une action symptomatique {narcotisants\ et tantôt jouissent d'une vertu spécifique. Parmi ces derniers la quinine possède certainement la plus haute valeur. Ce • n'est pas seulement dans les névralgies malariales où elle agit le plus sûrement, mais même dans les névralgies € idiopathiques > les plus graves que la quinine peut rendre des services signalés. Il est évident qu'alors le remède doit être donné k grandes doses. On commence avec i,o à 2,0 par jour (de préférence en une fois), et on peut dans les cas graves monter jusqu'à 4 et S grammes, même plus encore. C'est dans la' névralgie du trijumeau que la quinine donne les meilleurs résultats; dans d'autres névralgies (dans la sciatique par ex.) elle est beaucoup moins efficace. On a aussi attribué quelques succès au salicylate de soude. Après eux on place surtout Y arsenic et le bromure de potassium. Le premier se donne en pilules ou sous forme de solution de Fowler (3 fois par jour 5 gouttes, en progressant graduellement). Le bromure de potassium n'agit qu'à grandes doses (3,0 — 5,0 — 10,0 par jour). Parmi les nombreux remèdes qu'on recommande encore, nommons pour finir Yergotine (à l'intérieur et par la méthode sous-cutanée), r huile de térébenthitte, V oxyde de zinc^ le valérianate de zinc, la teinture de gelsemium, Caconitïne, le pltospliore, Viodure de potassium, les injections sous-cutanées d'acide hyperosmique (0,5 — 1,0 d'une solution à I <>/o), etc
Dans toutes les névralgies intenses on ne saurait se passer de l'emploi des narcotiques et surtout de la morphine. Celle-ci se prescrit exclusivement pendant l'accès même et de préférence sous forme d injection sous-cutanée (de 0,005 à 0,01), qu'on pratique au voisinage du point douloureux. L'effet calmant se produit presque toujours. Ce n'est que dans les cas très rebelles et de longue durée qu'il se fait peu à peu une accoutumance à l'endroit de ce remède. On est
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obligé de recourir à des doses de plus en plus grandes qui finissent aussi par devenir inefficaces. Parmi les gens atteints de morphînisme chronique, on trouve quantité de malades qui ont souffert ou souffrent encore de névralgies graves, de façon que, quand on doit longtemps employer la morphine, il est indispensable de n*en user qu'avec une prudente réserve. Il faut surtout ne pas se décider à la légère à confier aux mains du malade la seringue morphinique. Beaucoup de médecins attribuent aux injections de morphine en cas de névralgies, non seulement un efïet palliatif, mais encore un résultat durable. On voit en effet assez souvent que les névralgies légères cèdent complètement à l'emploi exclusif des injections morphinées; il est probable que ce sont le plus souvent des cas de guérison spontanée. L'usage interne de la morphine et des préparations opiacées n'est pas à comparer, pour la sûreté et la promptitude du résultat, avec la méthode sous-cutanée. Lapplication extérieure des onguents narcotiques, des embrocations, etc. est fréquemment usitée dans la pratique, mais ce n'est que dans les cas de faible intensité qu'elle est visiblement utile. On prescrit des pommades avec l'extrait d'opium (i : 10), l'extrait de belladonne (2 : 10), l'extrait d'opium et la vératrîne ana 1,0 sur 20,0 d'onguent simple, etC; Ajoutons-y l'usage externe du chloroforme (chloroforme et huile de jusquiame, parties égales) et de l'éther. Le chloral (le croton chloral hydraté surtout) a été souvent prescrit dans les névralgies chroniques à raison de son influence soporifique de même que \a, paraldehyde. Enfin il nous reste à signaler que quelques médecins ont préconisé comme calmant les injections sous-cutanées d'atropine (0,0005 — 0,001 — 0,003 ! par dose), parfois même dans les cas où la morphine s'est montrée impuissante. Dans les cas graves il s'attache souvent une grande valeur au traitement chirurgical des névralgies, à la section des nerfs {névrotomie) ou à l'excision d'un fragment du nerf {tiévrectomie\ à l'effet d'empêcher les bouts du nerf sectionné de se réunir. Cette opération a certainement été suivie dans beaucoup de cas d'un succès éclatant, mais dans un très grand nombre d'autres circonstances, elle n'a eu aucune influence sur la maladie ou bien après une amélioration passagère la névralgie est revenue avec son acuité primitive. On comprend l'effet avantageux de la névrotomie quand la cause de l'irritation anormale est située sur le trajet du nerf entre l'endroit sectionné et la périphérie. Néanmoins la littérature médicale relate des observations dans lesquelles l'opération a été couronnée de succès, même en cas de névralgie centrale. En tout état de chose, on n'entreprendra cette opération que dans les cas les plus graves et quand tous les autres remèdes auront été employés en vain; de plus on fera
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entrevoir au malade un succès possible^ voire même probable» mais jamais assuré. Outre la section nerveuse, on a dans ces derniers temps eu fréquemment recours à la distension du nerf névralgie, et parfois avec un résultat marquant.
Les bains sont surtout en usage dans le traitement des névralgies qui atteignent les extrémités (la sciatique de préférence), nous en parlerons donc, de mêmç que du massage^ à l'occasion de ces formes particulières de névralgies.
Nous voyons donc que dans le traitement des névralgies, nous disposons d'une foule de remèdes, entre lesquels le choix n'est pas toujours facile. Premièrement on devra dans chaque cas en particulier aller à la recherche de l'indication causale et tâcher de la remplir pour autant que possible. Dans les nombreux cas où cela ne réussit pas, il faudra avant tout tenter de calmer la douleur et à cet effet la morphine est le plus puissant de tous les remèdes, quand les moyens externes demeurent impuissants. Alors il s'agit de dresser le plan proprement dit de la cure. On essayera le traitement électrique, ou bien, quand il n'est pas réalisable, on emploiera l'un ou l'autre des moyens susindiqués.La quinine mérite le plus de confiance, surtout dans les cas récents, puis l'arsenic chez les personnes anémiées, le bromure de potassium chez les individus forts. Si tous ces divers remèdes ne répondent pas à l'attente, on pourra encore, dans des cas donnés, fonder de l'espoir sur une intervention chirurgicale, tandis qu'à ce défaut, le traitement palliatif à l'aide des narcotiques est le seul qui nous reste.
Névralgie du trijumeau
(Prosopalgie, Tic douloureux. Douleur faciale de FothergilL)
Étiologie. — Lanévralgiedu trijumeau est une des plus fréquentes et des plus importantes parmi ces névralgies dont nous avons appris à connaitre,dans le chapitre qui précède, les circonstances étiologiques et les causes prédisposantes. Nombre de cas, les plus légers entre autres, surgissent à la suite d'un refroidissement, et parfois en dehors de tout motif plausible. Les névralgies d'origine paludéenne s'attaquent de préférence au domaine du trijumeau. Ensuite ce sont principalement des affections des os crâniens et de leur périoste, très souvent des maladies dentaires (carie, exostose, anomalie de l'évolution et de la disposition des dents), puis des lésions des sinus frontaux et nasaux ainsi que de Voreille moyenne qui donnent naissance
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aux névralgies trifaciales. Romberg est le premier qui a trouvé comme cause d'une prosopalgie grave et incurable, un anévrysme de la carotide interne qui comprimait le ganglion de Casser. Nous avons vu nous-méme un cas parfaitement identique. Enfin dans des circons* tances assez fréquentes Ja/atigiie excessive de P organe de la vue semble avoir contribué au développement de la névralgie du trijumeau.
Sjrmptômes et marche. — Ees accès de douleur qui marquent la névralgie de la cinquième paire ont d'ordinaire une assez grande intensité et peuvent» dans des cas graves, atteindre un degré de violence formidable. Ils se montrent tantôt d'une manière tout à fait spontanée, tantôt sous l'empire des causes les plus minimes (action de se laver, de parler, mouvements corporels, émotions morales, etc.). Les douleurs se renferment dans le domaine des différentes branches du trijumeau, mais s'irradient parfois dans l'occiput, le cou, les épaules, etc. Souvent on remarque des contractions réflexes dans la face, comme le blépharospasme et les mouvements convulsîfs (tic) de l'angle de la bouche. Les troubles vasotnoteurs se révèlent sous forme d'une pâleur initiale excessive bientôt suivie d'une injection vivement prononcée de la face et de la conjonctive. Quand la névralgie atteint les deux rameaux supérieurs on voit l'accès s'accompagner d'une hypersécrétion de larmes. Il est plus rare d'observer un flux anormal de salive ou de mucus nasal Parfois, quoique assez rarement, se manifestent sur le parcours des nerfs affectés, des érup^ tiens d'herpès^ le eona frontal^ l* herpès de la conjonctive^ etc. On a signalé aussi dans quelques circonstances, des affections oculaires graves appartenant à la classe de l'ophthalmie névroparalytique. Dans les névralgies qui persistent de longues années, il se déclare quelquefois encore des désordres trophiques : des altérations du tissu cutané et sous-cutané, la canitie et la chute des cheveux dans le domaine de la branche frontale, etc.
La majeure partie des névralgies trifaciales ne siège pas dans toute rétendue du territoire d'expansion du nerf, mais n'en occupe qu'un ou plusieurs rameaux. (Voy. fig. i). On distingue d'après cela : I. La névralgie de la première branche (névralgie ophtJialmique)^ qui se montre surtout sous forme de névralgie sus-orbitaire ou frontale. En ce cas la pression à l'endroit de la sortie du nerf du trou sus-orbitaire produit, en général, une douleur plus ou moins vive. Il est plus rare qu'on rencontre des points douloureux supplémentaires au nez, à l'angle interne de l'œil, à la bosse pariétale. — 2. La névralgie de la deuxièfne branche (névralgie sus-maxillaire) occupe le plus souvent le nerf sous-orbitaire (névralgie sous-orbitaire) avec un point douloureux principal au trou sous-orbitaire, puis à l'os zygomatique, à la
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lèvre supérieure, etc. — 3. La névralgie de la troisième branclu (névralgie sous-maxillaire) dont le siège principal est dans le nerf alvéolaire inférieur. Cependant on rencontre aussi des névralgies dans la région temporale (N. auriculo-temporal) et dans la langue (N. lingual). Le point douloureux principal réside au trou mentonnier.
La marche générale de la névralgie de la cinquième paire est très différente d'après les cas. On observe toutes les nuances possibles depuis les plus légères et les plus fugaces jusqu'à ces formes graves et incurables qui sont capables de pousser les malades au désespoir et même au suicide. Cette forme particulière dont la cause est inconnue, dont les accès se manifestent avec la plus grande violence tantôt à intervalles rapprochés, tantôt après des périodes de calme de plusieurs semaines ou de plusieurs mois et qui brave opiniâtrement tous les remèdes, a été désignée par Trousseau sous le nom de « névralgie épileptiforme > quoiqu'il n'y ait guère moyen de découvrir de lien causal certain entre cette maladie et l'épilepsie véritable. Il est digne de remarque que c'est précisément cette forme qui se déclare chez les individus à tendance névropathique.
Diagnostic. — Le diagnostic de la névralgie trifaciale est facile dans tous les cas prononcés, pourvu qu'on soit attentif à la distribution de la douleur, à son invasion par accès et aux points douloureux. A un examen superficiel on pourrait aisément la confondre avec des affections inflammatoires des os et du périoste, avec de vrais maux de dents, avec la migraine et d*autres formes de céphalalgie et de douleurs de la face.
Pronostic. — \.^ pronostic ne saurait être porté avec certitude. Il est le plus favorable dans les cas récents et quand on est en présence d'une cause appréciable facile à écarter. Mais si la maladie tient à une lésion anatomique plus sévère non susceptible d'être enlevée, ou qu'il s'agisse d'un cas invétéré et enraciné par une longue habitude, les chances sont malheureusement le plus souvent précaires.
Traitement. — Le traitement se base tout entier sur les règles posées dans le chapitre précédent. Dans la poursuite de l'indication causale il faut, en cas de névralgie de la seconde et de la troisième branche, aller toujours à la recherche d'abord de maladies dentaires, puis d* affections du nez, des sinus frontaux et de V oreille moyenne. Les dents cariées qui font souffrir et qui semblent avoir quelque rapport avec la névralgie doivent être extirpées et les autres affections que nous venons de mentionner demandent à être traitées à fond par un spécialiste.
Parmi les autres remèdes il y a surtout V électricité (anode sur les
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points douloureux, kathode dans le cou, pinceau faradique, etc.), la quinine^ la liqueur de Fùwler et les narcotiques dans les cas graves. Quand les accès névralgiques présentent un type à peu près régulier, la quinine surtout rend parfois des services signalés (d'abord de 1,0 à 1,5 grm. 2 à 3 heures avant Taccès présumé). Si la quinine est inefficace, il faut essayer Varsenic^ mais pas à dose trop minime, et c'est seulement quand ces moyens sont demeurés sans résultat qu'on peut tenter un essai avec l'un de ces divers médicaments qu'on a encore préconisés et parmi lesquels nous citerons : le butylchloral (croton chloral) en capsules de 0,1 à 0,3, ou d'après la formule de Lîebreich : Butylchloral hydraté, 5,0 à io,o, glycérine 20,0, eau distillée 120,0, une à plusieurs cuillerées à soupe toutes les 5 à 10 minutes. Puis la teinture de gelsemium sempervirens^ S à 20 gouttes plusieurs fois par jour, Vaconitine en pilules de 0,003 à 0,005 milligrm., 3 à 4 par jour, Vamylnitrite^ le sulfate de cuivre ammoniacal (en poudres ou pilules de 0,02 à 0,04) l'huile de térébenthine, etc. Il n'y a pas d'indications spéciales pour chacun de ces différents remèdes, de façon qu'on en est réduit à des essais purement empiriques. Dans les cas désespérés Trousseau a eu recours à de très hautes doses d'opium qu'il a portées graduellement jusqu'à des rations de 8 à 12 grammes par jour (!). Parfois l'accès peut être soulagé ou coupé par la compression de la carotide.
Si, en dépit d'un traitement rationnel électrique et médicamenteux, une névralgie persiste dans toute sa gravité, il ne faut pas tarder trop longtemps de proposer au malade, si la chose est possible, les ressources opératoires.C^st surtout dans la névralgie frontale et sous-orbitaire que la section nerveuse constitue une opération relativement légère, laquelle, à part de nombreux insuccès, peut se réclamer d'une série de brillants résultats. La description détaillée du procédé technique de la section et de la distension nerveuse^ de même que l'exposé de la ligature carotidienne entreprise dans quelques cas désespérés, sont réservés aux ouvrages de chirurgie.
Névralgie occipitale
Parmi les névralgies qui se déclarent dans le domaine sensible relevant des quatre nerfs cervicaux supérieurs, la névralgie A\x grand furf occipital est la plus fréquente et la plus importante en pratique. Entre toutes les causes qui possèdent une certaine valeur étiologique, il faut avant tout avoir égard aux mcdadies des vertèbres cervicales supérieures (carie, néoplasmes) indépendamment des causes qui agissent dans toutes les névralgies quelconques. — Les paroxysmes douloureux peuvent atteindre le plus haut degré d'intensité.
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D'ordinaire ils sont localisés dans les deux nerfs occipitaux, de manière que la névralgie est bilatérale, quoiqu'elle soit généralement plus prononcée d'un côté que de l'autre. Les points douloureux se trouvent le plus souvent au milieu de l'espace qui sépare l'apophyse mastoïde des vertèbres supérieures. On constate fréquemment des troubles vasomoteurs, la chute des cheveux, etc.
Le pronostic est relativement favorable, partout où il n'y a pas de grave lésion anatomique (inflammation des vertèbres) à la racine du mal. Les irritants cutanés énergiques dans le cou (vésicatoires si le cas est récent), les injections de morphine et le courant constant constituent les remèdes les plus efficaces.
Les autres névralgies qui affectent le domaine du plexus cervical sont rares. Elles peuvent se présenter dans le territoire d'innervation Au petit nerf occipital (cette névralgie est due assez souvent à la syphilis, d'après Seeligmuellcr, et serait alors facile à guérir par l'iodure de potassium), du grand nerf auriculaire et des nerfs susclaviculaires. On a même décrit une névrcUgie phrénique dans laquelle la douleur se propage le long du nerf phrénique jusqu'aux insertions du diaphragme, mais elle est en tous cas très peu fréquente.
Névralgies dans le domaine du plexus brachial
{Névralgie cervico-brachiale).
Les névralgies du plexus brachial sont rares en général et presque jamais rigoureusement circonscrites au territoire d'expansion d'un seul nerf. Le nerf radial et le nerf cubital sont communément un peu plus souvent atteints que le nerf médian. On a observé aussi des névralgies du nerf brachial cutané interne. — Sous le rapport étiologique il faut mentionner avant tout les plaies et blessures assez fréquentes des nerfs, puis les cicatrices et les corps étrangers. A cette catégorie appartiennent aussi les névralgies d'amputation. Il est digne de remarque qu'à la suite de blessures aux doigts se déclarent parfois de violentes névralgies brachiales qui dépendent, selon toute probabilité, d'une névrite ascendante. La névralgie bra» chiale bilatérale doit toujours faire songer à une affection spinale, principalement à une inflammation des vertèbres cervicales inférieures.
Il y a peu de chose à ajouter concernant la symptomatologie spéciale de la névralgie brachiale. La douleur est ordinairement repartie sur tout le trajet du nerf, sans toutefois, comme nous l'avons dit, être très strictement localisée. Les points douloureux se trouvent souvent au niveau du plexus brachial, sur le parcours du nerf radial (côté extérieur du bras), du nerf cubital (sillon du condyle interne), du nerf médian (bord interne du biceps) et sur les expansions cutanées
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des nerfs là où ils émergent du fascia. On a observé quelquefois des troubles vasomoteurs et trophiques {<LGiûssy ^ng'ers "^ c'est-èL-dire un état particulièrement luisant et atrophique de la peau des doigts), et dans les névralgies graves une atrophie prononcée de tout le bras. — Le diagnostic n'est d'ordinaire pas difficile ; il faut seulement se garder de confondre avec des affections articulaires.
Sous le rapport thérapeutique^ à part l'indication causale à remplir et les remèdes ordinaires (narcotiques, dérivatifs, le salicylate de soude dans les névralgies rhumatismales), il y a surtout V électricité à considérer. Dans quelques cas graves on a obtenu de bons résultats par la distension des nerfs.
Névralgie intercostale
{Névralgie dorso-intercostale).
Comme les rameaux postérieurs (dorsaux) des nerfs thoraciques ne sont atteints que par exception, la névralgie dont il est question ici se présente presque toujours sous forme de névralgie intercostale pure. Cette névralgie affecte le plus souvent les nerfs intercostaux moyens (depuis le cinquième environ jusqu'au neuvième), soit un nerf isolément^ soit plusieurs à la fois. Cette affection siège beaucoup plus souvent à gauche qu'à droite.
Sous le rapport étiologique^ il importe de se rappeler que les né* vralgies intercostales opiniâtres sont souvent un symptôme (fréquemment Tunique symptôme pendant un temps prolongé) de lésions anatomiques graves,comme par ex. d'affections des côtes, des vertèbres (carie, carcinome), de la moelle (tabès, méningite spinale, tumeurs) et d'anévrysmes de l'aorte. Indépendamment de ces névralgies symptomatiques, on rencontre encore assez fréquemment des névralgies intercostales véritablement idiopathiques, pendant la jeunesse et la période moyenne de la vie, surtout chez les femmes et les filles anémiques et nerveuses. Les lésions traumatiques et les refroidissements jouent également un rôle dans la genèse de ces névralgies, et finalement on voit se produire quelquefois des névralgies intercostales <L d'ordre réflexe > dans les maladies des organes génitaux de la femme.
Les douleurs dans la névralgie intercostale peuvent atteindre un degré excessif et s'accentuent d'ordinaire par les mouvements étendus du thorax. C'est pourquoi les malades évitent, autant que possible, les inspirations profondes, la toux, l'action de parler à haute voix, etc. On trouve d'ordinaire trois points douloureux, un à côté de la colonne vertébrale,un second vers le milieu du nerf et le troisième à côté du sternum ou au niveau du muscle droit de l'abdomen.
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Parmi les désordres trophiques il faut signaler l'apparition assez fréquente de Vlurpès zoster. En ce cas, il est probable que c'est toujours une névrite essentielle d'un ou de plusieurs nerfs intercostaux qui entre en jeu. Les douleurs précèdent l'éruption du zona ou se déclarent presque en même temps que luLTrès souvent elles persistent encore un temps considérable après la guérison de l'affection cutanée. On avait jusqu'ici l'habitude de considérer la formation du zona comme un ^ trouble trophique >. Mais des recherches anatomiques précises plus récentes (A. Dubler) inclinent à faire croire que la productfon des vésicules est due uniquement à la propagation directe à l'enveloppe cutanée du travail inflammatoire émanant des expansions terminales des nerfs. Il est digne de remarque que les cas de zona se montrent quelquefois avec un certain caractère ^épidémicité ou même à!endémicitéç\M\ tend à faire admettre une influence infectieuse. Utnfiltration presque constante des ganglions lymphatiques avoisinants (de l'aisselle, au bord inférieur du muscle pectoral, etc.) milite peut-être aussi en faveur de cette supposition.
La marche de la maladie dépend principalement de sa cause. Les névralgies intercostales protopathiques sont, il est vrai, fréquemment très rebelles, mais autorisent cependant un pronostic généralement favorable. Le diagnostic différentiel entre la névralgie intercostale vraie et les rhumatismes musculaires, la pleurésie à son début, etc. n'est pas toujours facile. En ce cas, un examen objectif minutieux, la détermination du siège de la douleur et des points douloureux et finalement la marche ultérieure de la maladie doivent prémunir contre les erreurs de diagnostic.
Le traitement se dirige d'après les règles générales posées dans le chapitre précédent. Dans les cas récents les vésicatoires sont souvent très eflîcaces. Le traitement électrique se fait à l'aide du pinceau faradique ou du courant constant (kathode sur la colonne vertébrale, anode sur le point latéral ou antérieur, courant stabile assez puissant). Dans les cas graves, les injections morphinées sont indispensables. — L'herpès zoster guérit sous l'influence d'un traitement simple avec des onguents ou des substances pulvérulentes (oxyde de zinc 5,0, amidon 10,0).
Mastodynie (névralgie de la glande mammaire). — On considère comme une forme névralgique particulière appartenant au domaine des nerfs intercostaux, la mastodynie (appelée irritable breast par Astley Cooper). Elle ne se déclare que chez la femme à la période de la puberté et constitue une souflrance suraigue des plus agaçantes et des plus opiniâtres. Les douleurs sont tantôt continues, tantôt se manifestent sous forme d'accès séparés, parfois accompagnés de
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vomissements. La glande tout entière est excessivement sensible au moindre attouchement. On ne sait rien de bien certain concernant féliologie. L'anémie, Thystérie, les influences traumatiques semblent exercer une certaine influence. Parfois on sent dans le sein de petites nodosités très douloureuses (tubercula dolorosa, névromes ?) qui ont fait croire quelquefois au développement d'un carcinome.
La maladie peut durer des années. Le traitement est difRcïle, Des enveloppements chauds^ un bandage suspensif et surtout les narcotiques procurent du soulagement. L'électricité peut être très utile. On est aussi, dans des cas désespérés, intervenu chirurgicalement (amputation du sein, extirpation des nodosités douloureuses), mais ces tentatives sont d'un succès douteux,
Névralgies dans le domaine du plexus lombaire
Comme les névralgies qui se rapportent à ce plexus sont rares et ne présentent rien de particulier, nous nous contenterons d'en énumérer brièvement les formes les plus importantes.
La névralgie lombo-abdominale provoque des douleurs dans la région lombaire, lesquelles s'irradient vers le siège, l'hypogastre et les organes génitaux. La névralgie crurale réside en partie dans le rameau cutané fémoral antérieur et externe, en partie dans le tronc principal du nerf crural (rameau cutané fémoral moyen et interne). Cette névralgie se caractérise surtout par sa propagation aux expansions cutanées du nerf grand saphène (région interne du mollet et bord interne du pied). Dans la névralgie obturatrice la douleur s'étend du bord interne de la cuisse jusqu'à la région du genou (v. fig. 6 et 7).
Pour ce qui concerne leurs particularités, toutes ces névralgies concordent parfaitement avec ce qui a été dit dans le chapitre précédent. Le diagnostic n'est pas toujours facile et on doit surtout se garder de confondre avec des affections des os et des articulations, avec le lumbago, les coliques néphritiques etc.
Sciatique
(^Névralgie sciatique. Mal de Cotugno.)
Étiologie — Après la névralgie trifaciale, la névralgie du nerf sciatique est de beaucoup la plus fréquente et la plus importante au point de vue pratique. A l'encontre de la plupart des autres névralgies, elle se présente plus souvent chez Vhomme que chez la femme. Les refroidissetnents et V humidité^ V excès de fatigue des membres inférieurs sont les agents producteurs les plus fréquents de la maladie.
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Les stases sanguines dans les veines du bassin (hémorrhoYdes) et la constipation habituelle donnent plus rarement lieu au développement de la sciatique. On rencontre parfois dans la sphère du nerf sciatique des névralgies symptomatiques de tumeurs du bassin, de la carie du sacrum et d'affections analogues. D'autres influences traumatiques et la compression du nerf (par ex. la position assise continue dans une attitude incommode) sont parfois aussi des causes efficientes de la maladie. Ensuite \t poids de V utérus gravide sur le plexus sciatique est capable de provoquer la névralgie de ce nerf qu'on a également vue se produire à la suite de V accouchement par le forceps.
Symptômes et marche. — Les douleurs qui débutent d'ordinaire par de légers prodromes pour monter graduellement jusqu'aux paroxysmes les plus aigus, prennent leur origine habituelle à la face postérieure de la cuisse, dans la région de l'échancrure sciatique. De là elles s'élancent comme des éclairs vers le bas, surtout dans la sphère péronière (partie externe de la jambe, du pied et le dos du pied), plus rarement dans la sphère tibiale (plante du pied). Tantôt elles se déclarent sous forme d'accès névralgiques caractéristiques, tantôt elles sont plus persistantes et les malades les qualifient alors de % cuisantes >, de <: perforantes >, etc. La nuit elles sont à leur apogée. Les mouvements de la jambe, dans les cas graves, sont presque entièrement enchaînés par la douleur, de façon que la marche est difficile ou quasi impossible et que les malades tiennent le membre endolori en légère flexion et dans l'immobilité. Très souvent aussi les douleurs se produisent par une station debout trop prolongée ou après avoir été longtemps assis. On trouve fréquemment àt,^ points douloureux le long du trajet du nerf sciatique, sur le muscle grand fessier ou à son bord inférieur, dans le creux du jarret (nerf tibial), à la tête du péroné (nerf péronier), aux chevilles,sur le dos du pied, etc.
A part les douleurs, il existe parfois d'autres troubles de la sensibilité (paresthésie, hyperesthésie, anesthésie légère) dans la jambe atteinte. Des contractures musculaires réflexes, le trétnulus, quelquefois même des convulsions cloniques manifestes ont été observées à diverses reprises dans les graves. Presque toujours on constate un certain degré de raideur et de faiblesse du membre. Il se développe souvent une légère atrophie musculaire, les atrophies d'un degré considérable devant toujours être mises sur le compte d'altérations anatomiques profondes du nerf. Le zona a été constaté à diverses reprises, mais en somme, il est rare.
La durée de la maladie s'étend à plusieurs semaines, parfois aussi à plusieurs mois, même à des années dans beaucoup de cas opiniâtres. Cependant la marche morbide, abstraction faite des cas dépendant
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d'une lésion organique incurable, finit presque toujours par se terminer favorablement. Les récidives sont assez fréquentes.
Diagnostic. — Le diagnostic de la scîatique, dans la plupart des cas qui se manifestent d'une façon typique, n'est pas malaisé, mais peut parfois présenter d'assez grandes difficultés. On est exposé à la confondre surtout avec le lumbago, l'inflammation débutante de l'articulation de la hanche, la coxalgie nerveuse (v. plus loin) et les abcès du psoas. Il faut songer aussi à la production de douleurs tschialgiques comme marquant le début du tabès. Une observation objective minutieuse et portant sur toutes les faces, de plus la considération de la place fixe qu'occupe la douleur et du siège des points douloureux doivent, dans les cas douteux, venir confirmer le diagnostic.
Traitement— Assez souvent nous pouvons, rien qu'en remplissant r indication causale ^ohXj^vXx des résultats avantageux. A part les succès possibles qu'on peut réaliser par l'extirpation de tumeurs, de corps étrangers, etc., il faut signaler l'amélioration qu'on atteint en beaucoup de sciatiques rebelles accompagnées de constipation habituelle, par le traitement dérivatif méthodique, surtout par les cures d'eau à Marienbad, Kissingen, etc.
Pour ce qui concerne le traitement de la sciatique commune, pendant r accès même, et pour peu que le cas soit aigu, on s'attachera premièrement à donner au membre malade une bonne position, qui lui assure un repos complet. L'application locale de la chaleur {cdXdir plasmes chauds, enveloppements de même nature, etc.) donne d'ordinaire du soulagement au malade. Parfois un bain de vapeur procure un allégement réel. Des dérivatifs locaux énergiques (vésicatoires, au besoin même une soustraction sanguine locale) sont surtout employés dans les cas <L d'origine rhumatismale >. Si les douleurs sont très violentes, l'injection sous-cutanée de morphine est souvent le seul remède certain et indispensable. Les embrocations narcotiques sont fréquemment prescrites dans la pratique usuelle.
Parmi les autres remèdes auxquels on peut s'adresser, il faut nommer avant tout le courant constant et le massage. On applique d'ordinaire des courants descendants assez puissants avec de grosses électrodes, qu'on laisse agir journellement pendant 5 à 10 minutes sur le nerf, en comprenant l'un à la suite de l'autre les divers segments du nerf dans le circuit du courant. Quand le membre est aifecté d'une raideur considérable, on ouvre et on ferme de temps en temps le courant, pour provoquer des secousses musculaires. L'usage du courant faradique QSt aussi approprié à un grand nombre de cas, surtout \z pinceau faradique, — Outre l'électricité le massage peut
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revendiquer de beaux succès dans la sciatique. Pour les détails des procédés techniques à suivre dans ces circonstances, il faut consulter les écrits spéciaux traitant de cette importante méthode thérapeuthique.
Après réiectricité et le massage on recourt encore, dans les cas de longue durée, aux cures balnéaires. On obtient parfois de bons résultats des eaux chaudes indéterminées (Teplitz, Wildbad, Wiesbaden). Puis nous recommandons les douches chaudes locales et les bains de sable chaud, comme étant doués d'une efficacité particulière (Kôstritz).
Des innombrables remèdes internes préconisés contre la sciatique> on ne peut en général se promettre beaucoup de succès. Ce n'est qu'en cas de doute sur l'existence de la syphilis, qu'on doit faire un essai avec Yiodure de potassium. La quinine n*a, guère d'action contre la sciatique. Le salicylate de soude ne s'applique qu'aux sciatiques récentes de cause € rhumatismale >. Uessence de térébenthine^ d'un emploi si répandu en Angleterre, n'a jusqu'ici entre nos mains donné aucun résultat avéré.
En présence de ces cas rebelles qui bravent tous les remèdes, on est autorisé à proposer aux malades la distension nerveuse. Parfois — pas toujours, malheureusement, — cette opération a été suivie d'un résultat excellent. Signalons encore quelques cures dues, dans des cas invétérés, à l'emploi du fer chaud et, à titre de curiosité, le fait de plusieurs observateurs, qui soutiennent avoir guéri la sciatique en cautérisant le lobule de l'oreille.
Névralgies des organes génitaux et de la région rectale
Les affections névralgiques des parties que nous venons de nommer, ne sont pas fréquentes, mais elles ont cependant été décrites dans quelques cas particuliers par de nombreux observateurs. Les douleurs siègent tantôt dans les organes génitaux externes, tantôt dans*le canal de l'urètre, tantôt dans la région anale et périnéale. La forme relativement la plus fréquente, c'est la névralgie spermatiqtu {airritab/e testis > d'après A. Cooper), dans laquelle le cordon spermatique et le testicule sont le siège des plus violentes douleurs, presque toujours associées à une hyperesthésie extrêmement vive des parties atteintes. Le traitement (narcotiques, électricité) de cette névralgie est souvent inefficace, à tel point que dans quelques cas graves on a été jusqu'à pratiquer la castration. Chez la femme, de véritables névralgies utérines et ovariques semblent se montrer parfois comme faisant partie de l'hystérie.
On désigne sous le nom de coccygodynie une forme de vives dou*
Formes particulières des névralgies. — Névralgies articulaires, yj
leurs dans la région du coccyx qui ne se déclarent que chez la femme et qui s'accentuent fortement par la marche et lors de la défécation etc La souffrance est tellement pénible qu'on a, à différentes reprises, pour y remédier, opéré la circumsection ou la résection de l'os. — Nous observâmes deux fois ce complexus symptomatique comme partie constituante du tabès dorsal.
CHAPITRE CINQUIÈME
Névralgies articulaires.
(Arthralgies^ névroses articulaires,)
Décrites en premier lieu par le médecin anglais Brodie, les arthralgies n'ont pas tardé à être universellement reconnues en Allemagne, après que Esmarch eut démontré par des observations nombreuses qu'il existe des douleurs articulaires très violentes et d'apparence grave, qui ne sont produites par aucune maladie anatomiquement appréciable et qu'on est par conséquent autorisé à considérer comme des affections nerveuses. Comme dans la plupart des cas appartenant à cette catégorie, la douleur localisée à l'articulation est le symptôme culminant; il s'ensuit que le terme arthralgie est parfaitement choisi, quoique dans l'espèce la douleur ne se déclare pas d'une façon typique et sous forme d'accès comme dans les névralgies véritables et qu'ordinairement il existe en outre une série de symptômes qu'on ne rencontre pas en cas de névralgie essentielle. C'est pourquoi le mot « nhfrose articulaire » est peutêtre encore plus en situation que celui ^ ^arthralgie >.
Les arthralgies s'observent de préférence chez les personnes nerveuses et entachées d'hystérie, par conséquent plus fréquemment chez les femmes et les jeunes filles que chez les hommes. Il arrive très souvent qu'on peut incriminer une cause psychique comme productrice de la maladie. Les traumatistnes qui atteignent l'articulation et qui, sans importance en eux-mêmes, sont accompagnés d'une violente frayeur, de manière à appeler sur le membre contus l'attention inquiète du malade, jouent le rôle essentiel dans Tétiologie des névroses articulaires.
Aussitôt après l'action d'une cause semblable, souvent après quelques semaines seulement, les malades commencent à se plaindre de douleurs articulaires. C'est presque toujours un genou ou l'une des hanches qui est endolori, plus rarement une articulation des extrémités supérieures. Les douleurs sont continues, deviennent plus vives par moments, surtout à propos des mouvements ou d'émotions morales, etc. De temps en temps elles semblent se calmer.
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notamment quand l'attention des malades est détournée de leurs souffrances. En général celles-ci sont localisées dans une articulation» quoique parfois la jambe tout entière soit dolente. Les malades sont d'ordinaire très sensibles à la moindre pression, au plus léger ébranlement, etc. et on découvre parfois quelques points douloureux sous la pression à l'entouf de l'articulation. La marche est complètement impossible, tout au moins très pénible et clopinante. Dans les cas graves, et quand les craintes outrées de ceux qui les entourent contribuent à abaisser l'énergie réactionnelle des malades à l'endroit de leurs souffrances, ils gardent le lit pendant des semaines et de longs mois. D'ordinaire le membre est atteint d'une faiblesse manifeste, presque toujours associée à une forte raideur et une tension des muscles. La jambe est dans l'extension ou entièrement fléchie et dans la rotation en dedans tout comme dans la coxalgie véritable.
Le diagnostic des arthralgies est souvent d'une difficulté réelle, mais cependant il devient presque toujours possible à la suite d'une observation prolongée. Dans le principe, la maladie a l'air d'être une affection articulaire grave, à raison de l'intensité de la douleur, de la raideur de la position et de l'impuissance totale du membre. Nonobstant cela, le médecin expérimenté ne tai'de pas à s'apercevoir de l'absence de toute altération articulaire objective et certaine, surtout du défaut de gonflement, puis des /variations dans l'intensité des plaintes, de l'influence qu'exercent les émotions morales sur la maladie, enfin de l'impression d'ensemble que font les malades, de leur manière de se comporter, du contraste que présentent leurs vives lamentations avec leur excellent faciès (pas toujours cependant) et avec la conservation de l'appétit et du sommeil. Dans les cas graves, on conseille beaucoup de faire l'examen pendant Vanesthésie ckloroformique. Alors les contractures les plus fortes en apparence disparaissent et le membre reprend manifestement sa mobilité et ses conditions normales.
Dès que le diagnostic d'une arthralgie est posé, le traitetnent se réduit à une indication formelle. Les frictions, les cataplasmes, les bandages de toute nature doivent être laissés de côté. Il faut bien persuader les malades qu'ils sauront marcher du moment qu'on leur aura appris à t/^iiA^/V marcher de nouveau. On fera des exercices méthodiques de marche qui réussissent très mal au commencement et paraissent extrêmement incommoder les malades, mais qui produisent parfois très rapidement les meilleurs résultats. Ces exercices sont grandement secondés par le traitement électrique de l'articulation (fort courant à travers l'articulation, pinceau faradique), puis par des douches froides locales et par le massage. L'usage de remèdes
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internes (fer chez les anémiques, les différents nervîns) peut être indiqué dans plusieurs circonstances, quand ce ne serait que pour agir sur le moral. (Voy. Chapitre de Thystérie.)
CHAPITRE SIXIÈME
Mal de tête habituel.
(Céphalée^ céphalalgie,)
Comme suite aux névralgies, nous devons parler encore du mal de tête habituel (mal de tête nerveux), affection qui se rencontre à tout bout de champ dans la pratique et sur la cause intime et l'essence propre de laquelle nos connaissances présentent encore beaucoup de lacunes.
Sous le nom de <L céphalalgie nerveuse » on ne désigne pas ces maux de tête symptomatiques si fréquemment observés qui accompagnent les maladies infectieuses aiguës et inflammatoires, Tanémie généralisée et profonde, les multiples lésions organiques du cerveau et de ses membranes, des os du crâne, des sinus frontaux, etc. Nous n'identifions pas non plus le mal de tête habituel avec d'autres affections douloureuses bien caractérisées, comme par ex. les névral* gies typiques de la branche frontale du trijumeau ou des nerfs occipitaux, de même qu'avec la migraine véritable ou Xhémicranie (v. plus loin). Nous entendons désigner par là ces cas où le mal de tête constitue évidemment une entité \Xiox\Àà^ sui generis et se résume en un symptôme unique ou tout au moins capital dont les malades se plaignent et demandent à être délivrés. Le substratum anatomîque certain de cette maladie nous est inconnu. On admet en général l'existence de troubles circulatoires ou affines altérations de la nutrition comme la cause propre de la céphalalgie ; cependant ce n'est que dans un très petit nombre de cas qu'il est possible de dire quelque chose de précis sur la nature de ces altérations. Il n'y a pas moyen non plus d'énoncer quelque chose de certain sur le lieu où surgit la douleur. On ignore si les excitations douloureuses naissent dans la substance cérébrale elle-même. Les méninges, par contre, surtout la dure-fnèrey sont évidemment douées de sensibilité et sont par conséquent considérées communément comme le siège véritable du mal de tête.
Comme la cause du mal de tête est très diverse dans chaque cas donné, les circonstances au milieu desquelles il se produit doivent être très multiples. Tantôt il s'agit de personnes qui paraissent jouir sous tous les autres rapports d'une excellente santé, tantôt de personnes anémiques et débilitées, tantôt encore de natures puissantes
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et € pléthoriques >, d'un embonpoint plantureux et à face rubiconde. D'après la constitution générale du malade, on recherche la cause de la douleur soit dans une hyperémie, soit dans une anémie anormale du cerveau et de ses membranes (céphalée hyperémique ou anémique). On rencontre très souvent le mal de tête comme symptôme culminant chez les individus névrosiques et névrasthéniques (céphalée névrasiliénique). C'est à cette classe qu'appartiennent principalement les cas qui se présentent chez des gens surmenés physiquement et intellectuellement, chez les savants, les fonctionnaires, les étudiants et les élèves qui préparent leur examen, etc Si l'on croit pouvoir incriminer certaines influences € rhumatismales > (afrigore) ou toxiques (alcool, nicotine, intoxication saturnine chronique, etc.) on appelle le mal de tête céphalée rhumatismale ou c. toxique. Parfois les malades qui souffrent habituellement de la tête, éprouvent en même temps des malaises chroniques du côté de restamac ou une constipation opiniâtre^ lesquels sont peut-être en corrélation étiologique avec le mal de tête. Dans nombre de cas cependant, il n'y a pas moyen de découvrir de cause déterminante quelconque à la céphalalgie, de façon qu'on a affaire à un mal purement idiopathique. Remarquons encore que quelquefois il semble exister Vineprédisposi^ tion Itéréditaire.
La céphalalgie habituelle est une maladie ^An7»i^M^.Ellepeut durer des mois et des années, même toute la vie, être presque continuelle, ou ce qui est plus fréquent, se manifester sous forme d'accès séparés, de plusieurs heures ou de quelques jours de durée. Ces accès éclatent souvent sans aucune cause appréciable ; quelquefois on peut les rapporter à des influences déterminées, à des excitations psychiques, à des fatigues corporelles, à des écarts de régime, etc. La douleur siège tantôt au front, tantôt de préférence à l'occiput, parfois elle est répandue par toute la tête. Il arrive aussi qu'elle est exactement limitée à certaines parties de la boîte crânienne. Le caractère intime de la douleur est décrit de la façon la plus diverse, tantôt on l'appelle térébrante, tantôt on la compare à une déchirure, à une constriction exercée tout à l'entour du cerveau, parfois on dirait que la tête va éclater en morceaux. Fréquemment le mal n'est pas d'une intensité particulière, il consiste en un simple étourdissement, un sentiment de « compression cérébrale » ; dans d'autres cas la douleur est très violente. Alors il coexiste fréquemment une hyperesthésie prononcée du cuir chevelu, de manière que l'attouchement même des cheveux provoque de la douleur.
L'état général est presque toujours dérangé en cas de céphalée. Les malades sont incapables de se livrer au travail, ils sont souvent
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d'humeur chagrine et irritable et prives d'appétit. Quelquefois on observe des symptômes gastriques caractérisés, surtout des nausées et des vomissements, parfois une éruption considérable de sueur. Les cas les plus graves de cette maladie ont une signification sérieuse, attendu qu'elle rend ses victimes presque complètement inhabiles aux devoirs de leur état.
Le traitement de la céphalalgie est toujours une question perplexe. Il est évident qu'en tout cas il faut commencer par s'accrocher à une donnée étiologique appréciable. Il importe de traiter avec un soin particulier la maladie fondamentale probable. S'il y a quelque soupçon de syphilis (auquel les exacerbations nocturnes donneront surtout l'éveil), on essayera riodure de potassium. Aux, anémiques on prescrira le_^r, l* arsenic Je séjour à la campagne^ une alimentation solide^ttc. Aux individus sanguins, surtout quand ils sont simultanément atteints de malaises digestifs, on prescrira des eatix minérales purgatives^ ou bien une cure à Marienbad, Carlsbad^ etc. Les céphalées nerveuses des hystériques et des névrasthéniques demandent un traitement général rationnel : V électricité (faradisation générale, la galvanisation à la tête ou du nerf sympathique), V hydrothérapie^ etc. Les personnes qui sont surmenées par le travail, doivent indispensablement observer le repos complet du corps et de l'esprit. On les enverra à la campagne ou aux bains cU mer.
Le nombre des remèdes symptomatiques qu'on a préconisés pour le soulagement de la céphalalgie, est très considérable. Dans la plupart des cas de longue durée, les malades ont acquis eux-mêmes une connaissance complète de leur affection. Ils savent presque tous qu'il n'y a quasi aucun remède contre <L leur vieux mal de tête > ; ils ne demandent qu'à pouvoir se reposer et attendent que le mal se soit dissipé de lui-même. D'autres se sont habitués à certains remèdes domestiques, se mettent des compresses sur la tête, prennent un bain de pied chaud ou froid, se font appliquer un sinapisme dans la nuque, se lavent le front avec de l'eau de Cologne, se serrent un mouchoir autour de la tête, boivent du thé fort, reniflent de l'ammoniac (sels aromatiques), etc. Les moyens internes qu'on emploie soit pendant l'accès, soit parfois pendant un temps assez long pour prévenir le retour de la douleur, procurent souvent de bons résultats, et sont impuissants dans d'autres circonstances. Il n'y a aucune indication spéciale pour les différents remèdes, de manière qu'on en est réduit à les essayer les uns après les autres pour pouvoir rencontrer celui qui est le plus avantageux. On peut tenter l'usage de la quinine (0,2 à o,S environ par jour), le bromure de potassium (tous les jours 1,0 à 2,0), r arsenic (la solution de Fowler ou des pilules de 0,003, 344 par
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jour), Vergotine (à essayer dans la cëphalëe hyperémîque, 3 à 6 pilules par jour de 0,05,), la paullinia sorbilis (ou bien la pâte de Guarana qui contient de la caféine) en poudres de 0,5 à 2,0, etc. Contre la céphalalgie consécutive aux refroidissements (exposition prolongée aux courants d'air, etc.), le salicylate de soude (2,0 à 4,0 grm. par jour) est parfois très utile. Si les douleurs sont très intenses, on peut devoir recourir aux narcotiques (morphine, opium, chloral).
Le traitement électrique (voir ci-dessus) peut revendiquer des résultats marquants dans beaucoup de cas, cependant on doit commencer toujours avec grande prudence et essayer d'abord quelle méthode est le mieux tolérée. En outre F hydrothérapie est parfois avantageuse, puis le séjour aux champs, à la mer, dans les montagnes.
On rend quelquefois de grands services aux malades avec tous les remèdes susindiqués, tandis que dans d'autres cas le mal brave opiniâtrement toutes les médications. Il n'en reste pas moins au malade la consolation de pouvoir se dire que la maladie finit quelquefois par céder d'elle-même dans un âge avancé, après des années ou des périodes décennales de souffrances.
CHAPITRE SEPTIÈME
Anomalies du sens olfactif.
Les anomalies de l'odorat qui dénotent une affection du nerf olfactif, ainsi que de ses expansions terminales ou de son déployement central, se rencontrent assez fréquemment, mais ne présentent aucun intérêt pratique notable. On sait que les deux cornets supérieurs seulement et la partie supérieure de la cloison nasale (sphère olfactive) sont pourvus de filets olfactifs. Les fibres du nerf de l'odorat pénètrent dans la cavité crânienne par les pertuis de la lame criblée pour former le tronc du nerf olfactif. Quant au parcours ultérieur du nerf dans le centre nerveux, on ne sait rien de certain. Mentionnons comme digne de remarque, l'anosmie unilatérale qui se déclare dans les affections de la partie postérieure de la capsule interne et l'anosmie qu'on prétend avoir observée dans la cavité gauche du nez comme complication de l'hémiplégie droite et de l'aphasie.
Pour explorer le sens de l'odorat on se sert de substances qui n'exercent pas en même temps d'action irritante sur les filets sensibles du trijumeau qui se répandent dans la cavité nasale. Celles qui conviennent le mieux, sont l'eau de Cologne, les huiles volatiles (l'essence de girofle, de bergamotte), l'huile de térébenthine, le camphre, le musc, la valériane, Tasa fœtida, etc.
L' hyperestltésie du sens de V odorat se révèle en partie par une finesse remarquable de la perception des odeurs en partie par une
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impressionnabilfté excessive à leur endroit. C'est cette dernière condition qui s'observe le plus fréquemment,surtout chez les hystériques. Ces malades éprouvent de la céphalalgie, des tendances lypothymiques, etc. à la suite des moindres perceptions odorantes qui affectent à peine les individus sains. Des sensations subjectives d'odeurs {yi^hxcinations de Todorat) se rencontrent* assez souvent chez les aliénés et parfois pendant l'aura de l'attaque épileptique.
On rencontre aussi assez fréquemment une diminution de la faculté olfactive (atieslhésie olfactive^ anostnie). Elle se présente dans les affections nasales les plus diverses (rhume du cerveau, etc.), puis dans les maladies de la base du crâne (tumeurs, méningite aiguë et chronique), qui intéressent en même temps le tronc du nerf olfactif, enfin dans les affections cérébrales (tumeurs, etc.), surtout dans V hystérie grave. Dans le tabès dorsal très avancé nous avons quelquefois observé une anosmie prononcée qui dépend peut-être d'une atrophie du nerf olfactif II importe de remarquer que dans toute diminution un peu notable de l'odorat, la ^ saveur » de beaucoup d'aliments n'est plus perçue, puisqu'il est reconnu que leur « arôme », comme par ex, des rôtis, des vins, des différentes sortes de fromage dépend principalement des sensations que fournit l'odorat.
Le traitenunt des anomalies du sens de l'odorat concorde presque toujours avec celui de l'affection fondamentale. Au cas où le trouble du sens olfactif réclame une intervention spéciale, on pourra essayer l'électrisation de la muqueuse nasale ou le badigeonnage de la surface olfactive avec une solution à i 0/0 de nitrate de strychnine dans de l'huile d'olive.
CHAPITRE HUITIÈME
Anomalies du sens du goût.
Deux nerfs président aux perceptions gustatives, le nerf glossopharyngien et le nerf lingual fourni par la troisième branche du trijumeau. Le glosso-pharyngien est le nerf gustatif du tiers postérieur de la langue et du palais et le nerf lingual celui des deux tiers antérieurs de la langue. Les filets gustatifs du nerf lingual, passent tous, ou du moins en majeure partie, dans la corde du tympan et parviennent de concert avec celle-ci au tronc du nerf facial. Cependant, comme de nombreux faits pathologiques le démontrent à toute évidence, ces filets ne restent pas unis au facial, mais finissent par retourner au trijumeau et rejoignent, selon toute probabilité et surtout par l'entremise du nerf grand pétreux superficiel ç\. du nerf vidien\ leganglion spluhio-palatin et par conséquent la seconde branche
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du trijumeau. Il n'en est pas moins vrai qu'il peut exister encore quelques autres voies par lesquelles les nerfs du goût font finalement retour au trijumeau et pénètrent concurremment avec lui dans le cerveau. Quant à leur marche ultérieure et à leur aboutissant central, nous ne connaissons rien de précis.
Les hyperesthésies du goût se rencontrent rarement et n'ont été observées jusqu'ici que chez les hystériques. On observe quelquefois Ats parestkésies du sens du goût chez des malades atteints de paralysie faciale, lesquels se plaignent d'une saveur anormale dans la bouche. Chez les aliénés on rencontre aussi des sensations gustatives de nature subjective (hallucinations du goût). Les anesthésies des nerfs du goût (a. gustative^ ageusie) sont au contraire assez fréquentes. Comme il résulte des expériences faîtes jusqu'à ce jour, elles peuvent se présenter: i. dans les affections des terminaisons périphériques des nerfs g^ustatifs (maladies de la muqueuse linguale),
2. dans les affections (compression) du nerf glosso-pharyngien ;
3. dans les affections du nerf lingual et trijumeau à l'intérieur du crâne ; 4. dans les affections de la corde du tympan (maladies de l'oreille moyenne) ; 5. dans les affections du nerf facial depuis la jonction de la corde du tympan jusqu'au ganglion genouillé, alors que la suspension de la conductibilité dans ce même nerf au delà et en deçà des endroits indiqués, comme l'expérience le démontre, ne donne lieu à aucun trouble du sens du goût. On a observé des lésions centrales du sens du goût dans les affections de la partie postérieure de la capsule interne.
V exploration du sens du goût doit porter sur chacun des modes de perception gustative considéré en particulier, attendu qu'il se rencontre assez fréquemment des paralysies partielles du goût. L'essai se pratique en touchant la langue au moyen d'une tige de verre ou d'un pinceau chargés de petites quantités de substances sapides en dissolution.Les parties antérieure et postérieure de la langue doivent être explorées à part On se sert d'une solution de quinine ou de la teinture de noix vomique, pour l'essai des saveurs amères^ du sirop pour la saveur sucrée^ de vinaigre ou d'acide chlorhydrîque étendu pour la saveur acide^ d'une solution de sel de cuisine pour la saveur salée, La saveur galvanique bien connue qui se prononce avec le plus d'intensité à l'anode, mais qui peut se produire également à la kathode, même sous l'influence d'un très faible courant (comme cela a lieu si fréquemment par le passage du courant lors de la galvanisation de la tête, du cou, de la nuque, etc.) peut être utilisée pour explorer le sens du goût.
Le diagnostic précis du siège et de l'origine du trouble gustatif
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ne peut être posé qu'en prenant en considération les autres symptômes concomitants. I-^ traitement direct ne saurait être tenté qu'à Taide de l'électricité.
CHAPITRE PREMIER
Prolégomènes généraux sur les troubles
de la motilité.
1, Paralysies.
Introduction à l'étude des paraljrsies en général. — Par « paralysie > on entend la suspension de la motilité volontaire dans les muscles soumis à Tempire de la volonté. On distingue communément la perte totale de la motricité active (impuissance^ paralysie) et le simple afTaiblissement de cette faculté (faiblesse^ parésie). Quand la paralysie frappe complètement une partie du corps ou un muscle pris isolément, ils ne sont plus capables d'exécuter le moindre mouvement volontaire, tandis que la parésie permet encore dans la sphère malade certains déplacements qui cependant sous le rapport de la force, de la durée et de l'effet utile restent plus ou moins audessous de la limite normale.
Sur tous les points du trajet qui s'étend entre les parties motrices de récorce grise du cerveau jusqu'aux muscles, c'est-à-dire,àchaque endroit de la grande € voie de conduction^ dite cortico-musculaire > ou f pyramidale >, il peut se déclarer une maladie donnant lieu à la paralysie, du moment qu'à la place atteinte, cette maladie suspend la conduction des impulsions motrices volontaires. D'autre part, toute altération quelconque ou suppression de fonction des centres moteurs situés dans la couche corticale et dont l'intégrité est indispensable à la genèse de l'innervation volontaire, doit aussi se traduire par une paralysie du département musculaire qui en relève. Enfin il est facile à concevoir à priori que des affections des muscles eux-mêmes peuvent engendrer une paralysie, soit qu'ils perdent de leurs éléments contractiles, soit qu'ils soient destitués du pouvoir de répondre par une contraction à l'influx nerveux qui vient les solliciter. Quoi qu'il en soit, la détermination rigoureuse de ces a paralysies myopathiques » est entourée de grandes difficultés, parce que les maladies de la substance musculaire proprement dite ne
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sont pas susceptibles d'être nettement séparées de celles des expansions terminales et des organes aboutissants des nerfs moteurs.
Si nous nous représentons pour un moment dans un aperçu idéal le trajet le plus direct de la voie principale que parcourent les incitations motrices volontaires, pour autant qu'elle nous est connue jusqu'à présent, nous sommes contraints, d'après toutes les expériences les plus récentes, de placer le commencement de cette voie dans la région des circonvolutions centrales du cen<eau et du lobule paracentral. C'est là que se trouvent \g% centres Ax'iA psyclto- -^'c moteurs (v. pour plus de détails le chapitre des localisations cérébrales), d'où partent '"'• en convergeant vers le bas les fibres Pf motrices de la couronne rayonnante. CtW^s- /■' ci après s'être réunies pour former un faisceau assez serré, entrent dans la capç suie interne qu'elles traversent obliquement. Comme on peut le voir sur des coupes horizontales des hémisphères cérébraux (voy, fig. 8), la capsule interne consiste en deux pédoncules, un antérieur situé entre le noyau lenticulaire et le noyau caudé, et un postérieur situé entre '^ le noyau lenticulaire et la couche optique. Ces deux pédoncules forment un angle obtus, ouvert en dehors, dont le sommet, Fig. 8. saifue dt Mciion honnninic c'est-à-dire l'endroît de réunlon du pédon- ""■ cule antérieur et postérieur de la capsule uptuic interne, est désigné sous le nom de opxitc ^ genou de la capsule ï. La voie motrice r, deu- (Py) se trouve dans le ^iW(j««//<;/fj/<Vïn*r •ô»!. de la capsule interne à peu près au niveau 1 nerf» de la partie postérieure de son tiers o ij.be. oecipiuuji. moyen. Mais en même temps elle se
dirige un peu obliquement vers le bas, de fa^on que dans l'étage supérieur de la capsule interne elle occupe un emplacement plus antérieur que dans les parties sous-jacentes. La voie pyramidale émerge de la capsule interne pour se rendre dans la base du pédoncule ct'ri'bral. Premièrement elle en occupe le troisième quart (à compter du dedans), en descendant davantage elle se trouve dans le tiers moyen du pédoncule cérébral (voy. fig. 9) et passe de là dans la moitié antérieure de la protubérance. Dans la protubérance les
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fibres pyramidales s'éparpillent légèrement, pour se réunir de nouveau au-dessous d'elle et constituer le faisceau compact de \a/yrafit'(ù située à la face antérieure de la moelle allongée. A l'extrémité inférieure des pyramides a Heu l'entrecroisement de la portion motrice (inférieure) des pyramides, c'est-à-dire que les fibres motrices de chaque pyramide se rendent en majeure partie dans le cordon latéral de la moitié opposée de la moelle et y forment le faisceau distinct du cordon latéral des pyramides (PyS v. fig. lO et 1 1).
Une petite portion seulement
des fibres pyramidales (laquelle 1
parait même quelquefois faire j
complètement défaut) ne s'entrecroise pas cXcoMmac sa marche en bas dans le cordon antérieur de la moelle du même côte, sous le nom de eùrdon pyramidal antérieur (Py, voy. fig. 10).
Des cordons latéraux de la moelle (ou cordons antérieurs) émergent les fibres motrices qui pénètrent dans \a colonne ^ise antérieure et se relient directement aux grandes cellules ganglionnaires motrices des cornes antérieures. C'est de ces cellules ganglionnaires que sortent, comme on sait, les fibres radiculaires antérieures qui passent dans les nerfs périphériques à l'état de racines spinales antérieures. C'est finalement par ces derniers nerfs que les impulsions motrices partant du cerveau parviennent au véritable appareil du mouvement, aux muscles volontaires. ^*^- ^^ ^^''",^^7î'*. J^^"*™™' ""'^ ''■
Cette longue voie motrice P/y'^^^'^^l'^FvV^i'^^. („
que nous venons de décrire |'ï«™« '" q" dnd «ui csk). (voie cortico-musculaire, voie pyramidale) est établie avec une assez grande exactitude de détails par les résultats de l'anatomic pathologique (Tùrck, Charcot) et les recherches embryogénésiques (Flechsig). En tout état de chose, elle constitue le chemin principal servant à la conduction de l'innervation volontaire. Il est possible
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qu'Indépendamment de cette voie, il y a encore d'autres routes le
long desquelles cheminent les impulsions motrices. Cependant
nous ne connaissons rien de certain à ce sujet.
Si l'on se représente le tracé des voies motrices, tel que nous venons
de le f»ire, on n'aura pas de peine à comprendre que la sphère d'extension des paralysies motrices offre certaines particularités qui ont une valeur diagnostique capitale. Attendu que, ainsi que nous le verrons plus loin encore plus en détail, les centres moteurs des diverses parties du corps (face, bras, jambe, etc.) sont séparés les Fie. "• c™p. » m™ i, „na™«>. Ion.. ""^ ^^^ ^"^"^ "^^"^ l'écorce du *~^ cerveau et répartis sur une
/yï CerdoB lilin] de la mû pynmidilf. , , . ,
(Le Cordon uiincur n'eiùic piui duu u surfacG relativement grande, OU
mocllt lombaire,) . ,. ^ ., i
sexplique facilement que les affections de l'écorce cérébrale, quand elles sont peu étendues, ne peuvent donner lieu qu'à la paralysie d'une partie restreinte du corps. On désigne sous le nom de monopUgies ce genre de paralysies isolées d'une seule partie du corps et c'est ainsi qu'on reconnaît une monoplégie faciale et brachiale, etc. d'origine corticale. A un étage moins élevé du cerveau, dans la capsule interne et dans les pédoncules cérébraux, la totalité des fibres motrices, comme nous l'avons vu, est au contraire réunie en un seul faisceau dont la surface de section n'occupe qu'un espace relativement étroit. On conçoit par conséquent qu'une lésion quelconque du cerveau portant sur cet endroit précis de la voie motrice en suspend facilement la conductibilité, soit complètement, soit du moins dans la plus grande partie de son épaisseur.Ildoitrésulterdelàque c'est une paralysie plus ou moins totale qui frappe alors au même moment les muscles de la face, du bras et de l'extrémité inférieure, ou même de tout un côté du corps,forme de paralysie qu'on qualifie d!hémiplégie (paralysie unilatérale). Nous pouvons déjà faire remarquer ici, que par suite du passage, au niveau de la décussation des pyramides, des fibres motrices dans la moitié opposée de la moelle, la paralysie doit nécessairemement atteindre le cèté du corps situé à fopposite du foyer morbide dans le cerveau. Plus bas, dans la moelle allongée et spinale, les fibres descendant des deux hémisphères et destinées à chaque moitié du corps courent presque à côté les unes des autres. Or, comme une foule de maladies de la moelle ont de la tendance
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à en affecter simultanément les deux moitiés, en envahissant peu à peu toute l'épaisseur du cordon spinal, il s'ensuit que les parties homologues départ et d'autre du corps ne tardent pas à se paralyser en même temps. C'est cette forme de paralysie qu'on appelle paraplégie. Les affections de la moelle cervicale peuvent donner lieu à une paralysie des quatre extrémités à la fois ou bien des deux extrémités supérieures (paraplégie cervicale^ brachiale ou supérieure)] les maladies de la moelle dorsale et lombaire donnent naissance à une paraplégie des extrémités inférieures (paraplégie inférieure, parfois désignée uniquement sous le nom de ^paraplégie ^ sans autre qualification). Dans les affections des nerfs périphériques nous sommes naturellement de nouveau en présence d'une paralysie circonscrite à la zone de distribution du nerf atteint. Cette paralysie peut être assez largement étendue dans les affections qui atteignent un plexus nerveux tout entier (paralysie périphérique dun plexus nerveuxjou bien elle se limitera exactement au district ressortissant à un nerf unique, voire même à une seule ramification nerveuse (paralysie nervetise périphérique).
Nous serons obligé dans la suite de compléter par des développements multiples l'exposé que nous venons de faire. Quoi qu'il en soit, nous pouvons dès maintenant poser comme règle fondamentale, que \ hémiplégie est la forme principale des paralysies du cerveau^ et par contre, la paraplégie le mode essentiel des paralysies spinales. Les monoplégies sont le plus souvent, soit des paralysies corticales du cerveau ou Ao^s paralysies périphériques,
Étiolosie générale des paralysies. — La lésion qui est cause de la paralysie, peut, dans chaque cas, être de nature très diverse. Pour des motifs faciles à comprendre, celle-ci ne saurait presque jamais s'induire ni de la gravité ni de l'étendue de la paralysie, mais seulement des renseignements étiologiques, de la pathogénèse et de la marche de la paralysie, des symptômes morbides existant simultanément et ainsi de suite. En règle générale, si l'on s'en rapporte à leur nature étiologique, les paralysies se partagent en deux groupes, \t!^ paralysies de cause anatomique appréciable et les paralysies dites fonctionnelles^ dans lesquelles il n'y a pas moyen de découvrir de raison anatomique qui en rende compte. Cependant depuis que l'anatomie et surtout l'histologie ont mis à profit des méthodes d'investigation plus perfectionnées, le domaine des paralysies fonctionnelles est allé graduellement se rétrécissant, à preuve qu'à une quantité de paralysies qui passaient autrefois pour fonctionnelles, on assigne aujourd'hui une cause anatomique certaine.
Comme causes anatomiques des paralysies on peut considérer
Patmolocib II. A
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toutes les maladies quelconques du système nerveux, pourvu qu'elles soient situées en un endroit où elles altèrent ou détruisent la voie que suivent les impulsions motrices. Les inflammations^ Us diginé^ rescences^ les néoplasmes^ les hémorrhagies et les graves disordres de la circulation avec leurs conséquences (surtout les ramollissements emboliques et thrombosiques) se rencontrent soit dans le cerveau, soit dans la moelle et dans les nerfs périphériques, et en certaines conditions, donnent naissance à des paralysies. En outre, les lésions mécaniques du système nerveux jouent un grand rôle dans la pathogénie des paralysies, surtout les traumatismes et les compressions du cerveau, de la moelle et des nerfs périphériques par des tumeurs, des néoplasies et d'autres maladies de voisinage.
D'autre part nous savons que certaines substances toxiques^ par leur action continue sur l'organisme, produisent des paralysies. Parmi ces paralysies toxiques \?iparalysie saturnine est,sous le rapport clinique,la première en importance ; cependant d'autres substances empoisonnantes (le cuivre, l'arsenic et quelques alcaloïdes végétaux) sont aussi susceptibles de provoquer des paralysies. Quant à la paralysie plombique, qu'on envisageait autrefois comme purement fonctionnelle, nous savons aujourd'hui qu'elle est engendrée par des altérations anatomiques manifestes dans la moelle et dans les nerfs périphériques.
Un grand nombre de paralysies peuvent encore être comprises sous la désignation de a paralysies consécutives à des maladies aiguës >. Puisqu'il s'agit constamment en ces cas de maladies infectieuses aiguës, nous sommes autorisé à admettre comme la cause la plus probable de ces paralysies, certaines modifications de la trame nerveuse (parfois du cerveau, plus souvent de la moelle et des nerfs périphériques) lesquelles sont en rapport direct avec la matière infectieuse spécifique. On observe le plus fréquemment la production de ces paralysies après la dipJUliérie (paralysies diphthéritiques, V. plus Bas), puis après le typhus^ la variole^ la dysenterte^ les exanthèmes aigus^ etc. Il est d'observation ancienne que les produits de certaines infections chroniques (surtout la syphilis et la tuberculose) peuvent aussi quelquefois se localiser dans le système nerveux et donner lieu aux phénomènes paralytiques.
On désigne sous le nom de paralysies a frigore (appelées paralysies par refroidissement ou aussi quelquefois rhumatismales) ce genre de paralysies qui naissent à la suite de l'action manifeste du froid. Quoiqu'il soit probable que beaucoup d'affections spinales (myélite) doivent être attribuées à ce que le corps s'est refroidi ou a été trempé d'eau, on n'en a pas moins l'habitude de ne considérer comme rhumatismales que certaines paralysies péripJiériques (par
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exemple dans le domaine du nerf facial, etc.). Le désordre de fonc* tions qui atteint les nerfs dans ces circonstances tient probablement à de légères altérations inflammatoires produites dans la substance nerveuse par l'action du froid, et est par conséquent de nature parfaitement organique et non pas tout uniment fonctionnelle.
Quoi qu'il en soit, il y a encore tout un groupe assez vaste de paralysies que nous sommes encore à cette heure obligés de désigner sous le nom di^ paralysies fonctionnelles. A cette classe appartiennent \es paralysies hystériques^ les paralysies cT origine psychique (paralysie par frayeur)y les « paralysies par imagination », etc. Nous apprendrons à les connaître plus intimement au chapitre de Thystérie.
Pour clôturer, il nous faut mentionner les ^paralysies réflexes » dont l'étiologie n'a pas encore été complètement élucidée; nous voulons parler de ces paralysies qui se montrent au cours de maladies de certains organes internes (surtout de l'intestin, des organes urinaires et génitaux. Voy. le chapitre de la névrite). Se fondant sur des expérimentations connues de physiologie, on a cherché à s'en rendre compte, en admettant que l'irritation sensible qui travaille les organes malades provoque une € suspension des réflexes > dans certains départements moteurs, idée qui est encore loin d'être confirmée. L'hypothèse de Leyden est un peu plus acceptable, mais nullenfient à l'abri de tout doute ; elle consiste à dire que les paralysies en question s'expliquent par une névrite ascendante (v. chap. de la névrite) émanant des organes primitivement atteints. Lépine a également considéré comme étant de nature réflexe la paralysie du bras qu'on observe en quelques cas A^ pleurésie purulente du même côté que la pleurésie, surtout à la suite de l'intervention chirurgicale ; cette supposition qui peut être vraie pour quelques cas en particulier, ne saurait être admise qu'avec réserve, attendu que c'est précisément dans l'empyème que les abcès cérébraux métastatiques se présentent avec une assez grande fréquence (v. méningite purulente et abcès cérébraux).
Symptomatologie générale des paralysies. — Pour reconnaître l'existence d'une paralysie, tout en faisant abstraction des renseignements subjectifs que fournit le malade sur son impuissance à exécuter certains mouvements et à accomplir certaines fonctions, il est de toute nécessité de recourir à un examen objectif minutieux et circonspect de la motilité volontaire. Cet examen appliqué aux maladies nerveuses doit s'étendre à toutes les parties du corps et ré-, clame une connaissance approfondie de l'ensemble de tous les mouvements qui peuvent s'effectuer normalement dans chaque articulation, ainsi que des muscles et des nerfs indispensables à ces
52 Maladies des nerfs moteurs.
mouvements. A Toccasion de chaque forme spéciale de paralysie, nous insisterons plus en détail sur les anomalies du mouvement qui lui sont propres.
Outre l'incapacité du mouvement, il importe encore, dans chaque cas de paralysie, de prendre en considération quelques autres phénomènes, d'abord la manière d'être des muscUs paralysés^ et puis certains phénomènes concomitants qui sont quelquefois contemporains des paralysies.
En ce qui concerne le premier point, c'est surtout V altération trophique du muscle paralysé qui est de la plus grande importance au point de vue du diagnostic et de la pratique. En comparant entre elles un grand nombre de paralysies, immédiatement la vue est frappée de l'énorme différence qui les sépare. D'une part nous voyons des paralysies qui pendant des années entières laissent intacts ou modifient à peine le volume et l'état de nutrition des muscles qu'elles ont réduits à l'impuissance; d'autre part nous rencontrons des muscles paralysés qui après peu de semaines ou de mois, sont déjà atteints d'une atrophie //l^Ir(^///^. Cette différence est tellement tranchée, qu'en se basant sur elle, on a catégorisé l'ensemble des paralysies citées en dernier lieu sous la dénomination de % paralysies atrophiques >. Or, comme l'atrophie musculaire ne se déclare nullement dans tout cas de paralysie, il est impossible qu'elle soit simplement la conséquence du repos et de l'inactivité du muscle frappé, mais elle doit certainement avoir des causes plus profondes.
Si nous nous représentons encore une fois dans toute sa longueur le parcours des voies motrices à partir de la couche corticale du cerveau jusqu'aux muscles volontaires, nous devons nous rappeler que sur tout ce vaste trajet, les fibres nerveuses ne sont qu'une seule fois interceptées : à savoir dans les cornes grises antérieures de la moelle par l'insertion des grandes cellules ganglionnaires. Or, l'expérience clinique et anatomique nous apprend que dans toutes les paralysies où la cause paralysante,c'est-à-dire l'interruption des fibres motrices, est située dans le premier segment de ces dernières, celui qui va de l'écorce du cerveau jusqu'aux cellules des cornes grises antérieures, en règle générale V atrophie est nulle ou légère seulement^ tandis que dans la classe de paralysies dont l'action paralysante siège dans les cellules multipolaires que nous venons de nommer ou dans le segment de la route motrice qui s'étend au delà d'elles vers la périphérie, il ne tarde pas à se manifester une atrophie musculaire prononcée. Ce fait ne peut recevoir d'autre interprétation qu'en attribuant aux grosses cellules motrices des cornes antérieures, ce qu'on a dénommé une influence trophique sur les muscles. Si ces cellules
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sont intactes et que le filet conducteur qui les relie aux muscles n'est pas brisé,les muscles conservent, même quand ils sont paralysés, à peu près leur état de nutrition normal, tandis qu'une lésion des cellules multipolaires mêmes, ou bien une interruption des conducteurs nerveux périphériques qui rend impossible le transport de l'influence trophique des cellules sur les muscles, doit nécessairement entraîner une atrophie musculaire. Cette atrophie ne se borne pas, comme nous devons le faire remarquer dès maintenant, aux muscles séparés de leurs € centres trophiques », c'est-à-dire des cellules multipolaires des cornes antérieures de la moelle, mais les nerfs qui s'étendent vers la périphérie, à partir de l'endroit lésé, participent également au travail atrophique. Comme cette atrophie qui atteint aussi bien le nerf que le muscle est accompagnée d'une désagrégation, d'une véritable « dégénérescence » des fibres, que nous décrirons plus tard dans ses détails, on l'a qualifiée « à! atrophie dégénérative » des nerfs et des muscles, par opposition à l'atrophie musculaire commune, telle que nous la rencontrons dans la plupart des maladies graves, dans l'inanition, etc. La dégénérescence des nerfs n'est naturellement pas appréciable pendant la vie ni à la vue ni au toucher. Mais elle se révèle parfaitement, comme nous le verrons tantôt» grâce à certaines modifications de r excitabilité électrique.
De l'exposé qui précède découlent inéluctablement pour le diagnostic anatomique des paralysies ces lois d'importance capitale: que dans \t% paralysies cérébrales les muscles ne sont jamais atteints cC atrophie dégénérative et que celle-ci ne se produit dans les paralysies spinales que pour autant que la cause paralysante détruit ou entrave dans leur fonctionnement les grandes cellules multipolaires desquelles les muscles relèvent ; que par contre dans toutes \&& paralysies périphériques de longue durée il doit inévitablement se développer une dégénérescence atrophique des muscles et des nerfs paralysés. L'énoncé de ces lois fondamentales doit suflfire pour le moment ; nous les amplifierons davantage, quand nous serons arrivé aux chapitres spéciaux.
Une autre différence est encore à noter dans la manière d'être des muscles paralysés, quand on fait exécuter aux parties inertes des mouvements passifs. Il y a d'un côté des paralysies où l'on peut dans tous les sens, avec la liberté et la facilité la plus entière, imprimer des mouvements passifs aux parties paralysées, sans rencontrer la moindre résistance. Ce genre de paralysies s'appelle t paralysies flasques"^. D'un autre côté on en observe dans lesquelles les mouvements passifs se heurtent contre un obstacle musculaire assez notable, à tel point qu'ils ne peuvent être accomplis qu'à l'aide
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d'un déploiement de force plus ou moins considérable, ou même qu'ils sont presque inexécutables et seulement dans certaines limites. Cette résistance aux mouvements passifs peut tenir à plusieurs causes. Le plus souvent elle est due à ce que dans les muscles paralysés mêmes ou dans leurs antagonistes,se produisent des raccourcissements persistants z.yçAéscontractures^x empêchent la libre exécutiondes mouvements passifs. Ailleurs il n'existe pas de contractures proprement dites, mais les muscles paralysés présentent une ri]frV/i!/'/ particulière. Il se manifeste toute sortes de tensions musculaires qui tantôt doivent être considérées comme des phénomènes directs d'irritation motrice (v. plus loin) et qui tantôt ont une origine réflexe. On désigne sous le nom de € paralysies spastiques > ce genre de paralysies dans lesquelles l'exécution des mouvements passifs est entravée par la production des tensions musculaires susdites. Tous ces phénomènes seront exposés avec plus de détail dans des chapitres spéciaux.
Enfin dans toute paralysie nous devons prendre en considération les autres symptômes nerveux concomitants y attendu que pour porter un jugement sur la cause paralysante, ils peuvent être d'une haute valeur. Avant tout nous devons examiner quelle est dans les parties paralysées la manière (Titre des réflexes (v. plus bas), d'oti l'on peut tirer maintes conclusions concernant le siège de la cause paralysante» De plus il est de rigueur d'explorer la sensibilité de la peau comme celle des muscles mêmes. Il faut aussi tenir compte de certains épiphénomènes trophiques et vasomoteurs. La peau qui revêt les parties inertes paraît parfois cyanosée ou marbrée d'aspect, est froide au toucher, cedémateuse, quelquefois d'une aridité particulière, fendillée et écailleuse.
Symptômes d'irritation motrice
De la même manière qu'on désigne soUs le nom de f paralysie > les symptômes qui expriment une suspension de la motilité, on range sous la dénomination commune de <L convulsion » les symptômes d'irritation motrice. On comprend par là tous les mouvements morbides qui se produisent dans les muscles en dehors de ou malgré l'influence de la volonté. Bien que dans les muscles lisses, entièrement soustraits à l'empire de la volonté, il puisse également se montrer des contractions spasmodiques Tpar ex. les spasmes des muscles bronchiques et des muscles vasculaires, etc.), nous nous occuperons exclusivement ici des mouvements convulsifs qui se déclarent dans les muscles volontaires. La cause de ces contractions doit être recherchée dans des irritations anormales qui portent d'une manière ou de l'autre sur les voies de conduction motrice. Quant à la
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nature précise et au mode d'action de ces irritations, nous en connaissons jusqu'à présent dans la plupart des cas bien peu de chose. Souvent ces irritations anormales agissent d'une manière directe sur la zone nerveuse motrice (comme par ex. dans les convulsions qui se montrent en cas d'afTections des centres excito-moteurs de la couche corticale) ; d'autres fois ces excitations motrices ne paraissent être provoquées que d'une façon secondaire, par voie réflexe {convulsions réflexes).
Depuis une époque reculée on distingue au point de vue de la sytnptomatologie, deux sortes de convulsions. On appelle convulsions cloniques ce genre de convulsions dans lesquelles les contractions anormales des muscles ne durent que peu de temps, s'interrompent pour faire place à de courts intervalles de relâchement, et reprendre immédiatement après. Par là, les parties atteintes sont ébranlées par une succession de secousses convulsives. A l'opposé de ces convulsions, on qualifie de toniques cette classe de contractions musculaires anormales, dans lesquelles le muscle convulsé persiste un temps plus considérable à l'état de spasme (des minutes,des heures, des journées entières). La partie convulsée reste alors fixée et immobilisée dans une position anormale quelconque. D'ailleurs les deux formes de convulsions présentent des transitions et des combinaisons multiples, de sorte qu'on signale souvent des convulsions < toni-doniques >.
Une analyse plus rigoureuse des phénomènes d'irritation motrice démontre cependant qu'il existe un nombre considérable d'autres formes convulsives. Nous allons collectionner ici en raccourci- les modalités les plus importantes des contractions morbides involontaires, tout en nous défendant de donner la liste complète des multiples formes de convulsions.
1. Les convulsions épileptif ormes sont des contractions violentes, cloniques de préférence, mais aussi en partie toni-cloniques, qui envahissent en se généralisant le corps tout entier ou se limitent à une moitié du corps, voire même à un segment corporel, et grâce auxquelles tout le corps, ou le membre atteint est agité de forts mouvements, le plus souvent sous forme de secousses et d'ébranlements. Le type de cette classe de convulsions est formé par les véritables convulsions épileptiques (comme dans l'épilepsie). Cependant sous le rapport symptomatique on rencontre des convulsions tout à fait analogues {convulsions épiUptiformes) dans les affections organiques du. cerveau, dans l'hystérie, etc.
2. On observe parfois dans certaines maladies du cerveau (apoplexie, sclérose) des secousses rythmiques de quelques riions
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musculaires. En ce cas la partie atteinte est ébranlée par une succession incessante de chocs d'intensité plus ou moins grande, qui sont séparés par des intervalles de temps réguliers. Ces secousses . rythmiques se rencontrent comme précurseurs ou à la fin des convulsions épileptiformes.
3. La trémulation (tremblement), dans le sens habituel du mot, est constituée par des oscillations uniformes qui se suivent rapidement et qui d'ordinaire ont peu d'amplitude. Si ces mouvements oscillatoires sont plus étendus on les nomme < convulsions branlantes > . Le tremblement est un symptôme important et presque pathognomonique de beaucoup de maladies nerveuses (par ex. de la paralysie agitante). Nous ne connaissons cependant que bien peu de chose sur sa véritable pathogénie. On sait qu'il se présente fréquemment dans un âge avancé (tremblement sentie) et chez les alcoolisants {tremblement alcoolique). Parfois il se déclare dans les muscles à l'état de repos, c'est-à-dire soustraits à l'innervation volontaire, parfois seulement dans les muscles en mouvement Cette dernière forme de tremblement qu'on rencontre le plus souvent dans la sclérose disséminée est désignée sous le nom de € tremblement intentionnelle,
4. Les contractions isolées, tantôt soudaines et sous forme de secousses, tantôt sous forme de contractures plus lentes, se voient avec une fréquence particulière dans les affections de la moelle. Ces contractions sont espacées ou bien elles se suivent rapidement et ont une certaine durée. Leur mode de production n'est pas toujours bien évident. Elles peuvent tenir à une irritation motrice directe ou bien aussi avoir une origine réflexe.
5. Les trémoussements fibrillaires sont de petites oscillations qui animent quelques faisceaux musculaires. Elles sont visibles quand on examine minutieusement le muscle, mais n'exercent aucune influence véritable sur le mouvement. Si ces contractions fibrillaires sont très vives, il peut se produire une € ondulation > réelle de la substance musculaire. Ce phénomène s'observe principalement dans les muscles atrophiés, donc de préférence dans r atrophie musculaire progressive,
6. Les mouvements choréîques sont tantôt de petits soubresauts, tantôt des déplacements plus compliqués et plus étendus qui se produisent d'une façon irrégulière et alternativement à la face, dans unmembre et souvent par tout le corps. Dans les cas graves ces mouvements sont presque continuels, dans les cas légers ils sont entrecoupés par des moments d'arrêt plus ou moins longs. Ils constituent le symptôme capital de la chorée essentielle, mais ils se manifestent
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aussi quelquefois dans d'autres adections cérébrales (chorée symptomatique et postlîémiplégique, etc.).
7. On désigne sous le nom de mouvetnenis athétosiques Ats mouvements particuliers, se déclarant involontairement, d'une allure assez lente et qu'on observe surtout aux bras et aux mains, mais aussi à la tête, au tronc, etc. Les doigts exécutent des mouvements ralentis et en même temps quelquefoi3 très étendus, se redressent, s'écartent, se recourbent, se contournent et se superposent de la manière la plus bizarre. Cette forme symptomatique d'irritation motrice se montre à l'état de maladie essentielle {athétosis), ou bien elle constitue un phénomène propre à certaines affections des centres nerveux, par ex. à la paralysie cérébrale infantile (v. y.).
8. Les convulsions statiques ou coordonnées sont des symptômes d'irritation motrice qui consistent en mouvements compliqués que les malades sont obligés d'exécuter malgré eux {mouvements irrésistibles). C'est à cette catégorie qu'appartiennent la marche impulsive en avant, le mouvement de manège, la rotation du corps sur son propre axe {attitude forcée), certaines formes particulières de convulsions compliquées, la convulsion saltatoire, le rire spasmodique, le cri convulsîf, etc. On les observe le plus souvent dans V hystérie grave, cependant Vépilepsie peut aussi se présenter exceptionnellement sous forme de convulsions coordonnées. Les mouvements irrésistibles dont nous venons de parler, ainsi que les attitudes forcées sont surtout le fait d'affections du cervelet et des pédoncules cérébelleux.
g. On appelle convulsions toniques^ comme nous l'avons déjà dit, toutes les contractions morbides qui durent un certain temps sans se relâcher. On appelle trismus la convulsion tonique des muscles de la mastication {masséters). On désigne sous le nom ^ opistliotonos la convulsion tonique des muscles du dos et de la nuque qui fait que le corps tout entier se recourbe en arrière et que la colonne vertébrale s'incurve de manière à former un arc convexe en avant. Le tonisme rigide de tout le corps s'appelle tétanos.
10. La rigidité cataleptique est le terme qu'on applique à cet état tonique des muscles dans lequel les membres sont soustraits à l'empire de la volonté, mais fixement maintenus par les muscles dans toutes les positions qui leur sont imprimées passivement. Elle se déclare surtout dans certains cas d'hystérie. Mais dans d'autres affections cérébrales (par ex. la méningite), des états cataleptiques peuvent aussi se présenter (v. chap. de la catalepsie).
1 1. Les mouvefnents associés sont des mouvements anormaux, qui, à l'occasion des mouvements volontaires, se produisent dans d'autres muscles lesquels ne sont pas en corrélation avec le mouvement voulu.
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Cestainsi parex.que le bras s'associe parfois aux mouvements qu'exécute le malade quand il ne veut mouvoir que sa jambe. Ces mouvements se présentent le plus fréquemment dans les maladiesdu cerveau (hémiplégies); cependant nous avons observé quelquefois que dans les affections spinales paiement le mouvement d'une seule jambe fait toujours, sans qu'on le veuille, mouvoir l'autre en même temps.
Aux états d'irritation motrice se relient parfois d'autres symptômes nerveux concomitants, II arrive très souvent que des phénomènes de paralysie et d'irritation motrice se combinent entre eux, parce que les différentes formes convulsives peuvent se présenter, non seulement dans des régions musculaires normales sous d'autres rapports, mais aussi sur des territoires musculaires atteints de parésie ou de résolution complète. UétcU du sensorium mérite une attention spéciale dans les convulsions généralisées. Les attaques d'épilepste essentielle sont le plus souvent accompagnées d'une perte complète de connaissance, tandis que le consensus reste intact dans la plupart des autres formes convulsives. Enfin il est encore digne de remarque que les convulsions toniques surtout sont souvent associées à une douleur \\v^ qui lient probablement à une irritation des nerfs sensibles intra-musculaires. On appelle crampes ce genre de contracture douloureuse des muscles. C'est à cette classe qu'appartiennent par ex. les crampes douloureuses des mollets qui suivent les fatig^ues corporelles, etc.
Ataxie
L'action simultanée de. plusieurs muscles est indispensable à l'accomplissement de tous les mouvements normaux un peu compliqués. Qu'on songe seulement au grand nombre de muscles qui doivent de concert entrer en action,quand nous marchons, quand nous saisissons un objet, quand nos mains effectuent leurs innombrables occupations, etc. Il est par conséquent nécessaire, pour l'exécution parfaite de ces différents mouvements,non seulement que tous les muscles qui entrent en fonction puissent recevoir l'influx nerveux voIontaire,c'està-dire qu'ils ne soient pas paralysés, mais encore que nous soyons en état de graduer l'innervation de chaque muscle de telle façon que sa contraction corresponde exactement à la somme de travail qui lui est spécialement départie. Tout mouvement volontaire bien ordonné ne peut se réaliser i<> que si tous les muscles que le mouvement réclame entrent en action, pas moins, mais aussi pas davantage, 2^ que pour autant que chaque muscle ne se contracte pas trop fortement ni audelà du but spécial qu'il doit atteindre et 30 qu'à condition que le courant nerveux prenne à point nommé sa direction normale, c'est*à-dire
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que tous les muscles en exercice se contractent soit tous en même temps, soit les uns après les autres au moment voulu. Le mouvement accompli dans de pareilles conditions de régularité s'appelle mouvement coordonné et le mode de la répartition graduée de Tinflux nerveux à chacun des muscles qui participent à un mouvement compliqué, est appelé coordination du mouvement II faut considérer tout d'abord que même pour les mouvements les plus simples en apparence, l'action simultanée de plusieurs muscles est indispensable, en ce sens que les antagonistes des muscles en mouvement doivent toujours entrer en action en même temps qu'eux. Ce n'est qu'à l'aide des antagonistes qui se tiennent toujours prêts, que nous sommes en état de mettre tant de précision dans nos mouvements, de les suspendre ou de les précipiter autant et aussi rapidement que l'exige l'exécution des actes les plus compliqués.
La pathologie nerveuse abonde en faits qui nous permettent de faire comprendre la notion et la nécessité de la coordination des mouvements. En effet, nous ne manquons pas d'observations de désordres de la motilité qui rendent les 'malades inhabiles à toutes les fines opérations du mouvement et qui pourtant ne dépendent aucunement d'une faiblesse ou d'une paralysie quelconque, mais sont dus à un trouble de la coordination motrice. Ce genre de désordre s'appelle ataxie et on dit que le bras, la jambe, etc., en sont atteints, quand dans les parties susdites, nonobstant que tous les mouvements soient conservés avec leur force entière^ ils s'exécutent néanmoins d'une manière manifestement désordonnée, incertaine et € ataxique>.
On a construit sur la cause intime de l'ataxie une foule de théories que nous n'allons rencontrer que dans les chapitres spéciaux. Qu'il nous suffise de faire remarquer ici que l'ataxie se produit aussi bien dans les maladies cérébrales, surtout du cervelet (ataxie cérébelleuse) que dans les maladies de l'axe médullaire (atcuoie spinale). Parmi ces dernières, c'est principalement la dégénérescence des cordons postérieurs, le tabès dorsal^ dont l'ataxie est un des symptômes principaux. Nous allons donc à propos de la description de cette maladie entrer plus avant dans la pathogénèse et les causes de l'ataxie.
Généralités sur l'exploration et la manière d'être des
phénomènes réflexes.
Dans l'examen des réflexes qui, à raison de leur importance diagnostique parfois si considérable, ne doit être omis dans aucun cas de maladie nerveuse, il importe de faire une distinction entre les deux groupes principaux de réflexes: les réflexes cutanés et les réfiexes tendineux.
6o Maladies des nerfs moteurs.
Réflexes cutanés. — Par réflexes cutanés on entend les contractions musculaires provoquées par l'excitation des nerfscutanés sensitifs (centripètes), à raidedumécanismede la réûexion.Auxextrémùéssufiérieures les réflexes n'existentle plus souventqu'à un assez faible degré; cependant on réussit presque toujours à en susciter en piquant ou en pinçant la peau, surtout aux doigts.Tout le monde connaît les réflexes très prononcés qui se produisent chez beaucoup de personnes par le chatouillement du creux axillaire. L'exploration des réflexes cutanés dans les extrémités inférieures présente beaucoup plus d'importance. C'est à la plante des pieds qu'est l'endroit le plus sensible à leur évocation. Comme excitateur réflexe on a recours tout simplement au chatouillement de la surface plantaire à l'aide du doigt {réflexe par titillation) ou à la piqûre avec une aiguille {réflexe par picotement)^ ou bien encore à une friction rude de la peau avec un corps mousse, d'ordinaire avec le manche du marteau percuteur {réflexe par friction). Les irritations thermiques sont aussi très propres à éveiller les réflexes, surtout sous forme de fragments de glace tenus au contact de la peau {réflexes par réfrigération). Il est quelquefois à conseiller de tenter ces différentes méthodes à tour de rôle, puisqu'il arrive assez souvent qu'en cas d'abaissement de l'irritabilité réflexe, ce n'est que par l'un ou l'autre de ces procédés qu'on parvient à provoquer une contraction réflexe dans le membre abdominal. Indépendamment de la plante des pieds, toute la surface cutanée doit être explorée au point de vue de l'excitabilité réflexe (piqûre d'aiguille, pincement d'un pli cutané, etc.). Il faut particulièrement noter que dans les affections nerveuses, il existe parfois des réflexes retardataires en ce sens que le mouvement réfléchi ne se produit qu'après que l'irritation réflexe a persisté pendant un certain temps. C'est ainsi, par ex. que dans beaucoup de maladies de la moelle, comme nous l'avons remarqué à diverses reprises, le réflexe n'a lieu qu'après qu'on a pincé sans relâche un pli de la peau pendant plusieurs secondes (lo à 15), phénomène qui concorde d'ailleurs avec le fait physiologique bien connu de <L P accumulation des irritations réflexes 1^. Un autre phénomène qui mérite d'être rapporté, c'est que certains endroits de la peau chez beaucoup de malades se prêtent au réveil des réflexes avec la plus grande facilité, tandis que d'autres y sont presque complètement insensibles {Pendrait d'élection de V excitabilité réflexe).
Les mouvements réflexes se bornent en général au membre excité. La piqûre de la plante des pieds est suivie de la flexion dorsale des orteils, du pied, ou bien d'une flexion plus ou moins forte de toute la jambe. Il est rare que les réflexes se disséminent sur tout
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le corps. Cependant dans certaines conditions pathologiques il peut se produire une exagération telle de Tirritabilité réflexe, que l'excitation de la plante du pied d'un seul côté suffit pour mettre en mouvement les deux jambes ou même le corps tout entier. On rencontre parfois un état semblable dans l'hystérie, dans le tétanos, dans la rage, dans l'empoisonnement par la strychnine, etc.
Il nous reste à parler encore de deux formes particulières de réflexes cutanés qu'on recherche fréquemment ; le réflexe des parois abdominales^ consistant en une contraction des muscles abdominaux du côté exploré, quand avec le doigt ou le manche du marteau percuteur on passe sur la peau du ventre, et le réflexe crémastériett^ c'est-àdire la rétraction réflexe du testicule, quand on effleure la face interne de la cuisse ou bien qu'on exerce largâ manu une forte compression au-dessus du condyle interne. Le réflexe crémastérien se produit principalement du côté excité, quelquefois cependant des deux côtés à la fois. D'autres réflexes cutanés, tels par ex. que le réflexe fessier^ le réflexe du mamelon^ etc. n'ont guère de signification et font souvent défaut.
On apprécie Vétat pathologique des réflexes cutanés d'autant plus difficilement que leur intensité est déjà sujette à d'assez grandes variations dans les conditions normales. Beaucoup de personnes sont dotées de réflexes infiniment plus vivaces que d'autres. C'est pour cela que chez les malades on parvient à s'en faire une idée beaucoqp plus correcte, quand, en présence d'aflections unilatérales, on peut établir une comparaison entre les phénomènes réflexes des deux moitiés du corps. Nous traiterons dans les chapitres spéciaux de la manière d'être intime des réflexes propres à chaque forme morbide. Bornons-nous à rappeler ici, que V affaiblissement ou la suspension complète des réflexes cutanés doit inévitablement avoir lieu, quand la voie de conduction réflexe (nerf centripète — substance grise, surtout la corne antérieure de l'axe spinal — nerf moteur) est interrompue en un endroit quelconque, comme cela peut être le cas, aussi bien dans les maladies des nerfs périphériques que dans celles de la moelle. Les réflexes cutanés peuvent encore perdre de leur intensité et même être complètement supprimés, quand les centres de réflexion sont tenus en échec par la suractivité des centres ou des fibres qui inhibent les réflexes. L exaltation anormale des réflexes cutanés a lieu, soit par l'exagération de l'excitabilité des parties médiatrices des réflexes (par exemple dans beaucoup de cas d'hyperesthésie cutanée, dans l'intoxication par la strychnine, dans beaucoup de névroses générales, etc.,), soit quand les influences inhibitoires qui à l'état normal gouvernent les centres de réflexion cessent d'agir
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(dans certaines maladies de la moelle et du cerveau). L'exagération des réflexes cutanés se manifeste d'une part en ce que les mouvements réfléchis sont d'une vivacité particulière et se produisent déjà à la plus légère excitation de la peau, de l'autre en ce qu'ils se propagent à des districts musculaires plus étendus que d'habitude.
Réflexes tendineux. — Après l'examen des réflexes cutanés vient, comme possédant une importance pratique plus considérable encore, l'exploration des phénomènes compris sous le nom de € réflexes tendineux > que Erb et Westphal les premiers ont étudiés de plus près et décrits en 1875. On entend par là les contractions musculaires qui se produisent à la suite de l'excitation mécanique des tendons et de parties analogues (périoste, fascia). En ce cas les nerfs sensibles du tendon sont agacés et provoquent par voie réflexe (la moelle spinale servant d'intermédiaire) une contraction musculaire. Si, tandis que la jambe est lâchement pendante, ou quand le sujet en obser* vation se trouve au lit, on donne avec le bord cubital de la main, ou mieux avec le marteau percuteur, un coup sec sur le ligament rotulien (le tendon du quadriceps crural, extenseur de la cuisse), la jambe étant mise passivement dans une légère flexion, il se produit presque invariablement chez les personnes saines, une contraction plus ou moins vive du quadriceps, qui fait que la jambe s'étend. Ce phénomène est désigné sous le nom de i réflexe rotulien > ou de phénomène du genou (Westphal). Pour le produire, il est indispensable que le sujet évite toute tension active des muscles de la jambe, surtout du muscle extenseur de la cuisse.
Le deuxième réflexe tendineux par ordre d'importance, qu'on peut provoquer dans l'extrémité inférieure, c'est le réflexe du tendon d Achille, Si passivement on fléchit à un faible degré le dos du pied du sujet à examiner, de manière que le tendon d'Achille soit modérément tendu, et qu'à ce moment on imprime à celui-ci un coup vif, le gastrocrémien entre manifestement en contraction. Dans les circonstances ordinaires, ce réflexe fait beaucoup plus souvent défaut que le réflexe rotulien. Quand au contraire les réflexes tendineux sont exagérés d'une manière anormale, il est très prompt à se produire et alors on peut très souvent le réveiller par le procédé suivant qui a un cachet tout particulier. Si passivement on fléchit le dos du pied par une manœuvre brusque et puissante, immédiatement le tendon d'Achille se tend vivement et en ressent une excitation mécanique. Cette excitation à son tour produit (par voie réflexe) une flexion de la plante du pied. Si maintenant par la flexion passive incessamment renouvelée du dos du pied, le tendon d'Achille se tend et se retend toujours, il en résulte une série de flexions
Prolég. gënër. sur les troubles de la motilitë. — Réflexes cutanés. 63
alternatives du dos et de la plante de manière que le pied est agité de vives trépidations. Ce phénomène qu'on ne peut qu'exceptionnellement provoquer chez des personnes bien portantes» est désigné sous le nom de clonisme du pied ou de ^ phénomène du pied > (Westphal). Quand les réflexes tendineux sont exaltés d'une manière tout à fait extraordinaire, cette oscillation ne reste pas toujours limitée au pied, mais la jambe entière finit par éprouver un violent clonisme, phénomène qu'on désignait autrefois du nom peu approprié dépiUpsic spinale. Il arrive aussi parfois qu'on peut imprimer au réflexe rotulien le type d'un clonisme continu, en ramenant vers le bas par une traction brusque la rotule fortement saisie entre les doigts.
Les deux phénomènes que nous venons de décrire, le réflexe rotulien et le réflexe du tendon d'Achille ou phénomène du pied, sont en réalité les réflexes tendineux les plus importants et les plus utilisés en pratique, mais .ils sont loin d'être les seuls. Outre les ten« dons proprement dits, il y a encore le périoste et le fascia dont la percussion fournit quelquefois des contractions musculaires que nous avons appelées réflexes périostaux et fasciaux. C'est ainsi, par ex. qu'en percutant la face antérieure du tibia on obtient souvent une contraction dans le quadriceps crural. En outre on produit fréquemment des mouvements dans les adducteurs de la cuisse par la percussion du condyle interne du tibia et des contractions dans les muscles de la partie postérieure du fémur par la percussion du mollet, etc.
Aux membres supérieurs les réflexes tendineux dans les circonstances ordinaires sont le plus souvent peu appréciables, s'ils ne manquent complètement En revanche, quand l'irritabilité est poussée à ses extrêmes limites, les réflexes tendineux se multiplient à Tinfini et sont excessivement prompts à la détente. Les plus importants et les plus constants sont les réflexes périostaux qu'on produit dans le long supinateur, le biceps, le deltoïde etc. en frappant sur l'extrémité inférieure du radius et du cubitus ; puis dans le biceps en percutant le tendon du biceps au pli du coude, dans le triceps en percutant le tendon du triceps au-dessus de l'olecrâne. En fléchissant passivement la paume de la main on provoque aussi parfois un clonisme persistant dans la main, quoique ce soit rare.
Nous insisterons plus en détail sur les conditions particulières et la valeur diagnostique des réflexes tendineux dans diflërents endroits de la partie spéciale. Nous verrons alors que l'absence des réflexes tendineux est caractéristique surtout de certaines aflections spinales (poliomyélite et tabès dorsal), puis encore de toutes les paralysies périphériques (paralysies traumatiques,névrite).Par contre
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noos constaterons que les réflexes tendineux sont anormalement exa^ gérés dans beaucoup de maladies de Taxe médullaire, principalement de cette forme de paralysie spinale, qu'on appelle paralysie spinale spastique^ très fréquemment encore dans les paralysies cérébrales^ Il est probable que l'exaltation des réflexes en ces cas dépend toujours de la suppression de certaines influences qui sont inhibitoires des mouvements réflexes dans les conditions normales.
Nonobstant que jusqu'ici nous ayons implicitement admis comme certaine la nature réflexe des phénomènes appelés i réflexes tendineux >, — opinion formulée d'abord par Erb et actuellement partagée par la plupart des névropathologistes sur la foi d'une foule d^ données cliniques et expérimentales — nous ne pouvons pourtaiit pas omettre de dire que d'autres parts, notamment de la part de Westphal, l'origine réflexe du phénomène en question est révoquée en doute. Westphal considère ces € phénomènes tendineux > comme une conséquence de l'irritation mécanique directe provoquée par rébranlement,c'est-à-dire l'élongation du muscle. Néanmoins, comme les recherches expérimentales précises et multiples, récemment instituées pour élucider les phénomènes en question, ont presque toutes prononcé en faveur de leur nature réflexe^ et que d'autre part une multitude de faits cliniques (contractions dans des muscles éloignés, contractions croisées, etc.) ne s'expliquent que de cette manière, nous conserverons dans la suite la dénomination de < r^x^ tendineux >.
Irritabilité musculaire mécanique et contraction paradoxe. — Comme suite à la description des réflexes tendineux, rappelons encore brièvement ici deux phénomènes qu'il faut également prendre en considération dans l'examen des aflections nerveuses. € Virritabilité mécanique directe des muscles > se manifeste par les contractions qui se produisent quand on percute directement la partie ventrale du muscle, circonstance dans laquelle il nous est impossible de faire la part de ce qui revient à l'irritation directe du muscle et de ce qui appartient à l'excitation mécanique des nerfs musculaires. Il est possible aussi que cette contraction musculaire est un mouvement réflexe dû à l'excitation mécanique du fascia qui enveloppe le muscle. Néanmoins il importe de faire observer que dans les cas même où les réflexes tendineux sont entièrement supprimés (comme par ex. dans le tabès) l'irritabilité mécanique directe est d'ordinaire conservée dans les muscles. Il faut en outre faire une mention particulière des contractions dites idiomusculaires. On observe ces dernières avec le plus de netteté, quand, avec le bord cubital de la main, on applique un fort coup sur la partie la plus épaisse du muscle, sur le biceps, par ex. Il se forme
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alors à Tendroit frappé une saillie musculaire circonscrite qui va en s'eflfaçant petit à petit. L'examen de cette irritabilité musculaire mécanique n'a pas encore acquis de valeur particulière en pratique. Sous le nom de <L contraction paradoxe ^ Westphal a désigné un phénomène qui s'observe de préférence au muscle tibial antérieur (plus rarement aux fléchisseurs de la jambe et de Tavant-bras) et qui consiste en ce que le pied, mis passivement dans la flexion dorsale, se maintient un temps assez long (jusqu'à plusieurs minutes) dans cette position, même après qu'on l'a relâché, ce qui fait ordinairement apparaître en forte saillie le tendon du tibial antérieur. Il n'y a pas encore moyen à l'heure actuelle de donner l'explication de ce phénomène qui a été noté jusqu'à présent dans diverses maladies de la moelle et du cerveau (sclérose multiple, paralysie agitante, etc.).
5. (généralités sur les modifications de l'excitabilité électrique
dans les nerfs moteurs et les muscles.
Depuis les recherches de Duchenne, Remak, Benedikt, Moritz Meyer, von Ziemssen, Brenner, Erb, etc. l'électricité n'est pas seulement un des auxiliaires thérapeutiques les plus essentiels dans le traitement des maladies nerveuses, mais elle joue encore un rôle d'une importance capitale dans l'examen des malades, puisque l'exploration de l'excitabilité électrique des muscles et des nerfs malades est en état de nous procurer, au point de vue du diagnostic et de la prognose, une foule de déductions de la plus haute valeur.
Tout examen électrique ^^our être complet, doit être pratiqué avec les deux sortes de courants, avec le courant faradique ( appelé communément secondaire^ ou d'induction et avec le courant galvanique {constant), A cette fin l'un des pôles (pôle indifférent) se place sur le sternum ou la nuque, et l'autre (pôle différent) sur le nerf ou le muscle à examiner. On appelle indirecte l'excitation du muscle par l'intermédiaire du nerf, et directe l'excitation qui agit sur le muscle par l'application de l'électrode sur le corps du muscle même (en ce cas il n'y a naturellement pas moyen d'éliminer l'excitation des nerfs intramusculaires).
Les points du corps humain auxquels chaque muscle et chaque nerf est le plus facilement accessible à l'excitation électrique sont représentés dans les fig. 12 à 17 empruntées au traité de Erb.
L'examen faradique démontre qu'on peut provoquer des contractions musculaires manifestes soit en agissant par l'intermédiaire des nerfs, soit en portant directement l'irritation sur le muscle dans tous les endroits où ils sont le plus susceptibles d'être influen-
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ces. On détermine l'écartement qu'il faut donner aux bobines (la distance qui sépare les deux bobines de l'appareil d'induction) pour que la toute première contraction minuscule se produise. En renforçant le courant, cette contraction initiale se transforme en un état tétanique violent du muscle.
Uexploration galvanique s'opère de façon à ce qu'à l'aide d'un i^commutaieurï le pôle différent peut alternativement être converti en
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pôle négatif (kathode^ pôle zinc), et çxi pèle positif (anodt^^tA& cuivre, pôle charbon) du courant galvanique. De cette € méthode polarique d^ investigation > (Brenner) découle la loi de contraction suivante qui s'applique indistinctement aux nerfs moteurs et aux muscles.
En commençant avec un courant très faible, on n'aperçoit tout d'abord presque aucune excitation. Mais si on augmente petit à petit la force du courant, la première contraction de faible intensité se
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produit dans le muscle lors de \a fermeture de la kathode,c'est-k-à\re:, quand le courant est fermé de telle sorte que c'est le pôle différent
,=hïr
qui constitue la kathode. Lors de l'ouverture de la kathode, de la fermeture et de l'ouverture de l'anode il ne se produit rien. Si l'on renforce encore plus le courant, les contractions de fermeture de la
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kathode deviennent de plus en plus violentes, et peu à peu se déclarent en même temps des contractions de fermeture et Couverture de Fanode^ dont tantôt les unes et tantôt les autres sont plus hâtives et plus fortes dans leur manifestation. L'ouverture de la kathode n'a
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produit jusque-là presque aucun effet Ce n'est qu'à la faveur de très forts courants, qui font que les contractions de fermeture de la kathode prennent le caractère tétanique, c'est-à-dire, survivent encore à la formation de la chaîne, qu'on peut provoquer de faibles contractions d ouverture de la kat/tode.
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La loi de contraction, exprimée à Taide des abréviations généralement en usage de nos jours dans le diagnostic électrologique, se formule par conséquent de la façon suivante (') :
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Fig. 15.
Les déviations de Tétat normal qui se déclarent dans des conditions pathologiques consistent en modifications tantôt quantitatives ^ tantôt aussi qualitatives de la loi de contraction. Par modifications quantitatives, on entend la simple exaltation ou le simple affaiblissement de l'excitabilité électrique dans le nerf ou les muscles sans changement concomitant dans la qualité ou la succession des con-
I, Ka signifie kathode, An = anode, F = fermeture, 0 = ouverture, c = contraction faîUe. C = contraction forte. Te = tétanos. Parfois la force croissante des contractions est désignée pour abréger par C» C et C".
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tractions musculaires qui se produisent On démontre le plus facilement que rexcitabilité nerveuse ou musculaire est augmentée ou diminuée, quand on se trouve en présence d'une affection unilatérale qui permet de comparer entre elles les différentes énergies de courant requises pour obtenir le plus faible deg^é de contraction du côté malade et du côté sain. S'agit-il d'affections bilatérales ou
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Fîgr. 16.
généralisées, cette démonstration est beaucoup plus difficile. On doit alors prendre pour terme de comparaison l'irritabilité d'une personne placée dans des conditions normales, tout en déterminant minutieusement à l'aide du galvanotnètre les différentes résistances qu^ rencontre la conduction nerveuse, ou bien comparer au point de vue de l'excitabilité les troncs nerveux en différentes parties du corps
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(d'ordinaire on s'adresse à cet effet, d'après le procédé de Erb, aux nerfs situés superficiellement et faciles à exciter, comme le nerf frontal, accessoire, cubital et péronier). U excitabilité électrique est augmentée dans beaucoup de paralysies périphériques de fraîche date, et encore dans la tétanie, etc. Elle est assez fréquemment diminuée dans la paralysie bulbaire et spinale, dans l'atrophie musculaire progressive, etc.
A côté des simples modifications quantitatives de l'excitabilité électrique, il existe une espèce de déviations beaucoup plus impor-
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Figr. 17.
tantes de la loi normale de contraction, qui ne sont plus seulement quantitatives mais en même temps qualitatives^ et qui découvertes par Baierlacher en 1859 dans certaines formes de paralysie, ont bientôt été reconnues exactes par tout le monde. Erb leur a donné le nom de i réaction de dégénérescence >, parce qu'elles se relient étroitement à l'achèvement de certaines altérations anatomiques dans les muscles et les nerfs paralysés.
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Four avoir une notion claire des conditions de la i réaction dégénérative >, choisissons comme exemple quelque paralysie périphérique récente et analysons les modifications successives de Tirritabilité nerveuse et musculaire sous l'influence des deux sortes de courants. Feu de temps (2 à 3 jours) après que la paralysie s'est montrée, commence dans les nerfs un affaiblissement progressivement envahissant de F excitabilité faradique et galvanique. Après une à trois semaines, cette excitabilité est complètement éteinte, à tel point que même en agissant sur le nerf, il n'y a plus moyen de provoquer la moindre trace de contraction musculaire à l'aide des plus forts courants faradiques et constants. Pendant ce même laps de temps, Texcitabilité des muscles paralysés soumis au courant faradique a également baissé dune manière rapide et ^ est finalement éteinte tout à fait. Les choses se comportent d'une façon entièrement différente lors de la galvanisation directe des muscles. En ce cas, il est vrai qu'au début on constate également un léger abaissement de l'excitabilité, mais dès la seconde semaine il fait place à un accroissement notable de l'irritabilité musculaire galvanique. Des courants très faibles en proportion font à ce moment déjà naître des contractions musculaires manifestes. Outre cela, il y a encore deux autres particularités très importantes à signaler: i. Les contractions musculaires ne sont pas instantanées, rapides comme l'éclair, telles qu'elles sont dans les conditions ordinaires, mais elles paraissent manifestement ralenties, traînées en longueur, < vermiculaires », et persistent souvent pendant tout le temps que le courant reste fermé. 2. Ces contractions musculaires ne se produisent pas seulement de préférence à la KaF, comme dans les circonstances normales, mais les contractions de fermeture d^anode acquièrent bientôt la même force que les KaFC ou les dépassent même visiblement en intensité. Parfois aussi les KaOC deviennent plus fortes. 3.0n peut encore rappeler ici que \ irritabilité "mécanique des muscles est à son tour le plus souvent exaltée en ces cas.
Ce second degré de la réaction de dégénérescence dure de 4 à 8 semaines environ. Si la paralysie est grave et de longue durée (incurable), il se produit, ce laps de temps révolu, un abaissement de r irritabilité galvanique musculaire. Les contractions deviennent de plus en plus faibles, la force de courant nécessaire à leur production devient de plus en plus intense, et à la fin, il arrive un moment où dans les cas incurables on ne parvient pas même avec les courants les plus énergiques à obtenir une contraction de fermeture d'anode faible et lente, si tant est qu'on obtient quelque chose. Autre chose est quand le cas est léger et curable. Ici l'exaltation de l'irritabilité
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galvanique des muscles, ou bien, dans des cas de longue durée, l'état consécutif d'abaissement de cette irritabilité fait lentement place à la transition vers Tétat normal. Les contractions se renforcent de nouveau, se font en moins de temps, les KaFC recommencent à prédominer, à la fin l'irritabilité faradique revient dans le muscle de la même façon que l'irritabilité faradique et galvanique revient dans le nerf et par là tout est remis dans les conditions normales primitives. Une remarque du plus haut intérêt à faire, c'est que la motricité volontaire en ces cas revient parfois manifestement plus tôt que V excitabilité électrique des nerf s périphériques. On voit par là qu'un nerf malade peut être en état de conduire les impulsions descendant du cerveau, alors qu'il n'est pas encore capable de recevoir les impressions du dehors, en d'autres mots, quand son excitabilité directe est encore complètement suspendue. Dans des cas pareils on peut aussi par l'excitation électrique du nerf au-dessus de l'endroit lésé obtenir une contraction musculaire.
Indépendamment de la réaction dégénérative complète que nous venons de décrire, il se déclare aussi parfois dans des cas légers une réaction dite dégénérative partielle. Celle-ci consiste en ce que l'abaissement de l'excitabilité faradique et galvanique dans le nerf, et l'abaissement de l'excitabilité faradique dans le muscle n'ont lieu qu'à un faible degré, tandis qu'au contraire les modifications caractéristiques qui se déclarent sous l'influence de l'excitation galvanique directe du muscle se manifestent pleinement (accroissement de l'excitabilité, contractions ralenties, prédominance des contractions de fermeture d'anode). Récemment aussi on a dans quelques cas, lors de l'excitation faradique appliquée au nerf et au muscle, observé la production de contractions plus lentes (réaction dégénérative faradique).
Changements anatomiques des nerfs et des muscles dans la réaction de dégénérescence. Valeur diagnostique et pronostique de cette dernière. — Comme nous Tavons exposé ci-dessus, les paralysies se partagent en deux grandes classes, les paralysies atrophiques et les paralysies sans atrophie notable des muscles atteints. Comme base de cette division nous avons invoqué l'influence des cellules ganglionnaires situées dans les cornes antérieures de la moelle et auxquelles nous avons nécessairement dû attribuer une action « trophique^h. Partout où la lésion atteint ces cellules multipolaires elles-mêmes ou bien occupe les nerfs périphériques de telle façon que l'influence trophique des cellules sur les muscles ne peut plus entrer en ligne de compte, il se produit une dégénérescence atrophique des cordons nerveux situés périphériquement
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et des muscles qui en relèvent. Cl?//^ atrophie dégénéraiive est la cause anatomique des phénomènes de la réaction électrique de dégénérescence*
S'agit-îl à'MXi^ paralysie périphérique^ par ex. d'une lésion traumatique d'une branche nerveuse» alors le tronçon du nerf compris entre l'expansion périphérique et l'endroit de la lésion est séparé de son i centre trophique > médullaire et est pris de dégénérescence consécutive. Cette dégénérescence se traduit anatomiquement» d'abord par la désagrégation de la gatne de myéline qui se sépare en écailles et en gouttelettes de dimension plus ou moins grande. Bientôt après le cylindre-axe se dissocie à son tour, de façon que l'enveloppe de Schwann n'embrasse plus à la fin qu'un contenu homogène et fluide qui ne tarde pas à être résorbé pour la plus grande partie. En même temps il se produit dans la membrane de Schwann une accumulation de noyaux^ qui par la longue durée du processus, finit par amener dans le nerf une prolifération du tissu conjonctif inter^ stitieL On comprend facilement que l'abaissement et la perte finale de l'irritabilité électrique des nerfs marchent tout à fait parallèlement avec ce travail de désorganisation anatomique.
La dégénérescence du nerf se propage jusqu'à ses dernières expansions terminales dans le corps du muscle. Le muscle lui-même ne demeure pas indemne. Ses fibres subissent une atrophie notable. Elles s'amincissent considérablement, leur striation transversale s'efface, leur contenu succombe en partie à la dégénérescence graisseuse ou i granulée >. Plusieurs faisceaux font voir cet état homogène jaunâtre de nature particulière, qu'on a appelé i dégénérescence lardacée >. Il se produit en outre une forte < accumulation de fibres de noyaux >, et dans les stades subséquents, une néoformation abondante de tissu connectif interstitiel qu'accompagne souvent un riche dépôt de graisse. Les muscles transformés de la sorte ne réagissent dorénavant sous l'action du courant galvanique que de la manière décrite plus haut. La cause essentielle de ce curieux phénomène nous est encore complètement inconnue.
Les cas non susceptibles de guérison marchent fatalement dans la voie des processus de dégénérescence décrits ci-dessus. Dans les cas au contraire qui parviennent à guérir, on voit commencer, tôt ou tard, une série de processus de régénération. Nous ne pouvons nous appesantir ici sur ces points de détail qui sous beaucoup de rapports sont encore matière à controverse. Il est certain toutefois que les fibres nerveuses et musculaires se régénèrent et qu'au fur et à mesure que s'opèrent les processus anatomiques de régénération» on voit petit à petit renaître, d'abord la motilité volontaire, et plus tard, l'excitabilité électrique des parties paralysées.
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Les modifications anatomîques que nous venons d'exposer comme étant des dégérlérescences secondaires propres aux lésions des nerfs moteurs périphériques, se développent également quand la maladie siège primitivement dans les cornes grises antérieures de Vaxe médullaire^ par conséquent dans les centres trophiques mêmes. Peu importe ici la nature de la maladie. Qu'il s'agisse d'une forme quelconque d'inflammation et d'atrophie primitive ou qu'on ait affaire à un néoplasme qui envahit la substance grise antérieure de Taxe spinal, il se produit à partir des racines antérieures correspondantes jusqu'aux expansions terminales des nerfs, ainsi que dans les muscles qu'ils gouvernent, une dégénérescence secondaire avec réaction dégénérative prononcée. Plus tard nous apprendrons à connaître une quantité de dégénérescences primitives des nerf s périphériques (névrite essentielle, paralysies diphthéritiques et toxiques, etc.),qui présentent des altérations anatomiques presque identiques, et conséqueniment aussi la réaction dégénérative électrique. Dans toutes les paralysies cérébrales au contraire et dans les paralysies spinales dont la cause paralysante est située au-dessus de la partie de Taxe des cornes grises antérieures d'où émergent les nerfs de la partie malade, l'atrophie dégénérative fait défaut, de même que la réaction dégénérative est totalement absente.
Nous voyons par là que sous le rapport diagnostique la réaction dégénérative nous autorise à conclure immédiatement à la localisation de la maladie dans la substance grise de la moelle ou dans les nerfs périphériques. Elle ne permet pas d'inductions plus avancées. Au point de vue du pronostic^ elle nous enseigne que le nerf et le muscle ont subi des altérations anatomiques qui sont encore très capables de rétrocéder, bien que toutefois cela ne puisse avoir lieu qu'après un laps de temps considérable (d'au moins 2 à 3 mois). Nous rencontrerons tout à l'heure une série de paralysies périphériques légères dans lesquelles il ne se produit guère de réaction de dégénérescence. C'est ce qui nous donne aussi le droit de prononcer en toute assurance qu'il y a absence de grosses lésions pathologiques dans le nerf et nous permet conséquemment de pronostiquer une guérison beaucoup plus prompte, réalisable peut-être après 3 à 4 semaines. La réaction partielle de dégénérescence dont nous avons parlé déjà, est pareillement un phénomène qui a de la valeur au point de vue du pronostic. Elle dénote que les muscles, à l'exclusion des nerfs, sont atteints d'altérations anatomiques profondes et ouvre par conséquent une perspective quoad tempus toujours plus favorable que dans les cas qui sont marqués par une réaction complète de dégénérescence.
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Paralysies des muscles de l'œil
Étiologie. — La plupart des paralysies qui se présentent dans les muscles de Toeil, sont dues à des affections qui atteignent les nerfs de ce système musculaire dans leur trajet périphérique ou leur noyau intracérébral. On distingue d'après cela des paralysies périphériques et des paralysies nucléaires des muscles de Tceil. Puisque ces dernières seront traitées en détail dans la description de la paralysie bulbaire chronique, nous nous bornerons à mentionner ici les causes les plus importantes et les plus ordinaires des paralysies oculaires périphériques. Ce sont :
1. Les influences traumatiquesqm portent directement sur les troncs nerveux ou leurs branches : coups sur Toeil, blessures au couteau, fractures du crâne qui atteignent l'orbite ou la base du crâne, etc.
2. La compression des nerfs par des maladies de voisinage. Ce sont surtout des tumeurs de la base du crâne qui donnent souvent lieu à des paralysies oculaires, puis ïr périostite basilaire ou orbitaire qui agit dans le même sens, en outre des affections syphilitiques des nerfs ou du tissu qui les entoure (méninges, périoste), des anévrysmes des artères basilaires, la méningite aiguë ou chronique dans ses différentes formes, etc. Dans tous ces cas il s'agit le plus souvent d'une compression purementmécaniquedes nerfs en question par des productions morbides situées dans leur voisinage immédiat. Il est plus rare que le processus pathologique se propage directement au nerf lui-même.
3. On observe assez fréquemment des paralysies oculaires dites rhumatismales qui se produisent à la suite de Yaction manifeste du /fv/rf (courant d'air à une fenêtre ouverte etc.) et qui, selon toute probabilité, sont de nature périphérique, du moins pour la plus grande part. Elles sont dues, comme on le suppose, à une névrite aiguë de ces nerfs et doivent partant être mises sur la même ligne que les autres paralysies d'ordre rhumatismal (la paralysie faciale à frigorc, par ex.). — On a l'habitude d'assimiler encore aux « paralysies rhumatismales », ces paralysies qui se déclarent spontanément en apparence et disparaissent complètement, sans qu'on puisse les imputer à une autre cause appréciable.
4. Sont également de nature périphérique et imputables à un état de dégénérescence névritique des nerfs en question, les paralysies oculaires consécutives à certaines affections aiguës. Celles-ci sont les plus fréquentes à la suite de la dipht/iérie^ beaucoup plus rares après
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le typhus, le rhumatisme aîgu,etc. Parmi les maladies chroniques, le diabète sucré ^ÇM\. quelquefois donner lieu à des paralysies oculaires (surtout à des paralysies de Taccommodation).
A l'article tabès dorsal, on trouvera des détails sur les paralysies oculaires très importantes au point de vue pratique qui marquent le début de cette maladie.
Sjrmptômes. ^ — Puisque pour tout ce qui concerne les détails séméiologiques et les méthodes d'exploration ophthalmologique, nous devons renvoyer aux traités spéciaux, nous nous bornerons à donner un aperçu des principaux symptômes qui ont une certaine importance dans la pathologie nerveuse.
Les malades qui sont affectés d'un trouble dans les mouvements d'un des globes oculaires, en sont eux-mêmes avertis par \2l perception d'une image double (vision double, diplopie). Celle-ci résulte de ce qu'en dirigeant le regard latéralement, le globe du côté paralysé ne peut être amené dans la situation synesthésique voulue, d'où suit que les images rétiniennes ne tombent plus sur des points identiques. Si les axes visuels sont atteints de convergence pathologique, il se produit une image double de même nom, tandis que dans la divergence pathologique, l'image double est croisée, c'est-à-dire que dans le premier cas, en fermant un œil, on voit disparaître l'image du même côté, alors que dans le second cas, c'est l'image du côté opposé qui disparait. On peut facilement se représenter la chose en faisant sur soi-même une expérience consistant à fixer alternativement deux doigts tenus l'un au-devant de l'autre et à observer que la seconde image du doigt non fixé disparaît quand on ferme l'un des yeux. Grâce à ces images doubles et aux efforts d'innervation que les malades sont contraints de déployer, il se produit de (sLVisses projections dans kurcltamp visuel, de façon qu'ils deviennent hésitants pour reconnaître la place qu'occupent les objets du monde extérieur. Cet état engendre souvent une disposition prononcée aux vertiges, quand les paralysies des muscles de l'œil sont considérables. Pour parer à ces inconvénients, beaucoup de malades se condamnent à la vision monoculaire, ferment l'œil atteint et donnent à leur tête des attitudes telles qu'ils évitent le dédoublement des images.
D'après le degré d'étendue delà pdLrsLlys\Q,Vexamen objectif donne les résultats suivants :
Quand le nerf oculo-moteur (qui anime l'élévateur de la paupière supérieure, le droit supérieur, inférieur et interne, le petit oblique, le sphincter de l'iris, le muscle ciliaire) est complètement paralysé, ce qui frappe d'abord, outre le trouble de la motilité des yeux, c'est
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la chute plus ou moins complète de la paupière supérieure (ptosis). Si Ton invite le malade, la tête étant en position fixe, à suivre des yeux le déplacement d'un objet (doigt) qu'on tient devant lui, on s'aperçoit immédiatement que le mouvement en haut, en bas et en dedans de l'œil malade est supprimé. 1^^. pupille est dilatée (mydriase) et ne se contracte plus à la lumière incidente. Uaccommadation est suspendue et la vue nette des objets rapprochés est impossible. A l'état de repos, le globe oculaire en entier semble légèrement propulsé (exophtkalmie paralytique Xc& qui est dû à ce que la traction en arrière des muscles droits manque en grande parde. Dans les paralysies oculo-motrices anciennes,il s'établit parfois xxn^ contracture secondaire du droit externe non paralysé (et du grand oblique) qui fait que l'œil est constamment tiré en dehors. Les paralysies partielles de l'oculo-moteur (surtout le ptosis, la paralysie du droit interne, inférieur et supérieur, la paralysie de l'accommodation à l'état isolé) se rencontrent quelquefois et sont d'ordinaire faciles à reconnaître si l'on tient compte de ce que nous venons de dire.
La paralysie du nerf abducteur (oculo-moteur externe), se traduit par l'inertie qui frappe le droit externe. L'œil ne peut plus du tout ou ne peut qu'imparfaitement se tourner en dehors au delà de la ligne médiane. Quand cette paralysie dure depuis longtemps, la contracture consécutive du droit interne le tire en dedans, d'où résulte le strabisme convergent. Les paral3rsies abductrices se présentent à l'état isolé, des deux côtés à la fois et combinées avec d'autres paralysies oculaires.
La paralysie du nerf trocfdéaire o\x pathétique (muscle oblique supérieur) n'est pas facile à reconnaître, et a d'ailleurs assez peu de valeur en pratique. L'action de l'oblique supérieur s'harmonise avec celle du droit inférieur. La paralysie du premier se reconnaît le mieux à ce que le globe oculaire n'obéit pas aux mouvements qui tendent à porter l'œil vers le bas en même temps que vers le dedans^ parfois aussi à la suppression du mouvement de rotation de l'œil laquelle a lieu dans les conditions normales quand on r^^arde en bas, et par l'action de l'oblique supérieur, qui fait tourner l'œil vers le dedans (du côté du nez) autour d'un axe antéropostérieur. En outre, sous le rapport diagnostique, un signe caractéristique, c'est que l'image double dans la paralysie trochléaire, ne se forme que dans la moitié inférieure du champ visuel, par conséquent, de préférence, quand le regard est dirigé en bas. C'est à cause de cela que ce désordre de la vision se manifeste surtout quand on monte un escalier.
Enfin il nous reste à mentionner encore un symptôme qui s'ob-
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serve dans presque toutes les paralysies des muscles de Toeil, à savoir Xk déviation dite secondaire de rœil sain. On entend par là les mouvements concordants excessivement intenses qui entraînent l'œil sain, quand Foeil paralysé doit fixer un point qu'il ne peut atteindre ou auquel il ne peut arriver qu'au prix des plus grands efforts. Cette dépense anormale d'innervation se transporte alors aux muscles associés du côté intact et y donne lieu à une contraction qui excède la limite.
Ajoutons encore les observations suivantes concernant les /brw^j particulières des paralysies des muscles de V œil \jts paralysies oculaires rhumatismales atteignent le plus souvent le nerf oculo-moteur externe, parfois aussi Toculo-moteur commun ou quelques-unes de ses branches (par ex. le ptosis isolé). C'est en tout cas un fait rare que l'observation que nous avons pu faire récemment d'une paralysie complète de Yensemble des muscles de l'œil droit succédant à l'action évidente du froid (ptosis complet, immobilité presque absolue du bulbe dans toutes les directions). Les paralysies oculaires de cause rhumatismale se montrent presque toujours d'une manière aiguë ; elles sont parfois associées au début à des sensations douloureuses dans la région de l'œil et dans la tête. Les vomissements (d'origine réflexe ?) ne sont pas rares non plus au commencement. La marche est favorable le plus souvent, puisque après quelques semaines, parfois seulement après des mois, une guérison entière s'ensuit» Toutefois il y a des paralysies qui demeurent station naires. — Les paralysies oculaires diphthéritiques^ comme les autres paralysies de même nature, se déclarent d'ordinaire d'une à deux semaines après le décours de l'affection fondamentale. Elles affectent de préférence les muscles de V accommodation^ de sorte que les malades se plaignent principalement d'y voir confusément de près. Cependant on observe aussi des paralysies des muscles extérieurs à l'œil (droit externe et interne). Le pronostic des paralysies diphthéritiques est presque invariablement propice. — Il n'y a pas moyen de formuler quelque chose de généralement applicable à la marche et au pronostic des autres formes de paralysies oculaires, puisque tout dépend en ce cas de la nature de la maladie fondamentale.
Traitement. — Si Ton a en vue de remplir pour autant que possible une indication causale^ c'est principalement aux paralysies oculaires d'origine syphilitique et qui sont assez fréquentes qu'il faudrait songer tout d'abord. L'iodure de potassium et un traitement énergique par friction peuvent parfois dans ces cas produire de très bons résultats. Ces moyens doivent d'ailleurs être usités aussi dans les cas douteux.
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Pour le reste c'est le traitement galvanique qui donne encore les meilleurs résultats. On conduit de faibles courants à travers les tempes ou bien, ce qui vaut mieux, on place Tanode dans la nuque, pendant qu'on laisse agir la kathode d'une manière labilc (en changeant de place) sur l'œil fermé, surtout sur la région qui correspond aux muscles paralysés. Il va sans dire qu'on doit y aller prudemment, employer des courants faibles et éviter toutes les fortes secousses. — On peut en outre faire un essai avec les /r/parations de strychnine {kV'mtén^UT oxx mieux dans la région oculaire par voie endermique). Nous renvoyons aux écrits spéciaux pour ce qui concerne la correction des images doubles à l'aide des verres prismatiques et pour les moyens opératoires qu'on a quelquefois (ténotomie).
2. Paralysie de la branche motrice du trijumeau. (Paralysie des muscles de la mastication,)
La paralysie des muscles de la mastication (masséter et temporal) qui reçoivent leur innervation de la troisième branche du trijumeau, est une maladie rare; on l'observe le plus fréquemment dans les affections de la base du crâne qui compriment la branche motrice du nerf de la cinquième paire. En outre, nous verrons plus tard que la paralysie des muscles de la mastication est une complication peu fréquente des affections chroniques du bulbe.
Le symptôme capital de la paralysie motrice du trijumeau, c'est la difficulté, voire même l'impossibilité de la mastication. Dans la paralysie unilatérale, les malades ne peuvent plus mâcher que du côté sain, dans la paralysie bilatérale, ils ne le peuvent plus du tout La mâchoire inférieure est lâchement pendante et ne peut plus se mouvoir dans un sens latéral à cause de la paralysie simultanée des ptérygoïdiens. Il existe souvent en môme temps des troubles de la sensibilité dans le domaine du trijumeau.
\ji pronostic et le traitement dépendent de la maladie fondamentale. On essayera la faradisation locale ou la galvanisation des muscles paralysés.
Paralysie faciale
(Paralysie mimique.)
Étiologie. — La paralysie faciale est une des paralysies périphériques les plus communes, ce qui s'explique par la situation superficielle du nerf facial et par son passage à travers l'étroit canal de Fallope. Ses causes principales sont : i. Les refroidissements (courant d'air froid, dormir avec les fenêtres ouvertes, voyage en chc-
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min de fer, la glace baissée, etc.)- Les t)ara1ysies dues à cette cause sont appelées < r&umatisma/es^. Mais on compte aussi parmi elles, les paralysies périphériques d'origine prétenduement spontanée, c'est-à-dire qui se produisent sans cause frigorifique appréciable. Dans toutes ces circonstances, il est probable qu'il y a en jeu une névrite du tronc nerveux due à une origine encore inconnue. 2. Les maladies de l'oreille moyenne et la carie du rocher. Le trajet du nerf facial à travers le canal de Fallope situé dans ie voisinage immédiat de la caisse du tympan, rend compte de ce que, dans les suppurations de l'oreille moyenne, l'inflammation se communique si souvent au tronc du nerf, ou de ce qu'il subit une compression de la part de l'exsudat inflammatoire, etc. 3. II est rare que les tumeurs de la parotide ou des tissus qui l'avoisinent donnent lieu à une paralysie par compression du nerf facial. 4. Les affections de la base du crâne ou du cerveau (tumeurs,néoplasmes syphilitiques, inflammations aiguës et chroniques) provoquent souvent une paralysie facialeenenvahissantletronc nerveux ou en le comprimant. 5. La paralysie faciale forme fréquemment une /artie constituante des maladies du cerveau ou du bulbe, sur lesquelles nous reviendrons à diverses reprises dans les paragraphes suivants.
Symptômes et marche.— La multiplicité des branches nerveuses à fonctions différentes dont la réunion constitue le tronc du facial rend compte de la richesse des symptômes qui se rencontrent dans la paralysie de ce
nerf. C'est en tout cas \2l paralysie des muscles expressifs de la face qui en est le symptôme le plus frappant et le plus caractéristique. (v. fig. 1 8.) La moitié paralysée de la face est flasque et sans expression, les rides du front sont effacées du côté atteint, l'œil est largement ouvert et larmoyant (epiphora), le sillon naso-labial n'existe plus, l'angle de la bouche est déprimé et laisse parfois échapper la salive. La paralysie se dessine d'une manière plus évidente encore à
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propos de tous les mouvements de la face, quand le malade veut froncer le front, se renfrogner le nez, rire, parler, siffler, enfler les joues, etc. Il est incapable de fermer entièrement les paupières. Quand il essaie de le faire, la paupière supérieure s'abaisse par son propre poids (relâchement du muscle élévateur de la paupière supérieure), le globe se retourne en haut pour cacher la pupille, néanmoins il persiste une assez grande fente entre les bords palpébraux (lagophthalmos). L'occlusion imparfaite des paupières qui donne accès dans l'œil à la poussière etc., occasionne parfois de la conjonctivite ou même des ophthalmies plus graves.
La parole est gênée et confuse à cause du mouvement défectueux des lèvres, la mastication est rendue plus difficile par suite du défaut d'action des joues. Dans beaucoup de cas on constate aussi du côté malade un^parésie du voile du palais (des fibres du facial se rendent par l'entremise du nerf pétreux superficiel au ganglion sphéno-palatin et de là jusqu'au voile du palais). Celui-ci pend plus bas que d'habitude et lors de l'intonation le voile mobile du palais est obliquement attiré vers le côté sain. Quant à la situation de la luette, qui dans les conditions normales varie beaucoup, il n'y a pas moyen de donner une règle générale.
Les altérations du goût ne sont pas rares sur les deux tiers antérieurs de la langue du côté paralysé.Elles s'expliquent par l'affection concomitante de la corde du tympan, qui, comme nous l'avons décrit, se joint au facial dans une partie de son trajet. Les malades au début de la paralysie se plaignent de sensations gustatives subjectives. Plus tard une analyse minutieuse fait découvrir que le sens du goût est émoussé. YjaiSensibilité tactile n'est qu'exceptionnellement aflaiblie à la surface de la langue (fibres sensibles de la corde du tympan ?). Parfois il y a une diminution de la sécrétion salivaire (fibres de la corde du tympan), qui produit chez le malade une sensation anormale de sécheresse dans la bouche du côté paralysé. Fréquemment il existe des troubles cU Voute^ occasionnés le plus souvent par des maladies compliquantes de l'oreille (voir plus haut) ou une aflection concomitante du nerf acoustique. Cependant la paralysie du muscle de l'étrier semble aussi provoquer des symptômes, et notamment une susceptibilité excessive vis-à-vis de toutes les impressions sonores un peu fortes ou même une exaltation anormale de l'ouïe, surtout à l'endroit des tons graves (hyperacousie,oxyokoia). L'origine de ces phénomènes est due à ce que, par suite de la paralysie de l'étrier, son antagoniste, le muscle tenseur du tympan, tend plus fortement la membi^ane tympanique. Les mouvements réflexes (le clignotement, etc.), quand la paralysie périphérique est complète,
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sont naturellement éteints. Nous parlerons plus loin des réflexes spéciaux qui se rencontrent souvent dans les dernières périodes de la paralysie faciale.
L'analyse de tous les symptômes que nous venons de décrire permet en beaucoup de cas de déterminer Tendroit précis où la conductibilité du facial a été interrompue. Si Ton comprend bien la figure schématique ci-contre tracée par Erb (v. fig. 19), on conçoit aisément l'existence dans la paralysie faciale des principales formes qui suivent :
1. Paralysie des muscles de la face ; le goût, la sécrétion salivaire , TouTe et le voile du palais restant à l'état normal.
Siège de l'afTection sur le trajet qui s'étend de i à 2, (d'ordinaire le tronc du facial au-dessous du canal de Fallope).
2. Paralysie des muscles de la face, anomalies du goût et éventuellement diminution appréciable de la sécrétion salivaire; par contre,ouYe et voile du palais intacts.
Siège de l'affection dans le canal de Fallope, entre 2 et 3.
3. Paralysie des muscles de la face, altération du goût, diminution de la salive, exaltation de roule, d'autre part voile du palais normal. Siège entre 3 et 4.
4. Paralysie des muscles de la face, altération du goût, diminution de la salive, exaltation de l'ouïe et parésie du voile du palais. Siège au ganglion géniculé entre 4 et 5.
5. Paralysie des muscles de la face, diminution de la salive, exaltation de l'ouïe, parésie du voile du palais, mais sans altération du goût. Siège au delà du ganglion géniculé, entre 5 et 6.
Flgr* Z9< Tnci schématique du tronc du nerf facial à putir de la base du crdne jusqu'à la patte d'oie. Différentes localisations ilysante. — Nerf facial « A^. /.^ N. gri
de la lésion jparalysante. — Nerf facial » A^. /,^ N. grand pétreux superficiel s N..p. s. N. communiquant avec le plexus tympanique = N. c. c. /. /. N. de l'étrier » N. st. Corae du tympan a CA. t. Fibres p^statives = Gf. N. de la sécrétion salivaire s S^s. N. acoustique = N, a. uanglion genouillé, se G. g. Troo stylo-mastold. — F. st. N. anricul. pmt. s N.a. p.
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II nous semble plus convenable de décrire les modifications de Vexcitabilité électrique^ ainsi que quelques autres symptômes, quand nous parlerons de la marche des paralysies faàales. Le début de la paralysie est d'ordinaire assez subit, il est rare qu'elle commence insidieusement Parfois il existe peu de temps avant quelques symptômes prémonitoires subjectifs, comme seraient des sensations gustatives anormales, de légers bourdonnements d'oreille, surtout des douleurs fugaces dans l'organe de l'ouïe ou à la face, phénomènes qu'il faut rapporter de préférence aux processus d'inflammation aiguë qui débutent dans le nerf. A considérer la marche ultérieure, on distingue les trois formes qui suivent :
1. IjdL forme légère de la paralysie faciale^ à laquelle se rapportent la plupart des paralysies rhumatismales. Cette affection se réduit le plus souvent aux muscles de la face, à l'exclusion de toute altération du goût, etc. \J excitabilité électrique reste tout à fait normale dans le nerf facial et dans les muscles paralysés. La guérison est rapide, d'ordinaire après 2 à 3 semaines. Dans ces cas, on est en droit d'admettre que la lésion n'entame jamais les fibres nerveuses et musculaires dans leur profondeur.
2. Ijà, forme moyenne de la paralysie faciale (Erb). Ici il ne se produit pas de réaction dégénérative totale, elle est seulement partielle. Bien que l'excitabilité nerveuse s'émousse un peu, elle ne s'éteint pourtant pas. Dans les muscles, au contraire, au bout de2à3 semaines environ, il se manifeste une exaltation notable de l'excitabilité galvanique sous l'influence d'une irritation directe. En ce cas les AnFC deviennent plus fortes que les KaFC et les contractions sont lentes. Cela autorise à pronostiquer que la guérison s'opérera toujours dans un temps relativement court Elle a lieu d'ordinaire au bout de 4 à 6 semaines.
3. Informe grave de la paralysie faciale est celle qui aboutit à une réaction dégénérative complète dans le nerf et dans les muscles et de laquelle nous avons appris à connaître les particularités dans le chapitre précédent (perte de l'excitabilité faradique et galvanique du nerf, perte de l'excitabilité faradique des muscles, modification quantitative et qualitative de l'excitabilité galvanique des muscles). En même temps le nerf et les muscles sont constamment atteints de processus de dégénérescence profonde, à tel point que la guérison, si tant est qu'elle est possible, ne peut s'opérer qu'après 2 à 6 mois ou plus tard encore, puisque le travail de régénération demande pour le moins autant de temps pour s'achever. — En ces cas on voit souvent se produire dans des stades ultérieurs, des phénomènes partiadiers d'irritcUion motrice (Hitzig). Ceux-ci consistent i^' en une contracture tonique
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plus ou moins intense,parfois très marquée, du muscle parcdysé, 2^ En spasmes convulsifs isolés des muscles. 30 En mouvements associés d'une nature particulière. Si les malades ferment les yeux, qu'ils clignotent, etc., il se produit chaque fois un tic manifeste de la commissure buccale qu'il n'y a pas moyen de refréner. 4° En une exagération de r irritabilité réflexe. En piquant la peau, en soufflant sur elle, etc., on provoque de vives contractions dans les muscles. Nous avons nous-même observé à diverses reprises qu'en tapant sur le dos du nez, sur l'os nasal et sur le front du côté sain^ nous provoquions des contractions dans les muscles du côté malade. Ces réflexes ont leur point de départ dans la peau, peut-être aussi en partie dans les fascia et dans le périoste. Tous ces phénomènes peuvent persister pendant un très long temps, des années entières, dans les cas qui sont incurables ou qui ne guérissent qu'imparfaitement. Pronostic. — Le pronostic des paralysies faciales dépend naturellement en première ligne de l'existence d'une maladie fondamentale. Les paralysies dues à des tumeurs de la base du cerveau, à la carie du rocher, etc., sont presque constamment incurables. La marche des paralysies qui dépendent d'affections de l'oreille moyenne est subordonnée à la curabilité de ces dernières. Le pronostic des paral3rsies rhumatismales, comme nous venons de l'exposer tout à l'heure, peut se prévaloir des renseignements très importants fournis par l'exploration électrique. Il est vrai qu'en ce cas, ce n'est jamais au début qu'on peut porter un jugement correct, mais seulement après que la première semaine est révolue. Si après les premiers 8 à 14 jours l'excitabilité électrique des nerfs est encore conservée, on peut presque à coup sûr faire entrevoir une prompte guérison. La réaction dégénérative se montre-t-elle, il ne faudra, dans les cas les plus favorables, escompter un succès qu'après 2 à 3 mois.
Diagnostic — Les symptômes de la paralysie faciale sont d'une évidence telle qu'à première vue elle peut toujours être reconnue avec facilité. Quant à sa nature intime et à sa cause, il arrive souvent que la seule considération des données étiologiques (traumatisme, refroidissement, aflections auriculaires) apporte d'emblée un argument décisif. Pour faire la distinction entre les paralysies périphériques et centrales (bulbaires ou cérébrales) ce sont les autres symptômes concomitants (émanant du bulbe ou du cerveau) qu'il faut invoquer avant tout. Nous insisterons plus loin en détail sur ces formes spéciales dans lesquelles la paralysie faciale se combine avec celle d'autres nerfs crâniens ou cîe nerfs des extrémités. Dans les cas douteux Vexamen électrique offre au diagnostic une preuve convaincante. La réaction de dégénérescence ne peut se rencontrer que
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dans les paralysies périphériques et dans les paralysies bulbaires dans lesquelles la lésion affecte les fibres du facial au-dessous de son noyau central ou bien attaque ce noyau lui-même. Dans toutes les paralysies cérébrales proprement dites l'excitabilité électrique reste complètement intacte. De plus il faut mentionner ici en passant que, dans les paralysies faciales d'origine cérébrale, la partie frontale du facial conserve le plus souvent sa motricité, tandis qu'elle participe à la paralysie dans les paralysies périphériques. Ordinairement la paralysie faciale d'origine cérébrale ne met pas non plus d'obstacle à l'occlusion des paupières.
Traitement — Le traitement de la maladie fondamentale est de la plus grande importance dans tous les cas où une affection de l'oreille, une tumeur qui exerce une compression et qui est susceptible d'être extirpée (par ex. de la région parotidienne) ou la syphilis constituent la source du mal. Les méthodes de traitement que comportent ces circonstances s'indiquent d'elles-mêmes. Pour le reste \ électricité est le seul remède qui puisse revendiquer des résultats certains, quoiqu'on ne doive pas en surfaire le mérite. Dans les paralysies faciales récentes, on se trouve bien de faire passer d'une manière stabile un courant constant de faible intensité à travers les fosses auriculomastoTdiennes (4 à 6 fois par semaine, pendant 2 à 3 minutes, en «plaçant d'abord l'anode et pufs la kathode sur le côté malade). Plus tard c'est la galvanisation périphérique (éventuellement aussi la faradisation) des muscles qui est l'affaire essentielle. On place l'anode dans la fosse auriculaire et on passe lentement avec la kathode le long de chaque branche nerveuse et des muscles. Parfois on constate après chaque séance que la galvanisation de l'orbiculaire fait que les paupières peuvent se fermer plus facilement. La faradisation a probablement pour effet de provoquer, à l'aide de l'irritation qu'elle exerce sur la peau, une action réflexe dans les nerfs et peut avoir de l'utilité à ce titre.
Parmi les autres remèdes, les injections sous-cutanées de strychnine méritent d'être mentionnées (solution de sulfate de strychnine 0,1 : 10,0, 3 à 4 fois par semaine % ^% seringue de Pravaz) malgré la rareté de leur emploi. Dans les contractures secondaires on peut obtenir des résultats avantageux par la distension méthodique (sphère de bois contre la surface intérieure de la joue) et le massage des muscles.
Paralysie des muscles de la région scapulaire
Les paraljrsies périphériques qui atteignent ces muscles isolément ne se rencontrent qu'exceptionnellement, hormis la paralysie du
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grand dentelé qui est importante au point de vue pratique. Cette région musculaire présente plus souvent des désordres fonctionnels qui font alors partie du tableau morbide de certains états paralytiques complexes, surtout de Tatrophie musculaire progressive. Il n'en est pas moins vrai que le diagnostic de ces paralysies considérées à part offre souvent d'assez grandes difficultés.
Paralysie du sterno-cléldo-mastoïdien (Nerf accessoire ou spinal). Par suite de la contracture antagonistique du sterno-cléidomastoïdien du côté opposé, le menton est légèrement soulevé et tourné vers le côté malade. Le mouvement s'opère difficilement dans l'autre sens. Dans la paralysie double de ce muscle, le menton étant redressé, la tête ne se retourne qu'à grand'peine et incomplètement.
Paralysie du trapèze (Nerf accessoire.) Le moignon de l'épaule bascule en bas et en avant de manière à approfondir le creux susclaviculaire. Le bord spinal du scapulum n'est plus parallèle à la colonne vertébrale, comme dans l'état normal, mais se dirige obliquement de bas ep haut et de dedans en dehors. L'élévation volontaire de l'épaule (haussement d'épaule) est limité et n'est plus possible qu'à l'aide de l'angulaire de l'omoplate, de même l'action de ramener les scapulums en arrière (leur rapprochement de la colonne vertébrale) est entravée et ne peut plus s'effectuer que par les rhombordaux. Le soulèvement du bras au-dessus de l'horizontale est empêché à cause du défaut de fixation de Tomoplate.
Paralysie du grand et du petit pectoral (Nerfs thoraciques antérieurs). Le mouvement d'adduction du bras est plus difficile ou supprimé. La main ne peut plus être portée sur Tépaule du côté sain.
Paralysie des rhomboïdaux et de l'élévateur angulaire de Pomoplate (Nerf scapulaire dorsal). Elle ne peut être reconnue avec certitude que si le trapèze est simultanément atteint. En ce cas il est devenu complètement impossible de rapprocher Tomoplate de l'épine du dos (rhomboïdaux) ou de la porter vers le haut (élévateur angulaire de l'omoplate).
Paralysie du grand dorsal (Nerfs sous-scapulaires). Pas de difformités à l'état de repos. Le bras ne peut pas être fortement porté dans l'adduction, la main ne saurait se placer sur le dos.
Paralysie des muscles rotateurs en dedans et en dehors de l'humérus. La paralysie des muscles rotateurs en dedans {grand rond, souS'Scafiu/aire, innervés par les nerfs sous-scapulaires) empêche l'humérus placé dans la rotation en dehors d'être ramené dans sa situation normale. En outre toutes les manœuvres que le bras paralysé veut exécuter du côté opposé du corps, sont considérablement entravées. Dans la paralysie des rotateurs en dehors {sous-épineux.
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animé par le nerf sus-scapulaire et \c petit rond qui est fourni par l'axtllaire) la rotation du bras en dehors est supprimée. Cette paralysie occasionne des troubles très remarquables dans l'action d'écrire, de coudre (étîrement de l'aiguille).
Paralysie du grand dentelé (paralysie du nerf thoraclque long). Cette paralysie est assez fréquente et conséqiiemment importante en pratique. Elle provient le plus souvent de lésions trauntatiques qui ont atteint le nerf. Elle se rencontre donc de préférence
Pig^. 30. Poralysîv du grand ilenlclé droil (d'aprËi une photographie de Ducheni»).
chez les portefaix, les soldats, etc En seconde ligne viennent les paralysies du grand dentelé dues aux refroidissements (rhumatismales), puis celles qui se déclarent à la suite de maladies infectieuses (typhus abdominal) ou comme partie intégrante de l'atrophie musculaire progressive, surtout de la forme juvénile.
Quand le bras est pendant à l'état de repos, l'omoplate du côté malade se détache du thorax par l'action des antagonistes (rhomboidaux, angulaire, trapèze), l'angle inférieur du scapulum se rap-
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proche l^èrement de la colonne vertébrale et son bord spinal prend par conséquent une direction oblique en haut et en dehors. Si le malade veut élever le bras, il atteint à peine la direction horizontale et on n'aperçoit pas alors sur la paroi latérale du thorax le soulèvement des digitations du grand dentelé. Mais dès qu'on fixe solidement le scapulum et qu'on le fait glisser passivement en avant de manière à remplacer l'action manquante du grand dentelé, l'élévation verticale du bras est aussitôt réalisable. Si le malade écarte le bras du tronc jusqu'à la ligne horizontale, le scapulum se rapproche de la ligne médiane par son angle inférieur ; si le bras est porté en avant il se produit un écarte?9tent itks c^r2LCténst\ç\\it en forme d* aile du bord spinal de l'omoplate à tel point qu'on peut enfoncer la main entre le thorax et la surface antérieure de l'os. (v. fig. 20). En outre l'adduction de l'humérus est gênée et on a de la peine à placer la main sur l'autre épaule. La sensibilité est d'ordinaire conservée à la peau de la poitrine.
La marche de la paralysie du grand dentelé est le plus souvent de longue durée. La guérison n'a lieu qu'après plusieurs mois. Beaucoup de cas sont incurables. Le traitement consiste surtout dans l'usage de l'électricité appliquée aux nerfs et aux muscles paralysés.
Paralysies des muscles du dos
De toutes les paralysies des muscles du dos, lesquelles ne sont pour la plupart que des parties constituantes de paralysies plus étendues, il n'y a que la paralysie des muscles extenseurs du dos dans la région lombaire (muscle extenseur du tronc avec des parties du sacrolombaire et du grand dorsal) qui ait un intérêt pratique. Elle se déclare dans une proportion considérable chez les enfants atteints A'atrophie musculaire ou de pseudo-hypertrophie infantile (voyez plus loin) et donne lieu alors à un tableau morbide très reconnaissable et d'un caractère particulier. Si l'on fait tenir debout les petits malades, on remarque immédiatement leur attitude spéciale. La colonne lombaire affectée de lordose est fortement cambrée, le ventre proémine considérablement, la partie supérieure du corps est déjetée en arrière. Le tronc se balance sur les hanches et la marche est dégingandée. La paralysie des extenseurs du dos se manifeste le plus clairement, quand les enfants se sont baissés pour ramasser un objet et qu'ils veulent se redresser. Ils ne réussissent alors à se remettre dans la station verticale, qu'en prenant avec les mains un point d'appui sur leurs genoux et en s'arc-boutant lentement le long de leur cuisse pour regrimper à la hauteur de leur taille.
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Paralysies dans la sphère de l'extrémité supérieure
Paralysies du muscle deltoTde (nerf axillaire). La paralysie du deltoTde fait partie d'un ensemble de paralysies périphériques plus compliquées, ayant leur source dans le plexus brachial, ou bien elle constitue une paralysie isolée de nature traumatique ou rhumatismale. Elle se traduit par l'incapacité absolue de soulever l'humérus. En faisant des mouvements passifs on la distingue facilement de l'ankylose de l'articulation de l'épaule. Si la paralysie persiste un temps considérable, une atrophie très marquée s'empare du muscle, et l'électricité y démontre de la réaction dégénératîve. — La paralysie du petit rond qui est également innervé par le nerf axillaire est difficile à diagnostiquer.
La paralysie du biceps et du brachial Interne (nerf musculocutané) ne se déclare qu'exceptionnellement à l'état isolé, mais on l'observe assez souvent combinée avec d'autres paralysies. Dans l'état de supination, la flexion de l'avant-bras est impossible, tandis que dans l'état de pronation de l'avant-bras, le long supinateur peut encore accomplir son action fléchissante. D'autre part, Vaction supinatrice du biceps qu'on sait qu'il eflectue, l'avant-bras étant fléchi, fait également défaut. Parfois on observe en même temps une altération de la sensibilité dans le côté radial de l'avant-bras (rameau cutané du nerf musculo-cutané).
Paraljrsie radiale — La situation anatomique du nerf radial est cause que \^s paralysies par pression At^ ce nerf sont rangées parmi les paralysies périphériques les plus fréquentes. Elles se déclarent notamment, quand, pendant le sommeil^ le nerf a été pressé contre l'humérus par le tronc ou la tête reposant sur le bras (ivresse, action de dormir avec le bras appuyé sur le dossier d'une chaise, etc.). On constate la résolution du bras immédiatement après le réveil. D'autres influences traumatiques, des blessures directes du nerf, sa compression dans les luxations de l'épaule et les fractures de l'humérus, la contusion provoquée par les béquilles, l'enlacement au moyen de cordes etc. sont aussi des causes fréquentes de paralysie radiale. Les refroidissements (paralysie radiale rhumatismale) jouent un rôle beaucoup plus accessoire. Nous rencontrerons plus loin la paralysie saturnine qui se localise de préférence dans les rameaux du radial.
Le radial fournit au triceps et aux muscles du côté extenseur de l'avant-bras. La paralysie du triceps ne se présente que dans les cas où la lésion occupe un point très élevé (dans les paralysies occasionnées par les béquilles et par les luxations, dans les paralysies qui remontent au plexus brachial, etc.), elle fait au contraire défaut
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dans la plupart des paralysies ordinaires par compression, quand celle-ci s'exerce à l'endroit où le radial contourne l'humênis. On reconnaît facilement la paralysie du triceps par l'impossibilité ofi est le malade d'étendre l'avant-bras. Cependant, l'expérience à cette fin doit toujours être faite, l'humérus étant maintenu soulève, pour éliminer l'action de la pesanteur qui s'exerce sur l'avant-bras.
La paralysie des muscles extenseurs de l'avant-bras ou de la région antibrachiale postérieure, se reconnaît immédiatement, quand on voit pendre la main dam un état de flexion flasque (voyez fig. 2 1 ). Toute flexion dorsale quelconque de la main (muscles extcn-
Fig, ai. Altitude de U mara finche A<aa U panlys» ndiilc. (D'aprts SeeligmOllv.)
seurs du carpe, cubital postérieur, long et court radial) est impossible, et les mouvements de latéralité de la main (abduction et adduction) sont également frappés d'impuissance. Les doigts sont fléchis, leur première phalange n'est pas susceptible d'extension (muscles extenseurs communs des doigts, indicateur et extenseur du petit doigt). Mais, si les premières phalanges sont étendues passivement et soutenues, l'extension des phalanges terminales peut parfaitement se faire comme à l'état normal (action des interosseux innervés par le nerf cubital). Le potict est fléchi et en adduction, mais il ne peut être activement porté ni dans l'abduction (long abducteur du pouce), ni dans l'extension (long et court extenseur du pouce). Si Vttvant-bras est étendu en ligne droite et mis en pronation, il ne saurait être porté dans la supination (muscle court supinateur), tandis que la supination de i'avant-bras, préalablement fléchi, se fait par le biceps. La flexion de l'avant-bras mis en supination, à laquelle flexion président le biceps et le brachial interne, peut encore se faire; au contraire, la flexion de l'avant-bras en demipronation (position en écharpe) est affaiblie par suite de la paralysie du long supinateur. Si dans cette position l'on fait exécuter au malade de petits et rapides mouvements de flexion avec l'avant-bras, on ne sent rien de la saillie caractéristique que présente à l'état normal le
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long supinateur, quand il entre en contraction. Cette saillie fait également défaut, quand avec leur avant-bras en pronation et à demi-fléchi, les malades veulent se raidir contre les violentes tentatives d'extension.
Lfe désordre fonctionnel de la main dans la paralysie radiale est très remarquable. L'action des fléchisseurs est elle-même aflfaiblie, vu que leurs points d'insertion sont rapprochés les uns des autres à cause de la constante flaccidité de la main. Outre le trouble moteur, on observe parfois que dans la zone de distribution du nerf radial, la sensibilité est légèrement altérée. Cette altération siège principalement dans la moitié radiale du dos de la main et à la face dorsale de la première phalange du pouce, de l'index et du doigt médian (v. fig. 5). U excitabilité électrique des parties paralysées est conforme aux règles généralement applicables. Au début et quand le cas est léger, elle reste normale, plus tard il se produit dans les cas graves une atrophie et une réaction dégénérative prononcées. Il est digne de remarque que dans toutes les espèces de paralysies radiales (et notamment dans la paralysie saturnine) on observe très souvent un épaississement chronique et un gonflement d'une nature particulière des tendons du dos de la main, lesquels, selon toute probabilité, sont principalement dus au tiraillement mécanique de ces tendons.
Paraljrsie cubitale. — Abstraction faite de la part que les muscles alimentés par le nerf cubital prennent fréquemment aux paralysies et aux atrophies à vaste étendue (surtout à l'atrophie musculaire progressive), la paralysie cubitale se rencontre de préférence à la suite d'influences traumatiques (compression, plaies, fractures de l'humérus, luxation de l'épaule, etc.).
La flexion de la main^ et surtout son mouvement de latéralité cubitale, sont entravés (muscle fléchisseur cubital du carpe). Le mouvement de flexion des trois derniers doigts est défectueux (en partie par la parésie des muscles fléchisseurs profonds des doigts), la motilité du petit doigt (masse musculaire de l'émînence hypothénar) est complètement supprimée. Ce qui frappe le plus, c'est la paralysie des interosseux qui fait que la flexion des premières phalanges et Vextensùm des phalanges termincUes des quatre derniers doigts sont devenues impossibles. Le mouvement d'écartement des doigts et plus encore de rapprochement (interosseux, lombricaux) est paiement entravé d'une manière considérable. \j^ pouce ne peut plus être ramené avec force contre le métacarpien de l'index (muscle adducteur du pouce).
Dans presque tous les cas invétérés de paralysie cubitale, il se forme, outre l'atrophie musculaire qui a surtout pour effet de creuser
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les espaces interosseux du dos de la main, une attitude très carac- ' téristique de celle-ci. Par suite de la contracture des muscles antagonistes des înterosseux paralysés (extenseur et fléchisseur communs des doigts) les premières phalanges subissent une forte flexion dorsale, les phalanges terminales, au contraire, s'infléchissent complètement, de manière que la main prend exactement la forme d'un crampon (main en griffe) V. fig. 22.
Le trouble de la sensibilité, quand il s'en présente, s'étend à la face palmaire des deux derniers doigts,à la face dorsale des trois derniers doigts et à une ^'^- "* "^ " «^* "'p^ i>«ii«.Bt) partie du dos de la main (v. fig. 3 et 4).
Paralysie du nerf médîaa. — La paralysie du nerf médian se présente surtout à l'observation sous forme àc paralysie traumatique. Souvent aussi elle fait partie de paralysies plus étendues (dans l'atrophie musculaire progressive entre autres).
Les troubles de la motilité sont très marquants. La pronation de \'avant-bras (carré et rond pronateur) est presque totalement supprimée. La main ne peut plus être fléchie dans le sens cubital que par le fléchisseur cubital (paralysie du fléchisseur radial du carpe). Les phalanges terminales des doigts ne peuvent plus être fléchies (fléchisseur sublime des doigts et une partie du fléchisseur profond) tandis que la flexion des premières phalanges est gouvernée comme à l'état normal parles interosseux. Ce n'estqu'à l'aide des trois derniers doigts à la flexion desquels le fléchisseur profond des doigts (nerf cubital) préside encore en partie que les malades sont en état de saisir les objets. Le pouce ne peut plus se fléchir (long et court fléchisseur du pouce) ni se placer en opposition (muscle opposant), il est le plus souvent couché sur la main.
Les troubles de la sensibilité <\'i'on rencontre quelquefois siègent i la face palmaire du pouce et des deux doigts suivants, puis encore à la face dorsale des phalanges terminales de l'index et du médius (v, fig. 3 et 4).0n observe assez souvent des désordres tropkiques (ampoules aux doigts, peau atrophiée et luisante, altération des ongles).
Paralysies brachiales combinées. — Les paralysies combinées, dans lesquelles les muscles atteints appartiennent à la zone d'inner-
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vation de plusieurs branches nerveuses, se présentent de la manière la plus diverse, surtout à la suite d'influences nocives qui ont atteint le plexus brachial dans le cou (paralysies du plexus). C'est à cette catégorie qu'appartiennent, par exemple, une grande partie des paralysies consécutives aux luxations hMméTd\^s( paralysies par luxation).
Une paralysie qui mérite une mention spéciale, c'est la paralysie combinée du plexus, décrite tout d'abord par Erb, qui a été plusieurs fois observée depuis et dans laquelle le deltoïde, le biceps, le brachial interne et le lo?ig supinateur sont simultanément atteints. Le bras pend inerte le long du corps, ne peut presque plus être soulevé, et c'est à peine si l'avant-bras sait encore un peu se fléchir, tandis que la main et les doigts conservent leur mobilité normale. La cause paralysante doit résider en un point où les filets nerveux destinés aux muscles que nous venons d'énumérer sont rapprochés les uns des autres (v. fig. 12). Parfois le muscle sous -épineux est paralysé en même temps,de telle sorte que l'humérus en rotation en dedans ne peut subir la rotation en dehors.
C'est exactement la même combinaison de muscles engourdis qu'on trou vedans une partie d^s paralysies obstétricales queDuchenne a décrites le premier. Celles-ci se rencontrent quelquefois chez les enfants après des accouchements laborieux et elles sont la conséquence de lésions traumatiques du plexus brachial occasionnées dans l'opération de la version, par la manœuvre de Prague ou par des tractions exercées sur les épaules, etc.
Pronostic et traitement général des paraljrsies périphériques aux extrémités supérieures. — Les considérations générales que nous avons fait valoir concernant le pronostic des paralysies faciales sont également applicables au pronostic des paralysies brachiales périphériques. Ici aussi se présentent des cas légers et des cas graves ; ceux-ci sont signalés par une réaction complète de dégénérescence et une durée qui se prolonge pendant plusieurs mois pour le moins avant l'entrée en convalescence. Il y a d'ailleurs une quantité de paralysies traumatiques qui ne sont curables qu'à un certain degré, si même elles sont jamais susceptibles de guérison.
Le traitement ne peut obéir à l'indication causale que dans un nombre relativement restreint des cas, quand on parvient à enlever par une opération des tumeurs, des cicatrices, des éclats d'os, des cals vicieux, etc., qui exercent une constriction sur le nerf.
Pour le reste le traitement électrique des paralysies est celui qui se réclame des meilleurs succès. On a,de préférence, recours au courant constant, quoique avec le courant faradique on puisse certainement aussi obtenir de bons résultats. Quant au mode de traitement,
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on peut, dans les cas récents surtout,Iaisser agir le courant constant d'une manière stabile sur Tendroit même de la lésion. L'essentiel c'est toujours l'excitation électrique des nerfs et des muscles paralysés. On tâche de découvrir au-dessus de l'endroit lésé un point où le nerf est accessible pour pouvoir en quelque manière diriger de haut l'influx électrique contre l'obstacle qui interrompt la conductibilité et ainsi le surmonter. On excite les muscles g^lvaniquement en promenant la kathode sur chaque muscle atteint de paralysie. S'il existe de la réaction de dégénérescence avec prédominance de contractions d'anode ou à l'exclusion de toutes autres, on se sert de l'anode comme de pôle différent. L'autre pôle se place sur le sternum ou au besoin sur l'endroit malade. La faradisation des muscles peut également être utile, principalement quand ils jouissent de la contractilité faradique. Cependant, même quand cela n'est pas le cas, l'excitation faradique de la sensibilité peut avoir un effet salutaire, en ce sens qu'elle provoque, par voie réflexe, un réveil des nerfs moteurs. — Chaque séance dure de 5 à 10 minutes et se renouvelle tous les jours ou 3 à 4 fois par semaine. Plus le cas est récent, plus le pronostic est favorable. Cependant avec beaucoup de patience et d'assiduité,on obtient parfois des résultats étonnants m^me dans les cas graves et invétérés. Le traitement doic alors être poursuivi pendant des mois et plus encore, sauf à l'interrompre de temps en temps. Les frictions alcooliques et stimulantes doivent parfois être prescrites dans la pratique, quoiqu'elles n'aient un effet utile que pour autant qu'elles sont combinées avec le massage méthodique des mus-
clés paralysés. Les bains chauds partiels peuvent aussi être avantageux, ainsi que les thermes de Teplitz, Wiesbaden, Wildbad, etc.
Paralysie du diaphragme
La paralysie du diaphragme se rencontre rarement à l'état isolé et seulement à la suite de blessures du nerf phrénique au cou, puis comme paralysie < rhumatismale >, et enfin chez les hystériques. Des parésies musculaires du diaphragme paraissent parfois se développer comme conséquence des inflammations de la séreuse diaphragmatique. — Plus fréquente et d'une plus grande importance pratique est la paralysie du diaphragme qui se manifeste comme faisant partie de paralysies à vaste étendue. Dans les maladies de la partie supérieure de la moelle cervicale, dans la myélite ascendante, dans l'atrophie musculaire progressive, dans la névrite multiple, etc., la paralysie diaphragmatique qui entre finalement en scène est parfois la cause de l'accélération du terme fatal par la gêne qu'elle apporte à la respiration.
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Les symptômes de la paralysie diaphragniatique sont faciles à reconnaître, surtout quand TafTection est bilatérale, comme c'est le cas d'ordinaire. On reconnaît à première vue la modification qu'ont subie les mouvements respiratoires. Si d'une part on est frappé de l'exagération de la respiration costale supérieure, qui au moindre effort devient excessivement haletante, de l'autre on ne voit plus et on ne peut plus du tout sentir de la main le gonflement inspiratoire de l'épigastre. A son défaut on constate le plus souvent une rétraction inspiratoire de la région épigastrique. A l'état de repos complet du malade, la respiration dans les cas non-compliqués n'est pas grandement accélérée, tandis que dans d'autres cas, la bronchite considérable qui atteint les lobes inférieurs du poumon par suite de la gêne respiratoire,devient une cause permanente de dyspnée. La cause de la bronchite doit surtout être attribuée à ce que l'action de la presse abdominale est fortement enrayée par l'élévation continue du diaphragme (qu'on peut démontrer à l'aide de la percussion) et que par suite les mouvements de la toux et l'expectoration des sécrétions se font très imparfaitement.
Le pronostic n'est favorable que dans les paralysies diaphragmatiques de cause hystérique et rhumatismale; ailleurs il est d'ordinaire très fâcheux. Au point de vue thérapeutique, la seule tentative possible consiste à exciter le diaphragme faradiquement ou galvanique ment par le canal du nerf phrénique au cou, tandis que l'autre pôle se place sur la ligne des insertions diaphragmatiques à la cage thoracique. Un courant constant passé à travers le diaphragme (et accompagné de renversements) peut également avoir un résultat utile.
Paralysies dans la sphère de l'extrémité inférieure
Paralysie du nerf crurai. La paralysie crurale ne se rencontre qu'exceptionnellement à l'état isolé. On la voit se produire après des traumatismes, à la suite de la compression du nerf par des tumeurs du bassin ou de la cuisse, dans les affections vertébrales, les abcès du psoas, etc.
Les symptômes sont faciles à reconnaître. La cuisse ne peut pas se fléchir sur le bassin et le tronc ne peut pas se redresser quand il est dans le décubitus horizontal (muscle psoas-iliaque). La jambe quand elle est fléchie ne sait pas s'étendre (extenseur quadriups crural). La marche et la station debout sont devenues très difficiles, si pas impossibles. La paralysie du muscle couturier et pectine ne produit pas de symptômes particuliers. Les troubles de la sensibilité, s'il en existe, se rencontrent dans la moitié inférieure de la surface anté-
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rieurc de la cuisse et à là face interne de la jambe jusqu'au gros orteil (nerf saphène, v. fig. 6 et 7).
La paralysie du nerf obturateur s'observe très rarement comme affection isolée. Son symptôme principal est la suppression du mouvement d'adduction de la cuisse (muscle grand adducteur, long et court adducteur, muscle grêle) et l'incapacité de croiser les jambes. En outre la rotation de la cuisse en dehors est également empêchée (muscle obturateur externe). Il se rencontre quelquefois des désordres de la sensibilité à la partie interne de la cuisse.
La paralysie des nerfs fessiers est également peu fréquente. Ce qui souffre le plus c'est l'abduction de la cuisse (muscles fessiers) et sa rotation en dedans (muscle obturateur interne). La marche et surtout l'ascension des escaliers devient très difficile.
Les paralysie relevant du nerf sciatique dues à des lésions traumatiques, à la compression isolée de branches nerveuses dans les affections des vertèbres, aux tumeurs pelviennes, aux accouchements laborieux, plus rarement à des influences rhumatismales (névrite sciatique) etc. se rencontrent assez fréquemment.
La paralysie du nerf péronier qui s'observe parfois isolément, se traduit immédiatement par la flaccidité du pied. Cela se montre avec le plus d'évidence lors de la marche, et bien souvent alors la pointe du pied traîne sur le sol. C'est pourquoi les malades doivent plus fortement soulever le membre inférieur et laissent en marchant tomber le pied à plat sur le sol, la pointe la première. La flexion dorsale du pied (muscle tibial antérieur) et des orteils (long extenseur commun des orteils et long extenseur du gros orteil), de même que l'abduction du pied et le soulèvement de son bord externe (m uscles péroniers), sont presque entièrement supprimés. Dans les cas anciens il se forme le plus souvent par suite de la contracture secondaire des muscles du mollet un pied-bot permanent (Pied équin, Pied varus-équin).
Les paralysies du nerf tibial rend la flexion de la plante du pied impossible (Muscle gastro-crémien et soléaire). Les malades ne savent plus se tenir sur leurs orteils, etc. En outre l'adduction du pied (muscle tibial postérieur) et la flexion plantaire des orteils, (muscle fléchisseur commun des orteils *et long fléchisseur du gros orteil) sont supprimées. Par suite des contractures secondaires, les pieds prennent quelquefois une forme crochue (pied calcanéen) et les orteils la forme de griffes avec flexion dorsale des premières phalanges et flexion plantaire des autres (paralysie des interosseux).
Dans la paralysie du tronc du nerf sciatique, aux symptômes que nous venons d'énumérer vient encore s'ajouter l'incapacité de
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fléchir la jambe contre la cuisse en arrière (expérience à faire dans le décubitus latéral ou la station debout), ce qui dépend de la paralysie du biceps fémoral, du demi-membraneux et du demi-tendineux. Dans la paralysie sciatique unilatérale la marche est encore possible, attendu que la jambe fixée dans l'articulation du genou par le muscle extenseur de la cuisse fait l'office de tuteur.
La distribution des troubles de la sensibilité à la face postérieure de la jambe se conçoit par l'inspection de la fîg. 7. Des troubles vasomoteurs et trophiques (cyanose et engourdissement de la peau, atrophie des muscles), se rencontrent souvent.
Le traitement se base strictement sur les règles qui ont été exposées à propos du traitement des paralysies périphériques aux extrémités supérieures.
Paralysies toxiques
Paralysie saturnine. — De toutes les paralysies par empoisonnement celle qui résulte du plomb est la plus importante au point de vue pratique. Elle est un symptôme commun de l'intoxication saturnine chronique et s'observe surtout chez les personnes qui par profession sont exposées à s'assimiler lentement pendant un temps considérable de petites particules de plomb, comme par ex. les typographes, les polisseurs et les fondeurs de caractères, les peintres et les barbouilleurs (couleurs au plomb), les potiers (vernis ploînbique) etc.
On n'est pas encore parvenu à se mettre complètement d'accord sur la cause anatomique propre de l^a paralysie saturnine. Pendant que les uns en cherchent le point de départ dans les muscles mêmes, la plupart des auteurs contemporains admettent comme agent effectif de la paralysie une affection du système nerveux provoquée par l'action intoxicante du plomb. De plus, comme la paralysie saturnine, ainsi que nous le verrons tout à l'heure, appartient essentiellement à la classe des paralysies atrophiques, elle ne peut être autre chose qu'une altération des cornes grises antérieures de la moelle ou une dégénérescence des nerfs moteurs périphériques. Les données positives recueillies jusqu'ici ne sont pas encore parfaitement concordantes; cependant, d'après les travaux de Leyden, Zunker, etc., il n'existe plus guère de doute que dans une partie du moins des cas la dégénérescence atrophique des filets nerveux moteurs périp/tériques constitue la lésion primitive à laquelle vient s'adjoindre consécutivement et selon le processus habituel, une atrophie dégénérative des muscles alimentés par ces nerfs. Il est possible néanmoins que dans beaucoup de cas, il faille chercher l'origine de
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la paralysie dans une afTection spinale (surtout des cornes grises antérieures) due à l'influence toxique du plomb et existant f^^r^rr^fww^»/ avec ladégënërescence périphérique ou peut-être même pour son propre compte. Il est à désirer que des investigations anatomiques ultérieures viennent porter la lumière dans cette question.
La paralysie saturnine dans la grande majorité des cas affecte un emplacement manifestement typique^ et c'est une partie de la zone de distribution du nerf radial qu'elle choisit avec une préférence marquée. On voit la paralysie gagner, d'une manière plus ou moins rapide, l'extenseur commun des doigts. Le mouvement d'extension de la première phalange du troisième et du quatrième doigt, puis plus tard du second et du cinquième n'est plus possible, tandis que les phalanges terminales peuvent encore s'étendre comme à l'état normal, grâce aux interosseux. Dans la suite la paralysie s'étend souvent au long et au court extenseur du pouce, à l'abducteur du pouce et aux extenseurs de l'articulation du poignet, alors que, chose étonnante, le long supinateur et le triceps demeurent presque toujours parfaitement indemnes. Il est infiniment plus rare que la paralysie saturnine frappe le deltoïde, le biceps, le brachial interne et les supinateurs. Les paralysies des extrémités inférieures sont également très peu fréquentes.
La paralysie saturnine est le plus souvent bilatérale. Dans les cas les plus graves, il se développe dans les muscles atteints une atrophie prononcée et ils deviennent le siège de la réaction électrique de dégénérescence. Il est digne d'intérêt que cette réaction peut même être constatée dans des muscles dont la motilité volontaire est entièrement conservée. La sensibilité T^ste presque toujours parfaitement normale^ de manière qu'on peut dire que les filets nerveux sensibles ne ressentent nullement l'influence du plomb.
Le pronostic de la paralysie saturnine est favorable^ quand les malades peuvent se soustraire à l'action nocive du poison. La guérison s'opère après quelques semaines, ou après des mois, si le cas est grave. Il va sans dire que les récidives sont fréquentes et qu'on assiste quelquefois à des complications avec d'autres conséquences morbides de l'empoisonnement saturnin chronique.
Le traitement est le même que celui de toutes les autres paralysies périphériques. Uélectricité doit être placée en première ligne. On recommande en outre des bains locaux sulfureux et Viodure de potassium à l'intérieur.
ParaljTsie arsenicale. — La paralysie arsenicale se rencontre beaucoup plus rarement que la paralysie saturnine. A l'inver^ de cette dernière, elle se produit surtout après les empoisonnements
100 ICaladies des nerfs moteurs.
aigus par l'arsenic et fait suite d'ordinaire sans transition (pas toujours cependant) aux autres symptômes d'intoxication. La localisation de la paralysie n'afTecte pas un type si net que la paralysie saturnine. Parfois la paralysie est très étendue (bras et jambes), le plus souvent ce sont les extrémités inférieures qui sont atteintes de préférence. Les muscles frappés s'atrophient rapidement. On n'a pas encore constaté avec certitude s'il se produit de la réaction de d^énérescence. Les troubles concomitants de la sensibilité sont très caractéristiques, ce sont tantôt des anesthésies, tantôt des paresthésies et de vives douleurs dans le dos et les jambes. On a observé à diverses reprises des altérations trop/tiques aux ongles et aux cheveux etc. On ne connaît rien de précis sur la cause anatomique de la paralysie arsenicale; cependant l'hypothèse de son oxi^nQ périphérique est la plus admissible, à raison des douleurs initiales,
La marche est d'ordinaire favorable; parfois rapide, elle dure quelquefois des mois. Le traitement est identique à celui de la paralysie plombiqye.
Les paralysies produites par l'action du cuivre^ du zinc, etc. sont très rares et ne réclament pas de description à part
Convulsions dans le domaine de la branche motrice du
trijumeau.
Le spasme tonique des muscles de la mastication s'appelle trismus. Très rare comme maladie sui-generis, il fait fréquemment partie de formes convulsives plus compliquées et d'autres affections nerveuses» telles que le tétanos, l'attaque d'épilepsie, l'hystérie, la méningite, etc. Les deux mâchoires sont fortement serrées l'une contre l'autre et l'on sent les masséters à travers la joue, comme des duretés ligneuses. En cas de contraction des ptérygoYdiens d'un seul côté, la mâchoire est poussée transversalement en sens opposé.
Le spasme clonique des muscles de la mastication (crampe masticatoire) consiste en une succession de mouvements convulsifs, se manifestant sous forme d'accès, et presque toujours dans le sens vertical, rarement dans le sens horizontal. Chaque série de contractions évolue communément selon un rythme précipité et r^^lier tout en provoquant un bruyant claquement dentaire. La muqueuse buccale et la langue ne manquent pas d'être blessées.
La cause de ces crampes n'est pas aisée à déterminer. Parfois elles paraissent être d'origine réflexe, comme dans les affections de la
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mâchoire, des dents ou même d'organes plus éloignés. Nous avons été témoin d'un cas d'un an de durée et qu'on présumait devoir être attribué à une violente frayeur.
Le traitementy abstraction faite de celui de la maladie fondamentale, doit viser tout d'abord à écarter les causes probables de la maladie (extirpation de mauvaises dents, etc.). Pour le reste, F électricité (passage d'un coûtant constant, faradisation des muscles, pinceau faradique) est avantageuse en beaucoup de cas. Parmi les remèdes internes^ on tentera : les narcotiques (morphine, chanvre indien), le bromure de potassium, l'atropine, l'arsenic, l'iodure de potassium, le valérianate de zinc, etc.
Il importe grandement de nourrir les malades artificiellement, quand un trismus persistant empêche la préhension volontaire des aliments. Le mieux en ce cas, c'est d'introduire par la voie nasale dans l'oesophage, une sonde de petit calibre. L'alimentation rectale est à la longue insuffisante, quoiqu'elle ait toujours un certain degré d'utilité. On a aussi tenté quelquefois avec succès de vaincre petit à petit le spasme convulsif des mâchoires en insinuant des cônes de bois, entre les arcades dentaires.
Convulsion clontque de la face
(Spasfue mimique. Tic convulsif.)
Nous ne connaissons rien de bien précis s}itVétiologieà\x spasme facial,quoique ce soit la forme de convulsions isolées la plus fréquente et la plus importante en pratique. Il arrive souvent que la cause reste entièrement cachée. Quelquefois, son origine probable peut être attribuée à un état pathologique du tronc du nerf facial (refroidissement, affection de l'oreille, de la base du crâne) ou à une irritation réflexe qui agit sur lui (névralgie du trijumeau, puis les maladies des organes sexuels, etc.). Il est possible que dans beaucoup de cas, la cause première se trouve au centre (centre du facial dans l'écorce du cerveau) plutôt qu'à la périphérie. La maladie peut naître encore à la suite de fortes émotions psychiques ^ et enfin limitation et Passuétude (grimaces) jouent quelquefois un rôle dont il faut tenir compte (surtout quand il s'agit d'enfants). Il est acquis à la suite d'observations répétées que la prédisposition à la maladie s'accentue par l'influence d'une tare d'hérédité névropathique généralisée.
Les symptômes du tic convulsif consistent en contractions instantanées qui se succèdent avec la rapidité de l'éclair dans presque tous les muscles animés par le facial.L'affectîon est d'ordinaire unilatérale, n'épargnant souvent aucun des muscles que le facial innerve et se
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limitant quelquefois à quelques-uns d'entre eux (spasme facial par* tiel). Dans beaucoup de cas, les contractions convulsives sont pres« que continues, tout en variant d'intensité, de façon que les malades, sans le vouloir, exécutent les grimaces les plus choquantes ; parfois les distorsions faciales ne se présentent que sous forme d'accès de peu de durée, et séparés par des intervalles parfaitement libres. Ces accès naissent sans cause occasionnelle particulière, ou bien ils sont provoqués par l'exercice de la parole, par des mouvements vol on* taires, par des influences d'ordre sensitif ou psychique, etc. Dans quel* ques cas d'une intensité excessive, les contractions se propagent aux muscles avoisinants (muscles masticateurs, de la langue, de la nuque). Abstraction faite de la gêne résultant des spasmes, la motilité volontaire des muscles est complètement conservée. Il n'y a pas non plus de désordres de la sensibilité; on n'observe ni anesthésie, ni douleur.
Il nous reste encore à donner une mention spéciale à une forme de crampe faciale partielle qui se présente souvent à l'état d'isolement complet ou presque complet : c'est le blépharospastne ou crampe palpébrale^ c'est-à-dire un spasme convulsif tonique ou clonique qui se produit dans l'orbiculaire des paupières. La forme tonique nait surtout par voie réflexe dans les aflections oculaires les plus diverses, parfois aussi elle surgit consécutivement à des altérations d'autres zones du trijumeau.En règlegénéraleelle est bilatérale et dure parfois, sauf quelques interruptions, des jours et des semaines. Un phénomène très remarquable qui s'observe quelquefois dans cette circonstance, ce sont les points de pression dont von Grâfe a donné le premier une description exacte. On les trouve d'ordinaire aux lieux d'émergence des rameaux du nerf trijumeau, parfois aussi à la colonne vertébrale ou en d'autres endroits du corps. En pressant sur ces points, la contraction cesse immédiatement, de manière que les paupières < se détendent comme par une force de ressort >. Le spasme orbiailaire clonique (spasme nictitant) consiste en un clignotement convulsif et des mouvements de contraction spasmodique presque incessants des paupières. Ici encore on parvient à découvrir une origine réflexe à ce blépharospasme ; parfois cependant la cause en demeure inconnue.
Le tic convulsif dans ses formes graves est toujours une maladie pénible et très fatigante, surtout quand il coexiste avec du blépharospasme. Là marche en est souvent de très longue durée. Parfois de longs intervalles de repos découpent la maladie (par exemple la grossesse, comme nous avons pu l'observer), et puis elle reprend de nouveau. Quelquefois l'affection passe à Tétat d'habitude et dure autant que la vie.
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Le traitement doit donc être difficile et ingrat. On atteint les meilleurs résultats quand on peut supprimer la source d'oh émerge le spasme par voie réflexe (extraction de dents mauvaises, traitement d'ophthalmies, en quelques cas résection du nerf susorbitaire). \izxi%\t traitement par r électricité^ l'attention doit être principalement dirigée vers les points de pression sur lesquels on fait agir d'une manière stabile l'anode du courant constant. S'il n'y a pas de points de pression on place l'anode sur le tronc du nerf facial et sur chacune des branches dans lesquelles il se subdivise en forme de patte d'oie. Dans les cas à origine réflexe, Berger a obtenu de très bons résultats en appliquant l'anode à l'occiput, tout au-dessous de la protubérance, la kathode étant tenue en main (galvanisation de la moelle allongée). La durée de chaque séance est de 5 à 10 minutes. Le courant f;^radîque (courant qui grossit lentement) a été également préconisé. Parmi les remèdes internes on peut essayer d'abord le bromure dé potassium, puis l'arsenic, l'atropine, le curare, l'oxyde de zinc, etc. Leur efBcacité est toujours très douteuse. En revanche la distension nerveuse dans une partie des cas soumis à l'opération a donné un résultat avantageux en ce sens que la paralysie qui en est la conséquence est moins pénible que les spasmes qui ne laissent aucun repos. Il est vrai que les contractions se reproduisent le plus souvent quand la paralysie vient à disparaître, cependant le succès est parfois durable. Mentionnons pour finir que le yir^Aîtt^ (cautérisation a l'aide du thermocautère de Paquelin le long de la colonne spinale, sur le trajet du tronc nerveux ou éventuellement sur les points de pression) a produit dans quelques cas invétérés une amélioration des spasmes.
Convulsion dans le domaine du nerf hypoglosse. Spasme
lingual.
Si la langue prend part quelquefois aux formes convulsives compliquées (convulsions hystériques et épileptiques), il est excessivement rare qu'elle entre en convulsion pour son propre compte; cependant cet état convulsîf de la langue peut se rencontrer tantôt sous forme clonique, tantôt sous forme tonique et donner lieu alors à un trouble notable de la parole ou même de la respiration, quand l'organe se rétracte spasmodîquement en arrière. Dans cette dernière circonstance l'usage du chloroforme en inhalation peut devenir nécessaire, de même qu'un efibrt violent pour ramener la langue en avant.
Convulsions des muscles du cou et de la nuque
I>es spasmes toniques et cloniques qui affectent les muscles du cou constituent une maladie qui, bien que peu fréquente, ne se ma-
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nifeste pas moins sous des formes très diverses et donne Heu à un état morbide pénible et rebelle.On ne possède aucune donnée précise concernant son étiologiê. Ce n'est que dans quelques cas spéciaux qu'on parvient à découvrir des lésions anatomiques appréciables du sys* tème nerveux ou de la colonne cervicale, des influences rhumatismales ou nocives d'une autre nature,' des irritations réflexes, etc Quoique les convulsions de chacun de ces départements musculaires se combinent quelquefois les unes avec les autres, on n'en peut pas moins distinguer quelques formes capitales.
Convulsions appartenant à la sphère du nerf accessoire. Les spasmes cloniques relevant du nerf spinal produisent des mouvements convulsifs de la tête qui se déclarent par accès et peuvent prendre une véhémence excessive. S'agit-il d'un spasme du stemocleidomastûîdien avec prédominance unilatérale, à chaque contraction du muscle la tête se tourne du côté opposé en même temps que le menton se soulève. Si le muscle trapèze est convulsé d'un seul côté, la tête se renverse du côté malade à la rencontre de l'épaule. Quand ces muscles se contractent des deux côtés à la fois en combinant leur action, la tête est agitée de secousses violentes et de mouvements de nutation, appelés crampes nutatoires^ crampes de Salaam, qu'on observe de préférence chez les enfants et qui peuvent d'ailleurs être provoquées d'une manière analogue par la contraction d'autres muscles du cou. Par la convulsion tonique relevant du nerf accessoire y la tête demeure fixement arrêtée dans la situation anormale décrite tout à l'heure et les mouvements passifs qu'on lui imprime sont impuissants à la ramener dans sa position habituelle ou à l'en rapprocher. Quand la tête est tenue de travers par suite du spasme tonique d'un seul des sternocleidomastoïdiens^la convulsion s'appelle torticolis spasmodique (caput obstipiim spastiaim)^ et torticolis rhumatismaly si c'est un refroidissement qui en est la cause.
Le spasme tonique et clonique du splenius (v. fig. 23), se déclare également à l'état isolé ou combiné avec les spasmes relevant du spinal. En ce cas la tête se convulsé en arrière vers le côté malade et l'on perçoit la saillie musculaire en dehors de la partie cervicale du trapèze.
Le tic dit rotatoire qui donne lieu à de simples mouvements convulsifs de rotation de la tête est dû probablement à un spasme du muscle oblique de la tête (complexus).Les muscles droits antérieurs et postérieurs de la tête (in ter-épineux) participent selon toute apparence à beaucoup de crampes nutatoires.
Le pronostic des formes convulsives que nous venons d'énumérer est d'ordinaire douteux. Il est vrai qu'il y a beaucoup de cas légers
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d'origine < rhumatismale > qui cèdent en peu de temps. D'un autre cdté cependant ces convulsions toni-clonîques des muscles de la r^ion cervicale deviennent parfois des états permanents et chroniques qui dans leurs combinaisons diverses constituent des afTections très graves, lesquelles résistent pendant des années ou pendant toute la vie, en même temps qu'elles sont pour les malades une cause incessante de tourments, de souffrances et de déperdition de forces.
Traitement. L'électricité A Aans quelques circonstances procuré la guérison ou du moins de l'amélioration. La méthode de traitement consiste dans l'application de l'anode sur le nerf et le muscle atteints ou dans l'emploi de courants faradiques à force croissante ou bien encore dans l'usage de la brosse faradique sur la peau qui recouvre le muscle malade.On est pio- ■,■,,. ,, ^ , , . j .
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temativement l'un ou l'autre procédé pour trouver celui qui est le plus efficace. Entre tous les autres remèdes, les narcotiques (injections sous-cutanées de morphine) sont les plus indispensables dans les cas graves. On peut tenter encore le bromure de potassium, l'atropine, le valérianate de sine, l'arsenic et autres nervins. En dernière analyse on a recours au fer chaud àins la nuque. Nous en avons obtenu, ainsi que d'autres observateurs, des résultats avantageux, mais ils ne se produisent pas toujours. On peut encore proposer au malade la distension du nerf, quoique cette méthode soit incertaine. Disons pour finir que des appareils de soutènement convenablement adaptés ont procuré à plusieurs malades un grand soulagement, d'autant plus que les crampes ne se produisent parfois que si l'on abandonne la tête à elle-même, tandisqu'elles cessent du moment qu'on la soutient (position couchée ou assise).
5. Convulsions des muscles de l'épaule et du bras. Les convulsions cloniques des extrémités supérieures ont probablement une origine constamment centrale. Elles se présentent rarement sous forme isolée (comme par exemple dans le muscle grand
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pectoral), le plus souvent elles se combinent avec d'autres états convulsifs et des symptdmes nerveux différents. Parfois elles semblent naître d'une cause réflexe, comme les mouvements cloniques qui accompagnent les névralgies brachiales, puis les contractions qu'on observe quelquefois dans les moignons d'amputation, etc.
On a plusieurs fois observé A^s convulsions toniques isolées qui af* fectent quelques muscles ou quelques groupes musculaires des ex* trémités supérieures. La contraction toniqtu des rhomboîdaux produit une inclinaison de Tomoplate qui fait que son bord spinal prend une direction oblique de bas en haut et de dedans en dehors. Par là l'élévation du bras au-dessus de la ligne horizontale est rendue plus difficile, comme en cas de paralysie du dentelé. Cependant le scapulum ne s'écarte pas de la paroi du thorax, ce qui est un signe très caractéristique de la paralysie du dentelé. La contraction tonique de V angulaire de V omoplate- nt, se rencontre que concurremment avec la contraction du rhomboïdal et du trapèze. En ce cas l'épaule se soulève et la tête s'incline de côté. Les spasmes toniques isolés du grand pectoral, du lombo-dorsal, du deltoïde, etc., .sont en général aisés à reconnaître, mais se présentent très rarement Les contractions toniques des muscles fléchisseurs de la main et des doigts sont plus fréquentes. Nous avons nous-méme eu occasion d'observer plusieurs cas semblables qui persistaient des mois et plus longtemps encore. Une fois le spasme était subitement levé par l'application sur le nerf médian de l'anode d'un courant galvanique de moyenne intensité. Une autre fois la crampe des fléchisseurs des doigts avait fait suite à une inflammation aiguë légère de l'articulation du poignet.
La cause véritable de toutes ces convulsions nous est encore entièrement inconnue. \jt pronostic et le traitement doivent se baser sur les règles fondamentales applicables aux autres états convulsifs. C'est de l'électricité (action stabile de l'anode, pinceau faradique, faradisation des antagonistes), qu'on a le plus de bien à attendre.
Convulsions des muscles des extrémités inférieures
Les convulsions cloniques dans les muscles des membres abdominaux ne se montrent à peu d'exceptions près qu'à titre de symptômes d'une affection spinale ou cérébrale. De toutes les contractions toniques les plus communes et les mieux connues ce sont \ts crampes douloureuses des mollets (crampî), qui se déclarent surtout après de fortes fatigues musculaires (ascension de montagnes, danse). Beaucoup de personnes sont douées d'une prédisposition particulière pour ce genre de crampes qui se manifestent chez elles pour un rieUi à l'occasion de certains mouvements ou de certaines attitudes
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du pied. Outre le mollet, d'autres muscles (comme l'abducteur du gros orteil, par exemple) sont parfois le siège de crampes douloureuses semblables. Des crampes toniques d'un autre genre sont rares dans les muscles des extrémités inférieures. Cependant on a signalé quelques cas de contractions toniques isolées dans les adducteurs, le psoas-iliaque, les muscles gastro-crémiens, etc. Des contractures toniques plus étendues des muscles de la jambe se rencontrent parfois chez les hystériques (surtout dans l'hystérie infantile).
Crampe saltatoire réflexe. — Mentionnons encore en cet endroit une forme particulière de crampe que Bamberger a désignée sous le nom de crampe saltatoire réflexe. Cette crampe se montre dans les muscles des extrémités inférieures^ jamais quand celles-ci sont en état de repos horizontal, mais seulementquand les maladesveulent se tenir debout ou se mettre en marche. Dès que la plante du pied touche le sol, il se produit dans les muscles de la jambe des contractions tellement violentes que les patients sont obligés de sautiller et de piétiner constamment sur place. En même temps les talons se soulèvent convulsivement et les malades sont immanquablement jetés à terre quand on ne les soutient pas. Dans les formes franches de la crampe saltatoire, l'examen objectif ne constate le plus souvent qu'une exagération extraordinaire des réflexes^ surtout des réflexes tendineux^ tandis que dans d'autres cas il existe simultanément d'autres symptômes nerveux. Il semble qu'en général la crampe saltatoire réflexe ne doive pas être considérée comme une entité morbide à part, mais comme un symptôme particulier qui peut venir compliquer diverses névroses ayant pour effet d'exalter très vivement les réfle:fes. Plusieurs de ces cas nous paraissent devoir être rapportés à Thystérie. Quant à la cause prochaine de cette exagération extraordinaire des réflexes, nous sommes encore dans une ignorance presque complète.
Arthrogrsrposîs. — Sous forme d'appendice, mentionnons encore en peu de.mots une affection curieuse, appelée arthrogryposis qui se montre de préférence chez les enfants pendant les premières années de leur existence et qui consiste en crampes toniques persistantes et en attitudes contracturées d'une et souvent des quatre extrémités à la fois. La maladie se développe d'ordinaire d'une manière assez aiguë et peut s'accompagner de fièvre et de phénomènes généraux graves. Les jambes sont raidies dans l'extension ou bien convulsivement rétractées contre l'abdomen et ne sont alors pas susceptibles d'être mises passivement dans l'extension, même par la violence. Les bras sont fléchis, les mains et les doigts également fixés dans une attitude contracturée. Quand le cas est léger, la guérison peut avoir lieu après quelques semaines. Nous avons pourtant été témoin
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de deux cas terminés parla mort et dans lesquels Tautopsie adonné un résultat complément n^^tif. L'essence de cette étrange maladie nous échappe tout à fait Sous le rapport thérapeutique on recommande surtout les bains chauds prolongés.
La forme de crampes toniques désignée sous le nom de tétanie scx^ décrite dans un chapitre spécial.
Convulsions des muscles de la respiration
On a observé dans quelques rares circonstances, la eonvulsûm tonique du diaphragme. L'aire inférieure du thorax est fortement élargie, l'épigastre proémine, la respiration considérablement gênée ne se fait plus que par les parties supérieures de la cage thoracique. Par la percussion on démontre que le diaphragme est abaissé et immobilisé. Beaucoup de malades éprouvent une vive douleur dans la région du diaphragme. Cet état n'est pas sans danger et réclame une intervention immédiate: des inhalations dechloroforme,desinjèctions sous-cutanées de morphine, un bain chaud associé au besoin à des affusions froides, lafaradisation de la peau aux insertions dudiaphragme, la galvanisation des nerfs phréniques, etc.
La contraction clonique du diaphragme^ singultus. Le i sanglot > et le < hoquet > qui sont dus à une contraction spasmodique subite du diaphragme sont, dans leur forme élémentaire, des phénomènes très communs et qui s'évanouissent rapidement. Cependant, il arrive que cet état s'accentue jusqu'à constituer une maladie durable, opiniâtre et très fatigante, qui est capable de persister des semaines et des mois.Cettc affection se déclare parfois àla suite d'émotions d'ordre psychique et fait assez fréquemment partie du tableau morbide de \ hystérie. Le hoquet rebelle peut aussi, par voie réflexe, dériver d'affections de l'estomac, de l'intestin, du péritoine, etc. Dans quelques cas il tient à une lésion directe du nerf phrénique^ comme par ex« dans la médiastino-péricardite tuberculeuse où nous l'avons observé une fois. Nous avons encore vu le hoquet durer des heures entières dans r apoplexie cérébrale^ puis dans la myélite chronique remontée jusqu'à la moelle cervicale.
Quand le cas est léger, le hoquet se passe sans traitement particulier. Retenir son haleine, faire effort en maintenant la glotte fermée, des coups sur le dos, etc. tels sont les procédés généralement connus et usités dans le public pour dompter le hoquet Dans les cas les plus graves, force est de recourir aux narcotiques (opium, chanvre indien, inhalations de chloroforme). Puis l'application du pinceau faradique sur la rcgion diaphragmatiqucou l'action directe deTélectricité sur le nerf phrénique, a parfois un effet avantageux. Dans le
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sanglot hystérique, on obtient des résultats très prompts avec Tun ou Tautre remède nervin, la valériane, le zinc, Tatropine, la solution de Fowler, etc.
Les spasmes respiratoires plus compliqués^ tantôt sous forme de respiration spasmodiquement accélérée et forcée, tantôt combinés avec toutes sortes de mouvements congénères, avec des gargouillements et des éructations de toute nature, se montrent presque exclusivement chez les hystériques. Nous avons nous-méme dans un cas pareil pu compter au delà de deux cents mouvements respiratoires à la minute ! Le meilleur remède qui agit parfois instantanément dans la plupart de ces formes spasmodiques, c'est le bain froid avec d'énergiques affusions froides. — Aux spasmes respiratoires appartiennent encore le bâillement spasmodique (chasmus, oscedo),V/temuemefit spasmodique (sternutditio convulsiva,ptarn^us), le rire et les pleurs convulsifSy la toux spasmodique^ etc. Nous avons vu un très remarquable exemple de ce dernier cas, chez un garçon de 10 ans. Tantôt spontanément et tantôt à chaque fois qu'on lui pinçait la peau en un endroit quelconque du corps, il se produisait par voie réflexe, une toux à timbre creux et aboyante. L'affection persista pendant quelques semaines pour disparaître assez subitement*
CHAPITRE QUATRIÈME
La crampe des écrivains et les névroses profes-
. sionnelles similaires.
La crampe des écrivains (graphospasme, mogigraphie) est la forme la plus commune de toute une série de troubles particuliers de la motilité que Benedikt a désignés du terme approprié de névroses professionnelles de la coordination. Le caractère propre de ces névroses consiste en ce que le mouvement désordonné ne se déclare dans un groupe donné de muscles, que pour autant que ces muscles se mettent simultanément en action pour accomplir une besogne nettement déterminée, compliquée et portant le plus souvent sur de petits objets.Ainsi, tandis que les personnes qui souffrent de la crampe des écrivains meuvent et employent d'ordinaire les muscles de leur bras droit et de leur main droite avec une aisance parfaite, ces mêmes muscles refusent leur service du moment que les malades se mettent à écrire. Ce désordre donc ne peut tenir à un vice d'innervation de chaque muscle en lui-même, mais doit dépendre du mode suivant lequel ils coopèrent tous ensemble dans un but commun, par conséquent d'un trouble de la coordination. Nos connaissances à cet égard sont encore nulles, de même que la notion du point du système ner-
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veux où il faut placer le siège de la maladie. Toutefois, comme /Ument étiûlogiqué^desX l'excès de fatigue résultant de l'action d'écrire, qui joue le rôle capital. C'est ainsi qu'on voit la crampe des écrivains se produire de préférence (quoique pas exclusivement) chez les personnes dont la profession est d'écrire constamment, comme chez les auteurs, les négociants, les buralistes, etc La prédisposition à la crampe des écrivains semble être accrue par un tempérament nerveux général. On a de plus fait remarquer que de mauvaises plumes (dures plumes d'acier), une attitude vicieuse en écrivant, etc. favorisent la genèse de la crampe des écrivains.
Symptômes. Le symptôme essentiel de la crampe des écrivains consiste en ce que, à chaque tentative qu'on fait potu* écrire, il se produit certains troubles qui rendent cet exercice difficile ou complètement impossible. La maladie débute d'ordinaire insidieusement, mais s'accroît le plus souvent avec rapidité. Pour caractériser plus nettement ce désordre,Benedikt distingue trois formes de crampe des écrivains, lesquelles cependant présentent entre elles beaucoup de nuances de transition. Informe spasmodique est la plus fréquente Aussitôt que les malades se mettent à écrire, naissent dans leurs doigts des contractions ou des spasmes toniques tels qu'ils ne peuvent plus tenir la plume, que celle-ci exécute des circuits désordonnés et irrégfuliers ou qu'elle se fixe énergîquement au papier etc. L'exercice graphique est entièrement impossible ou ne se fait qu'au prix des plus grands efforts et par là les caractères sont totalement défigurés, inégaux et labourés de traits et de maculatures. Dans \^ forme pa^ ralytique^ (c'est à tort que cette forme est comprise parmi les crampes, attendu qu'il est illogique de parler d'une f crampe paralytique >), le trouble de l'écriture se manifeste principalement par un sentiment de lassitude résolutive qui s'empare rapidement du bras droit et est quelquefois associé à des sensations douloureuses. Enfin dans la forme tremblotante de la crampe des écrivains, à chaque essai pour écrire, la main droite est prise d'une trémulation si vive que les lettres sont complètement illisibles.
Comme il a été dit, la motilité est parfaitement normale sous tous les autres rapports. Il n'arrive que bien rarement que des manifestations analogues surgissent également à l'occasion de beau* coup d'autres opérations manuelles qui exigent de la précision (coudre, toucher le piano, etc.). La sensibilité est le plus souvent entièrement intacte, abstraction faite des douleurs musculaires déjà mentionnées et d'une sensation subjective d'engourdissement à l'avant-bras et aux doigts qui se présente quelquefois. On a découvert en plusieurs circonstances des points de pression douloureux le
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long des vertèbres cervicales et dorsales. Si l'individu appartient à la classe des névropathes, il existe parfois en même temps de la céphalàlgie,des modifications du moral, une faiblesse généralisée, etc.
Le diagnostic de la crampe des écrivains est presque toujours facile. Il faut se garder de la confondre avec d'autres maladies nerveuses qui peuvent également, bien entendu en certaines conditions données, jeter du trouble dans l'action d'écrire (chorée, paralysie agitante, sclérose multiple, atrophie musculaire à son début).
\jt pronostic doit toujours être porté avec réserve. Il est hors de doute que la guérison a lieu quelquefois, cependant la maladie n'en est pas moins très opiniâtre dans beaucoup de cas, et incurable dans d'autres. Même après que l'amendement s'est produit, on voit fréquemment survenir la récidive. Nombre de malades sont contraints par leur infirmité de faire choix d'une autre carrière.
Le traitement doit être inauguré par l'invitation à suspendre d'emblée et entièrement l'exercice de la plume pour des semaines ou des mois. Si cette prescription peut être accomplie, le seul repos peut déjà avoir de l'utilité dans les cas légers et qui sont à leur début. Il y a alors certains artifices que les malades s'ingénient à appliquer eux-mêmes pendant qu'ils écrivent et qui sont souvent très avantageux, comme par ex. de faire passer le porte-plume à travers un bouchon, d'employer des porte-plumes très épais, de tenir la plume et de poser le bras d'une façon autre que d'habitude etc. Récemment Nussbaum a fait confectionner un bracelet spécial qui est assujetti par les doigts tenus écartés les uns des autres et auquel s'adapte un porte-plume. Il ne sert d'ordinaire à rien d'apprendre à écrire de la main gauche, comme le tentent quelquefois les malades, attendu que, chose étonnante, la crampe ne tarde pas alors à se propager rapidement de ce côté.
Parmi les méthodes spéciales de traitement de la crampe des écrivains, c'est le traitement galvanique qiû mérite la première mention. Tout en évitant les courants puissants et les oscillations de courant, on fera agir l'anode pendant 5 à lo minutes d'une manière stabile sur le plexus brachial, de même que sur chaque rameau nerveux et chaque muscle atteint. La kathode se pose sur la région des vertèbres cervicales. Si l'on peut découvrir des points douloureux on les traitera séparément. A titre d'essai on pourra aussi employer la galvanisation à travers la tête, — Dans ces derniers temps l'électrothérapie a été détrônée par le massage et la gymnastique méthodique appliquée à la médecine dont l'emploi exige pourtant des aptitudes techniques particulières et n'a par conséquent pu enregistrer jusqu'ici de résultats marquants qu'entre les mains de
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certains spécialistes. On ne peut presque jamais se promettre de succès de Tusage des remèdes internes (injection sous-cutanée de strychnine, d'atropine, etc.). Par contre les cures qui contribuent à învigorer le système nerveux général, les cures d'eau froide, les bains de mer, le séjour des montagnes jouissent parfois d'une influence propice.
Mentionnons encore sous forme d'appendice quelques autres crampes professionnelles qu'on rencontre quelquefois. C'est d'abord la crampe des pianistes (qui se déclare surtout chez les jeunes filles du conservatoire), la crampe des vioIonisteSy des violoncellistes^ des télégraphistes y des tailleurs, des trayeuses de vache, etc. Dans les extrémités inférieures une affection semblable semble se produire chez les danseuses de ballet, puis chez les ouvrières des machines à coudre, les tourneurs, etc. Nous avons observé une crampe professionnelle à la langue chez un joueur de clarinette. Les particularités qui se rapportent à la symptomatologîe et au traitement de toutes ces formes de crampe sont d'une parfaite analogie avec celles que nous avons décrites à propos de la crampe des écrivains. Chez les pianistes cette névrose se présente le plus souvent sous forme parétique (prompte fatigue) et s'allie d'ordinaireà des douleurs assez vives qui, pendant l'exécution, se montrent en des endroits déterminés du bras.Un traitement énergique par le massage en a le plus facilement raison. — Faisons encore remarquer en passant qu'un ensemble de symptômes nerveux graves peut aussi être le résultat des exercices énervants auxquels astreignent certaines professions.C'est ainsi que Hirt a tout dernièrement décrit une affection chez les ouvrières des machines à coudre caractérisée par des désordres de la sensibilité (douleurs, paresthésies, parfois anesthésies), de l'ataxie, la perte de la sensibilité réflexe, et un état vertigineux dès que les yeux sont fermés. Cette maladie qui a des traits frappants de ressemblance avec le tabès cède à un traitement approprié. Hirt soupçonne à bon droit que c'est une affection des nerfs périphériques qui est en jeu. — Ce même appareil de symptômes se rencontre aussi dans d'autres classes des travailleurs (par ex. chez les paysans qui ont beaucoup peiné aux travaux des champs).
CHAPITRE CINQUIÈME
Névrite simple et multiple (dégénérative).
Étiologie et anatomie pathologique. — Sous le nom dç néirite aiguë (inflammation du nerf) on entend ce genre d'altération nerveuse qui donne lieu à une forte hyperémie des vasa-nervorum et à
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une transsudation de sérosité et d'éléments cellulaires hors de ces vaisseaux dans le tissu environnant Le nerf atteint d'inflammation est gonflé et épaissi, sa coloration est d'un rouge vif par suite de la turgescence considérable des vaisseaux, et parfois à l'œil nu déjà on reconnaît de petites extravasations sanguines plus ou moins nombreuses. L'examen microscopique fait voir que le névrilemme et le tissu interstitiel sont de toutes parts infiltrés de cellules sphériques, qui peuvent être en si grande abondance, que dans quelques cas l'inflammation, même à considérer les choses macroscopiquement, a le caractère d'une névrite purulente. Au début les fibres nerveuses elles-mêmes ne présentent pas d'altération appréciable. Mais quand la névrite a pris plus d'intensité, on constate que la gaine de myéline et le cylindre-axe se sont manifestement désagrégés et que finalement les fibres nerveuses se sont complètement , fondues. Les « cellules à granulations graisseuses » qu'on rencontre dans ces circonstances sont probablement des leucocytes (peut-être aussi des cellules endothéliales.^), dans lesquels la graisse de la myéline disparue a été reprise par intussusception. La destruction des fibres nerveuses (inflammation parenchymateuse) est en partie produite par la compression mécanique qu'exercent sur elles les masses d'exsudat qui les entourent. Peut-être est-elle due encore à l'influence nocive directe que les fibres nerveuses elles-mêmes reçoivent de la part de la cause phlogogène.
Dans la suite la névrite entre dans la période de néoformation celluleuse et des processus de régénération^^ nerf paraît plus ferme et plus sec qu'à l'état normal ; dans l'interstice des fibres nerveuses qui ont échappé à la destruction, il se forme un riche tissu connectif, qui lorsqu'il est surabondant (sorte de cal) peut par ci par là donner lieu à desépaississements notables du nerf(ce qu'on appelle névrite noueuse). Le pouvoir de régénération que possèdent les nerfs périphériques est relativement très considérable, à tel point qu'une névrite d'intensité modérée et même grave n'empêche pas toujours le nerf d'être entièrement réintégré dans son état primitif. Les fibres nerveuses les plus gravement compromises peuvent subir une régénération partielle. — La névrite chronique se développe à la suite d'une névrite aiguë ou bien d'emblée d'une manière insidieuse.. Alors le premier stade d'hyperémie aiguë et d'infiltration cellulaire fait complètement défaut et le travail de destruction des éléments nerveux, de même que la formation d'un tissu interstitiel nouveau, ont lieu dès le début d'une façon chronique. En ces cas les processus de dégénérescence qui atteignent les fibres nerveuses prédominent tellement sur les altérations inflammatoires interstitielles qui se passent au
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tissu connectif et aux vaisseaux, qu'on se trouve pour ainsi dire en présence d'une dégénérescence parenchymateuse pure. Il serait peut-être plus exact de désigner des états semblables, non pas du nom de i névrite >, mais de celui à' atrophie dégénérative chronique primitive du nerf. Ces états se déclarent notamment à la suite de rinfluence délétère directement portée par certains facteurs infectieux et toxiques (v. plus bas) sur un nombre parfois considérable de nerfs dont ils font disparaître, par un lent travail de destruction, les gaines de myéline et plus tard les cylindres-axe. Il est possible, quoique nullement démontré, que ces modifications commencent aux expansions terminales périphériques des nerfs pour marcher de là petit à petit vers le centre. En tous cas cette affection se restreint parfois aux nerfs périphériques. Les racines spinales antérieures et Taxe médullaire lui-même sont reconnus intacts et seulement modifiés d'une manière insignifiante.
Si maintenant nous nous enquérons des causes de la névrite, nous nous trouvons en présence des mêmes agents nocifs qui jouent le rôle capital dans l'inflammation des autres organes. On parle très souvent de la névrite traumatique qui peut être le résultat des lésions mécaniques les plus diverses des nerfs. Tant qu'il s'agit d'une plaie à ciel ouvert (plaie par instrument piquant, tranchant, par arme à feu, etc.), qui intéresse le nerf, la production d'une névrite traumatique véritable ne saurait être douteuse. Cependant il n'y a pas seulement dans ce cas une lésion purement mécanique, mais en outre une complication accidentelle de la plaie, à savoir la pénétration par la plaie dans le nerf d'agents (organisés) d'inflammation. Ce n'est que dans cette circonstance qu'il peut survenir une inflammation qui se propage par continuité non interrompue ou par bonds à partir de l'endroit où le nerf est blessé jusqu'au tronc nerveux (névrite ascendante^ névrite migratoire)^ tandis que grâce au pansement antiseptique, comme les recherches expérimentales de Rosenbach et de Kast l'ont fait voir, l'inflammation ne remonte jamais de cette manière au-dessus de l'endroit lésé. Dans les lésions sous-cutanées des troncs nerveux par choc, pression, luxations, etc. on n'est nullement autorisé à dire que la névrite est traumatique; il s'agit bien plus d'une désorganisation purement mécanique des éléments nerveux, suivie des processus réglementaires de la dégénérescence secondaire, de la prolifération cclluleuse, et, éventuellement, de la régénération.
Une autre cause productrice de la névrite essentielle réside dans la transmission au nerf d*une inflammation des organes avoisinants. Dans les ostéites (par ex., la carie des os du crâne et des vertèbres).
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les arthrites et les inflammations des organes internes les plus divers, le processus inflammatoire peut se porter par contiguïté directe sur un tronc nerveux. C'est de cette manière peut-être que se produisent les atrophies et les paralysies qv!on observe quelquefois à Fentour des articulations malades. Leyden également a cherché à expliquer une foule de (^paralysies dîtes réflexes » qui naissent à la suite d'affections inflammatoires de certains organes internes, surtout de l'intestin, et des organes urinaires et génitaux, en admettant qu'à partirde l'organe primitivement malade il doit s'être produit une névrite qui s'est propagée jusqu'à Taxe médullaire.
Un intérêt spécial se rattache encore à ces névrites primitives qui tantôt sont provoquées par des influences appréciables et qui tantôt se produisent sans cause connue et comme par un acte spontané. Nous avons déjà fait connaissance avec un groupe de ces névrites primitives: ce sont ces névrites qui, selon toute apparence, forment l'essence intime de la plupart A^s paralysies rhumatismales d'une part, et de l'autre, de certaines formes de névralgies (sciatique, névralgies intercostales avec éruption de zona, etc.). Nous connaissons bien peu de chose jusqu'ici sur la cause propre de ces névrites. Tantôt ce sont des influences nocives du dehors, telles que des refroidissements, tantôt peut-être des germes infectieux qui sont en jeu. Dans un second groupe de névrites primitives se rangent ctxternes paralysies toxiques^ comme, par ex. les paralysies saturnine et arsenicale déjà décrites et puis l'affection nerveuse due à l'alcoolisme chronique d que nous décrirons en détail ci-dessous. Enfin le troisième groupe connu est formé par \dinévrited\\.^multipleowpolynévrite^{ormQ morbide spéciale dans laquelle plusieurs nerfs deviennent malades simultanément ou rapidement les uns à la suite des autres. Comme il résultera de l'exposé de la marche de cette maladie, il s'agit, selon toute probabilité, d'une forme particulière d'affection infectieuse, qui se localise exclusivement ou tout au moins préférablement dans les nerfs périphériques. Dans les cas aigus les altérations anatomiqucs qui atteignent les nerfs paraissent en réalité être de nature inflammatoire, tandis que dans les cas chroniques, comme il a été dit plus haut, c'est une simple atrophie dégénérative qui est la source des phénomènes morbides. Nous estimons qu'on ne peut pour le moment qu'avec beaucoup de réserve assigner à ces névrites multiples à marche chronique une relation étiologique, vu qu'une partie du moins des cas publiés jusqu'à ce jour doivent certainement être attribués à la névrite alcoolique (v. y.).
Symptômes et marche morbide. — i. Névrite secondaire. Le symptôme capital de la névrite secondaire qui vient se surajouter
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à des plaies, à des inflammations d'organes avoisinants, etc., c*est la douleur qui se déclare avec une grande intensité non seulement dans la zone de distribution du nerf, mais le plus souvent tout le long de son trajet. En même temps on note une sensibilité très vive du nerf sous la pression. En beaucoup de cas le tronc nerveux épaissi est nettement perceptible à travers la peau.
Indépendamment de ces symptômes relevant directement de l'inflammation, les conséquences inévitables du trouble de la conduction nerveuse ne tardent pas à se faire sentir. Dans le district nerveux malade, la sensibilité s'émousse d'abord sous forme d'une sensation subjective d'engourdissement, plus tard, avec les caractères d'une anesthésie objective manifeste. Cependant cette dernière atteint rarement un degré très élevé. Les phénomènes moteurs se montrent au commencement sous l'aspect d'un aflaiblissement de la motilité qui, dans les cas graves, passe à l'état de paralysie prononcée. Il est évident que cette paralysie doit être suivie alors d'une atrophie dégénérative des muscles paralysés et de la production de la réaction électrique de dégénérescence, La peau est très fréquemment le siège de désordres trop/tiques et vasomoteurSy surtout d'un léger œdème du tissu-cellulaire sous-cutané, d'éruptions d'herpès, etc.
La marche de la névrite secondaire commune peut varier beaucoup. Le début est d'ordinaire assez aigu, il est plus rare qu'il soit insidieux. Beaucoup de cas semblent s'amender avant qu'il se soit produit des phénomènes consécutifs graves, d'autres prennent une marche chronique et traînante et conduisent à des altérations fonctionnelles durables.
2. Névrite primitive multiple dégénérative» La névrite multiple primitive est une maladie qui, bien que n'étant pas des plus rares, n'a cependant été analysée que dans ces dernières années. Les premières observations certaines, datant de 1864 et de 1866, nous viennent de la France (Duménil). Depuis lors Eichhorst, Eisenlohr, Joffroy, Leyden, Vîerordt et l'auteur de ce livre en ont publié toute une série de cas authentiques, de manière que le tableau morbide de la polynévrite est à présent assez exactement connu. Il est possible qu'antérieurement on ait quelquefois confondu la névrite multiple avec la poliomyélite (v. plus loin) et certains cas de <k paralysie aiguë ascendante >. Une remarque intéressante c'est que Scheube a fait voir le premier que la maladie spéciale connue depuis longtemps et qui sous le nom de <L kak-ke » ou < béribéri » règne endémiquement au Japon et dans l'Inde, est une névrite périphérique multiple parfaitement caractérisée sous le rapport clinique et anatomique.
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La polynévrite débute le plus souvent d'une manière aiguë (parfois même avec des allures apoplectiformes) et sans aucune cause occasionnelle certaine, tout à fait à l'instar d'une maladie infectieuse. Des personnes parfaitement bien portantes jusque-là (d'ordinaire des adultes jeunes ou d'un âge moyen) présentent des symptômes fébriles (température de 390 à 40^ c.),un état général grave, de l'anorexie, de la lassitude, de la céphalalgie, parfois même un délire léger. Dans des cas aigus semblables, on a observé quelquefois de l'albuminurie et une faible intumescence de la rate, phénomènes qui plaident également en faveur de la nature infectieuse de la maladie. Un symptôme très caractéristique, ce sont les douleurs qui ne font presque jamais défaut. Sous forme d'élancements et de déchirements, elles occupent surtout le dos et les extrémités et suivent assez exactement le trajet des gros troncs nerveux. Comme il arrive quelquefois que plusieurs articulations se gonflent, la maladie peut, au début, en imposer pour un rhumatisme articulaire aigu. Immédiatement après ces phénomènes initiaux, ou même concurremment avec eux, on voit apparaître les premiers symptômes de paralysie, de préférence dans les extrémités inférieures. Les malades s'aperçoivent qu'ils ont de la peine à mouvoir d'abord l'une jambe et peu après la seconde. Souvent la paralysie ne tarde pas à se propager à l'un des bras ou aux deux à la fois. Si l'on examine de plus près les parties relâchées, on constate qu'elles sont atteintes d'une paralysie yf/îj^»^ plus ou moins étendue. Les réflexes sont constamment atténués, les réflexes tendineux font d'ordinaire complètement défaut, les réflexes cutanés sont affaiblis ou sont également presque entièrement éteints. Le plus souvent après un petit nombre de jours on trouve dans les nerfs et les muscles atteints, une diminution notable de X excitabilité électrique, à laquelle succède finalement un réaction prononcée de dégénérescence. Quand la paralysie persiste assez longtemps, les muscles succombent à une atrophie manifeste. En ce cas \^s plténomènes d^ irritabilité sensitive qui étaient si vifs au début, ne manquent pas de se dissiper rapidement I>our faire place, parfois pendant un temps considérable, à de légères douleurs, à de la paresthésîe et surtout à une susceptibilité notoire des parties paralysées qui s'éveille par la pression et par les mouvements passifs. Dans beaucoup de cas dL\g\xs,Yltyperesthésie de la peau et des parties souS'jacentes atteint un degré très élevé. Il est très digne de remarque que les troubles objectifs de la sensibilité sont au contraire très peu marqués dans la grande majorité des cas. Des anesthésies très prononcées constituent de rares exceptions,à telle enseigne qu'on peut sans hésiter émettre l'opinion que la névrite primitive multiple attaque de préférence les filets nerveux moteurs. Les nerfs crâniens
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et bulbaires sont d'ordinaire exempts de toute altération fonctionnelle quelconque. Ce n'est que dans quelques cas isolés qu'on a signalé une affection du ntvf optique, II importe aussi de mentionner r accélération remarquable du pouls qu'on observe généralement et qui est peut-être sous la dépendance d'une altération du nerf vague. La peau, les cheveux et les ongles présentent quelquefois des lésions trophiques. On a encore constaté à diverses reprises des gonflements œdémateux aux extrémités atteintes. Par contre, les fonctions de la vessie et du rectum ne sont presque jamais troublées.
Quant i la marche cU la maladie, les cas les plus graves peuvent se terminer par une mort prompte, et cela presque toujours en suite de V extension de la paralysie aux muscles de la respiration. Les mouvements inspiratoires exigent de plus grands efforts, la partie supérieure du thorax y pourvoit à elle seule, tandis que Tépigastre, par suite de la paralysie du diaphragme, est immobilisé ou se creuse pendant l'inspiration. Ajoutez-y encore les paralysies des autres muscles de la respiration, des muscles abdominaux etc., de sorte qu'après une à une semaine et demie de durée, la mort arrive avec tout le cortège symptomatique de l'asphyxie. Une seconde catégorie de cas commence également avec des allures assez aiguës, mais prend bientôt une marche chronique. Les phénomènes fébriles du début perdent de leur acuité au bout de quelques jours, pendant que les paralysies se développent dans un rayon déterminé. Alors, l'affection parait subir un temps d'arrêt et on voit poindre peu à peu les premiers indices de l'amélioration. Comme dans ces cas il s'est toujours produit une atrophie musculaire plus ou moins considérable, la guérison,pour s'accomplir, réclame en tout état de chose un temps assez long, le plus souvent même des mois entiers. Une troisième série de cas présente d'emblée une marche chronique, quoique des exacerbations aiguës viennent parfois l'incidenter. C'est ici que se produisent peu à peu des paralysies atrophiques assez étendues aux extrémités inférieures, et d'ordinaire aussi aux extrémités supérieures. Les réflexes s'éteignent, la sensibilité est en général un peu diminuée» mais presque jamais d'une manière notable. Il y a toujours des douleurs au début, mais dans la suite, elles se mettent souvent à l'ar. rière-plan. La vessie et le rectum demeurent complètement libres dans leurs fonctions. Si la maladie poursuit fatalement sa marche, elle peut encore longtemps après (plusieurs mois plus tard) se terminer par la mort, d'ordinaire par suite de la paralysie terminale des muscles de la respiration. D'autre part, il peut arriver aussi qu'après une longue période d'allanguissement, la maladie soit à la fin arrêtée dans sa marche et qu'une guérison totale, ou tout au
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moins partielle, lui succède. Il est à observer que la névrite multiple se complique souvent de tuberculose pulmonaire. Mais il n*est pas certain qu'il existe entre les deux une vraie relation causale.
Le diapiostic de la névrite multiple n'est en général pas difficile, quand on connaît la maladie et qu'on prête une attention scrupuleuse à chacun de ses symptôipes. Sous le rapport diagnostique, il importe avant toute chose, de noter le début ordinairement aigu de la maladie avec ses symptômes prononcés d'irritabilité sensitive, avec sa susceptibilité parfois si exquise des nerfs sous la moindre pression, avec son hyperesthésie répandue sur toute l'enveloppe cutanée; ensuite il faut reconnaître dès son origine la paralysie qui se propage le plus souvent avec rapidité et dont la nature périphérique est certifiée par la production de la réaction électrique de dégénérescence, par l'atrophie musculaire, par l'absence des réflexes cutanés et tendineux. Si l'on excepte les affections des nerfs périphériques, il n'y a que la poliomyélite (v. plus loin) qui puisse provoquer une paralysie semblable. Et, en effet, comme nous l'avons déjà fait remarquer, on a souvent confondu cette dernière affection avec la névrite multiple. Cependant, l'analyse exacte des symptômes du début et surtout des désordres de la sensibilité doit immanquablement rendre possible le diagnostic différentiel.
\j^ pronostic de la névrite multiple, comme il résulte de l'exposé de la marche morbide, présente une face douteuse, mais n'est nullement fâcheux dans tous les cas. Quand le malade a eu le bonheur de franchir la première période aiguë de la maladie, il peut, même en présence d'une paralysie étendue, prétendre encore à la guérison ou du moins à une amélioration réelle. Des cures remarquables de ce genre, consécutives à des paralysies qui ont duré de longs mois, ont en outre de l'importance au point de vue du diagnostic, attendu que des processus régénérateurs aussi largement étendus peuvent bien se rencontrer dans les affections des nerfs périphériques et des muscles, mais sont à peine possibles dans les affections spinales.
Traitement, Pendant la première période de la maladie, alors surtout qu'on est en présence de douleurs vives, de gonflements articulaires ou d'une fièvre intense, on recommande de faire un essai avec Vacide salicylique, dont plusieurs observateurs ont .noté la bienfaisante influence. On donne 0,5 d'acide salicylique par heure ou quelques doses plus fortes de salicylate de soude (4,0-6,0). Quand les douleurs sont intenses on doit recourir aux narcotiques (injections de morphine). Les embrocations de chloroforme et parfois les bains chauds prolongés ont aussi une action palliative. Dans une phase ultérieure de la maladie, des soins appropriés (repos
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horizontal) et le régime (bonne alimentation) constituent la chose principale. Les processus curatifs de régénération s'établissent d'eux-mêmes, en thèse générale. Cependant le traitement électrique persévéramment employé, et surtout le traitement galvanique peuvent activer et compléter le travail de la guérison. Dans ce dernier but on emploie encore les bains (bains chauds communs, bains salés) et les cures aux stations balnéaires à Teplitz^ Wiesbadên^ Rehme^ etc.
3. Névrite chronique des alcoolisants (Pseudo-tabes des alcoolisants, ataxie des buveurs). Il est d'observation ancienne que des maladies nerveuses d'un genre particulier se montrent fréquemment chez les gens adonnés à l'alcool (M. Huss, Leudet, etc.). Jusqu'ici on avait admis généralement que la cause de ces manifestations morbides résidait dans la moelle spinale, et ce n'est que tout dernièrement qu'on est parvenu à reconnaître qu'un grand nombre de cas de l'espèce doivent être envisagés comme une classe à part de ftévrites chroniques multiples (Lancereaux, Moeli, etc.). L'importance pratique de cette névrite alcoolique n'est pas à dédaigner, d'abord parce qu'elle peut facilement prêter à des confusions avec d'autres maladies nerveuses (surtout avec le tabès), et puis parce qu'un diagnostic correct porté à temps possède une grande valeur au point de vue du traitement
Le premier symptôme de la maladie est fourni d'ordinaire par des douleurs lancinantes et déchirantes qui parcourent en tous sens les extrémités inférieures^ plus rarement les membres supérieurs. Ces douleurs sont d'ordinaire assez aiguës, quoique parfois elles ne dépassent pas un degré modéré. Tôt ou tard (souvent après des années) les douleurs se compliquent d'un trouble prononcé de la mardu. En y regardant de près, on reconnaît qu'il s'agit en partie d'une parésie véritable des muscles de la jambe, et en partie d'une espèce à'ataxiey d'une insuffisance de l'innervation qui se traduit par une démarche mal assurée, entrecoupée d'oscillations et de chutes. Si la parésie se prononce davantage, l'appareil musculaire atteint est d'ordinaire manifestement atrophié, et l'examen électrique y décèle communément une diminution notable de l'excitabilité et même une réaction prononcée de dégénérescence. Les réflexes rotuliens se perdent le plus souvent de bonne heure. La sensibilité ne reste presque jamais à l'état normal; aux jambes surtout et parfois en d'autres endroits du corps, on constate parfois un degré assez considérable danesthésie. Les réflexes cutanés sont aussi quelquefois affaiblis et plus lents à se produire. La pression sur les parties profondes et sur les nerfs peut quelquefois réveiller de vives douleurs. La marc/u de
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cette maladie est le plus souvent chronique. Si l'agent délétère (l'abus de l'alcool) est mis de côté en temps utile, la guérison complète est encore possible. Mais dans les cas profondément invétérés il n'est pas rare de" voir s'établir une paralysie irrémédiable (qui s'étend même aux bras) et la mort venir terminer la scène morbide.
Comme on vient de le voir, le tableau de la maladie offre une ressemblance parfaite avec le tabès, et quand on assiste au début (douleurs, ataxie, suppression du réflexe rotulien) le diagnostic différentiel n'est pas sans offrir des difficultés réelles. A ce point de vue^ il faut remarquer que dans la névrite alcoolique la fixité pupillaire d ordre réflexe^ le sentiment de barre transversale et les troubles urinaires semblent en règle générale faire défaut, tandis qu'en revanche le développement des paralysies atrophiques permet d'exclure avec pleine assurance la présence du tabès.
Le traitement doit insister en première ligne sur le sacrifice entier de l'alcool. Dans les cas à peine ébauchés, cette renonciation seule peut amener une amélioration véritable. Quand les symptômesmorbides sont plus fortement enracinés, F électrothérapie et les bains chauds rendent les meilleurs services. Nous préconisons en outre l'usage interne ou sous-cutané à^^ préparations de strychnine,
CHAPITRE SIXIÈME
Formations néoplasiques aux nerfs périphériques.
Les néoplasmes qui se rencontrent aux nerfs périphériques sont communément distingués en faux et en véritables névromes. Les premiers ne consistent pas en une néoformation proprement dite de tissu nerveux, mais ce sont des fibromes, des myxomes, des sarcomes etc. qui se sont développés sur les nerfs. Des tumeurs infectieuses, surtout des gommas syphilitiques et beaucoup plus souvent encore les néoplasmes engendrés parla lèpre peuvent venir se placer sur les nerfs périphériques. Les névromes véritables sont constitués par des fibres nerveuses de formation nouvelle et le plus souvent de composition médullaire (névrome myélinique de Vîrchow), qui sont enveloppées d'une gangue parfois très épaisse de tissu cellulaire. Ces névromes se développent le plus fréquemment au bout des nerfs sectionnés dans les moignons d'amputation (névromes d'amputation), A la suite d'autres plaies nerveuses on voit aussi naître des névromes. C'est un fait très remarquable d'ailleurs que Yapparition plusieurs fois signalée de névromes multiples qui se produisent par centaines chez le môme individu, principalement le long des nerfs spinaux, mais aussi, quoique isolément et exceptionnellement, le long des nerfs sympathiques et crâniens. Dans des cas semblables, ces
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tumeurs prises à part ne représentent nullement des métastases dérivant d une tumeur originelle, mais elles sont l'expression d'une prédisposition générale, souvent héréditaire^ du système nerveux périphérique, à la formation de tumeurs. Parfois les névromes multiples se combinent avec d'autres anomalies du système nerveux (crétinisme, etc.). Indépendamment des névromes médullaires, on rencontre aussi des néoplasmes formés de fibres nerveuses privées de myéline (névrome amyélinique), dont le diagnostic histoI(^que présente constamment de grandes difficultés.
Les symptômes des tumeurs névromateuses varient dans chaque cas. Beaucoup de névromes ne provoquent/r«^ir^ aucun symptôme. Dans d'autres cas, au contraire, ils sont cause de névralgies rebelles, d'une violence excessive, et de douleurs néi*ralgiformes^(\\x\ se manifestent avec une intensité changeante, affectent d'ordinaire le type rémittent ou intermittent et prennent souvent une grande acuité sous l'action de circonstances extérieures (influences saisonnières). Des signes de forte compression, surtout des anesthésies et des paralysies motrices ne se développent que par exception, mais se présentent pourtant quelquefois, principalement à l'occasion des névromes situés à la queue de cheval. Il arrive plus souvent qu'on constate des S}rmptômes d'irritation motrice de cause directe ou réflexe (tremblement, contractions toniques).
Nous devons encore une mention particulière aux tubercules dits douloureux. On comprend par là de petits no>'aux, qu'on sent sous la peau, qu'on peut assez facilement faire glisser sous le doigt et dans lesquels la pression éveille une vive sensibilité. Ces tubercules ne sont pas très rares et s'accompagnent d'ordinaire de douleurs lancinantes, rarement à caractère franchement névralgique et à localisation précise. Ils siègent aux extrémités, surtout aux bras, au tronc, à la nuque, etc. Il est digne de remarque que ces symptômes ne s'exaspèrent que de temps en temps pour se dissiper ensuite, et que par là même ces nodosités peuvent assurément rétrocéder d'une manière spontanée. Il n'y a pas moyen de déterminer avec certitude la nature anatomique des tubercules douloureux. Beaucoup d'entre eux sont de vrais né\Tomes, d'autres appartiennent à des catégories différentes de néoplasmes.
La m ircke J^s nJiromcs est nécessairement très chronique. En quelques circonstances les douleurs peu\*ent par leur caractère opiniâtre donner lieu finalement à des troubles considérables de l'état général. Parfois aussi on a obser>'é que les phénomènes finissent par se calmer spontanément et même que les formations morbides disparaissent d elles-mêmes.
Nëvromes.
Le diagnostic des névromes n'est possible que pour autant qu'on peut percevoir les tumeurs à travers la peau et que leur siège, de même que les symptômes cliniques qu'on constate, correspondent au trajet ou à la zone de distribution d'un nerf. En cas de névromes multiples ce diagnostic est de plus corroboré par l'extirpation et l'examen de l'une de ces tumeurs.
Pour traiter avec succès les névromes, il faudrait les extirper y ce qu'on ne peut entreprendre qu'au cas où les souffrances seraient très considérables. Si l'extirpation est impraticable ou qu'il s'agisse de névromes multiples, on n'a d'espoir d'adoucir les douleurs que d'une manière symptomatique (narcotiques, électricité). S'il y a moyen de comprimer le nerf plus haut que l'endroit où siège le névrome, on pourra aussi quelquefois par cet artifice calmer momentanément les souffrances.
CHAPITRE PREMIER
Remarques préliminaires sur les troubles vasomo-
teurs, trophiques et sécrétoires.
Outre les troubles de la motilité et de la sensibilité dont nous avons traité dans les chapitres qui précèdent, on rencontre quelquefois encore chez les personnes atteintes de maladies nerveuses, des anomalies fonctionnelles d'ordre vasomoteur et trophique. Mais jusqu'ici nous ne possédons que des données très peu certaines sur la nature intime de leur mode de production.
On sait que la physiologie distingue deux sortes de nerfs vasûfpuh teurs : les vasoconstricteurs et les vasodilatateurs. Mais comme la présence de ces derniers n'a été jusqu'à cette heure prouvée expérimentalement qu'en quelques endroits (comme la corde du tympan, le nerf érectile, le sciatique) ils n'ont pas encore acquis dans la pathologie humaine une bien grande signification. Bien au contraire,on tend beaucoup plus actuellement à rapporter toute constriction anormale des vaisseaux à une excitation, et toute dilatation vasculaire anormale à une paralysie des nerfs vasoconstricteurs, quoique peut-être des irritations pathologiques des vasodilatateurs puissent aussi se rencontrer assez souvent. Quant à la fnarclu anatomiqtu précise des nerfs vasculaires, il faut pour commencer poser en fait qu'incontestablement le cerveau peut constituer un centre d'émanation d'excitations vasomotrices, à preuve les émotions morales qui, comme tout le monde le sait, font rougir ou pâlir le visage. On a même réussi à démontrer expérimentalement (Eulenburg et Landois) chez les chiens, qu'en excitant des endroits déterminés de la couche corticale situés dans le voisinage immédiat des centres moteurs, on provoque dans les extrémités opposées un abaissement de la température, et une augmentation de température en extirpant ces mêmes endroits. D'autre part, c'est un fait acquis que dans la moel/e allongée (chez les lapins dans la partie supérieure du corps olivairc) il existe un centre vasomoteur important dont l'excitation (directe ou réflexe) provoque une constriction vasculaire presque générale, et dont la destruction est suivie d'une dilatation quasi universelle
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des vaisseaux. Quant au prolongement ultérieur des nerfs vasculaires, il est probable qu'il faut pour la majeure partie Csi pas exclusivement) le rechercher dans les cordons latéraux de la moelle épinière d'où ils émergent de préférence avec les racines antérieures. Cependant il existe aussi des preuves expérimentales (Stricker) de la présence des nerfs vasomoteurs dans les racines postérieures. On ne sait pas affirmer positivement si les fibres vasomotrices s'entrecroisent et où cet entrecroisement s*opère. Quoi qu'il en soit, la grande masse des filets vasomoteurs se réunit aux fibres limitantes du sympathique, d'où émanent, comme on sait, les différents plexus qui s'enroulent autour des vaisseaux. Il n'est cependant pas improbable que les fibres vasomotrices peuvent en partie aussi passer directement de la moelle dans les nerfs périphériques. Remarquons encore, pour finir, que d'après les recherches de Goltz, il existe aussi dans la moelle spinale des centres de réflexion vasomotrice pour les différentes parties du corps.
Les symptômes vasomoteurs qui appartiennent à la clinique s'observent principalement à l'enveloppe cutanée. On distingue :
1. Des manifestations vasomotrices paralytiques. Nous disons que les vasomoteurs sont paralysés quand la peau se couvre d'une rougeur anormale, laquelle est presque toujours associée à un accroissement de température objectivement constatable et parfois aussi subjectivement perçu. Ces conditions se rencontrent soit concurremment avec d'autres phénomènes nerveux (par ex. dans les paralysies récentes d'origine spinale et cérébrale, ensuite très fréquemment dans certaines névroses fonctionnelles, dans l'hystérie, la névrasthénie, etc.), soit à l'état de maladies idiopathiques (névroses purement vasomotrices, blessures du grand sympathique-au cou, etc.). Il y a des cas où une rougeur diffuse persistante ou paroxysmale de la peau, surtout de la tête, accompagnée d'une forte sensation de chaleur, de palpitations, de pulsations artérielles violentes, d'inquiétude, de bruissement d'oreille et de sécrétion sudorale constitue l'unique symptôme morbide. Si l'affection se restreint à une seule extrémité et que sous forme d'accès il s'y produise de la rougeur, un gonflement diffus et des douleurs, on se trouve en présence de l'état que Weir Mitchell a décrit sous le nom à! Erytkromélalgie, — Comme il a été dit plus haut, il n'est pas possible à cette heure de déterminer si un grand nombre des phénomènes mentionnés çi-dessus ne dépendent pas plutôt d'une excitation des nerfs vasodilatateurs.
2. Des manifestations vasomotrices convulsives. Le spasme des petits vaisseaux se décèle par une pâleur et une fraîcheur remarquables de la peau. En même temps les parties atteintes sont souvent
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le siège d'une vive sensation de fourmillement et de rigidité qui peut même se transformer en une douleur véritable. Les spasmes vasomoteurs de cette nature se présentent surtout aux mains et constituent une souffrance habituelle, moins rare qu'on ne le croit. On les rencontre chez les personnes irritables et de tempérament névrosique, parfois aussi chez les buandières. Ils font aussi partie d'accès plus compliqués : ainsi dans l'angine de poitrine purement nerveuse, il se produit parfois un spasme des vaisseaux des extrémités, surtout au commencement de l'attaque. Le spasme continu des petites artères peut donner lieu à des troubles consécutifs considérables d'ordre trophique. Aussi bien de nombreux observateurs attribuent à un spasme primitif des vaisseaux, les rares cas de gangrène spontanée^ dite symétrique^ des extrémités, puis certains cas de sclérodermie et quelques affections similaires. C'est surtout aux mains qu'on voit se produire sans cause connue un aspect d'un bleu foncé et un état de froid glacial en même temps que l'cpiderme se soulève en ampoules en plusieurs endroits et qu'il se forme même des plaques gangreneuses circonscrites (gangrène spastique).
Les renseignements que nous possédons sur les nerfs trophiqnes, sont beaucoup moins abondants que ceux que nous fournissent les nerfs vasomoteurs. On sait qu'on discute encore toujours sur la question de savoir, si véritablement on est en droit d'admettre l'existence de nerfs trophiques particulfers. Les faits cliniques parlent ouvertement en faveur de cette hypothèse, nonobstant que nous ayons établi déjàquebeaucoupdetroublestrophiquesdépendent,selon toute probabilité, d'altératiohs vasomotrices et que l'anesthésie de beaucoup de régions du corps (comme il a été dit à propos de l'anesthésie du trijumeau) est une condition très adjuvante pour la production de troubles nutritifs. On peut voir une phase de transition entre les troubles vasomoteurs et trophiques dans ces altérations de la peau qui sont en réalité sous la dépendance d'une exsudation vasculairt excessivement forte. C'est dans cette catégorie qu'il faut ranger Vurticairey Véry thème exsudatif^ Vlurpès zoster et le pempkigus, qu'on observe parfois à la suite d'autres troubles nerveux (surtout dans les maladies périphériques et spinales). Nous avons déjà signalé la dégénérescence atrophique des muscles et des nerfsy comme appartenant à cet ordre de phénomènes qui, plus que les autres, obligent à admettre des influences nerveuses spécifiques de nature trophique.
Les maladies du système nerveux présentent une infinité d'autres troubles trophiques qui affectent la peau et les parties plus profondément situées. A \?ipeau on remarque parfois, surtout après des plaies de nerfs périphériques, un état atrophique d'un luisant
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particulier et d'un aspect lîsse (peau luisante^ glossy-skin, glossyyf«gT?rf des auteurs anglais). Ailleurs des anomalies de la pigmentation de la peau semblent être en corrélation avec les troubles nerveux. C'est ainsi par ex. qu'on voit, après des névralgies violentes, se dessiner sur la peau des plaques exemptes de pigment (vitiligo), II faut encore remémorer ici que le pigment peut s'accumuler en abondance pour des causes d'ordre nerveux, surtout sous l'influence de la maladie d^Addison et quand il s'agit de nœvi nerveux. Beaucoup d'investigateurs, et surtout Charcot, classent parmi les désordres névrotrophiques graves de la peau, la production du dfcubitus aigu qui se déclare dans beaucoup de paralysies spinales et cérébrales. Pour ce qui nous concerne, nous n'avons jamais pu nous convaincre de l'existence d'un « décubitus névrotrophique » et nous sommes d'avis que tout décubitus est occasionné en première ligne par des causes irritantes extérieures (malpropreté et compression de la peau). Enfin un fait très remarquable et que nous pouvons retracer brièvement ici, c'est une maladie récemment décrite en Angleterre par WILLIAM GuLL et par Ord. Cette affection consiste en un gonflement fortement œdémateux qui paraît sur plusieurs endroits de la peau, à la figure surtout, mais aussi aux extrémités, au tronc, à la langue, et se place dans les organes internes. Ce gonflement tient au développement d'une sorte de néoplasie myxomateuse dans le tissu connectif et est désigné pour ce motif du nom de myxœdetna. D'ordinaire il existe simultanément d'autres troubles trophiques : atrophie des dents et des ongles, alopécie, suppression de la sécrétion sudorale, d'où aridité de la peau, etc. Presque toujours se développe peu à peu un affaiblissement physique généralisé et une déchéance mentale qui peut aller jusqu'à la démence complète. On voit aussi se produire des troubles fonctionnels des organes des sens. La réduction de la glande thyroïde est de règle. Charcot assigne à cette maladie une origine trophonévrosique et l'appelle cachexie packydermique.
Outre les lésions trophiques de la peau, on observe souvent chez les névropathes des altérations analogues aux ongles et aux cheveux. Les ongles deviennent cassants et fendillés, prennent une teinte sombre et présentent quelquefois un épaîssissement considérable (onychogryphosis). Parfois encore on voit tomber les ongles. La chute des clieveux se rencontre dans la névralgie frontale, dans certaines formes de céphalée, puis, quelquefois en tant qu'affection nerveuse d'apparence idiopathique (alopécie). On sait qu'après des émotions morales, il arrive parfois que les cheveux grisonnent très rapidement.
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Parmi les troubles trophiques des parties profondes, les manifestations qui atteignent les os et les articulations méritent encore une rapide mention. Nous constatons surtout la part que les os peuvent prendre aux processus atrophiques dans V atrophie progressive unilat/raie de la face (voyez plus loin). En outre Varrêt total de développement qui frappe les os des membres paralysés pendant l'enfance, à la suite d'affections spinales et cérébrales, est un fait d'observation journalière qui démontre à la dernière évidence combien la croissance est sous la dépendance du système nerveux. On a constaté à différentes reprises des affections trophiques des articulations dans les maladies du cerveau et de la moelle, surtout dans le tabès (v. plus loin). Mentionnons encore ici comme forme particulière de névrose articulaire vasomotrice-trophique Thydropisie articulaire dite intermittente. On comprend par là une maladie des plus rares, mais à marche parfaitement typique, dans laquelle se produisent à des intervalles tout à fait réguliers d'une à quatre semaines environ, des gonflements considérables qui affectent principalement le genou, parfois encore d'autres grandes articulations, qui se passent sans fièvre et le plus souvent sans douleurs notables et disparaissent après un petit nombre de jours. Ce genre d'accès peut se renouveler pendant des années et des périodes décennales, sauf des interruptions de différente durée. Leur origine nerveuse se déduit surtout de la rapidité avec laquelle cette affection se montre et s'évanouit, et puis des relations qu'elle contracte souvent avec d'autres troubles nerveux (angine de poitrine, maladie de Basedow, manifestations vasomotrices, etc.). Sous le f apport thérapeutique on pourra essayer l'acide salicylique, la quinine, la solution de Fowler et les injections souscutanées d'ergotine.
Comme suite aux lésions trophiques, il nous reste encore à citer les troubles sécrétoires qui sont aussi assez fréquents. Nous connaissons déjà les anomalies de la sécrétion salivaire dans la paralysie {zxÀdX^^ ^X.à^\dL sécrétion lacrymale àdxi% les névralgies du trijumeau. Des symptômes analogues peuvent aussi se rencontrer accidentellement dans d'autres maladies nerveuses. Les plus faciles à constater, ce sont les désordres de la sécrétion sudorale, dont l'interprétation a gagné considérablement depuis la démonstration que LuciiSiNGER a faite, le premier, de l'existence des « nerfs sudoraux > (dérivant pour la majeure partie du grand sympathique). On voit assez fréquemment chez les personnes atteintes d'affections nerveuses, d'une part une augmentation anormale de la sécrétion sudorale (hyperidrose^ éphidrose), et d'autre part une diminution ou une suppression totale de la même sécrétion (anidrose). La première se remarque.
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par ex. du côté paralysé chez beaucoup d'hémiplégiques et chez les personnes souffrant de paralysies spinales ; la seconde s'observe dans le tabès dorsal. Assez souvent, ces anomalies de la sécrétion sudorale sont combinées avec des troubles vasomoteurs, dans certaines névroses générales (hystérie, névrasthénie,etc.). En quelques rares circonstances on a pu observer une véritable hématidrose (sueur de sang). Un fait intéressant à noter, c'est l'état désigné sous le nom ai hyperidrose unilatérale (sueur affectant une moitié du corps)» et qui présente cela de particulier, que la sécrétion anormale se montre surtout à la face, plus rarement à un bras ou de tout un côté du corps. Cette affection est le plus souvent associée à la migraine, à la maladie de Basedow, à l'hystérie, etc. et dépend, au moins dans une série de cas, d'une lésion directe du grand sympathique. En revanche, nous avons nous-même connu plusieurs personnes (très bien portantes d'ailleurs), chez lesquelles la transpiration produite cette fois-ci dans des conditions normales (chaleur, fatigue corporelle), se limitait à une moitié du corps, la figure surtout.
Pour finir nous rappellerons brièvement les phénomènes qu'on observe après les blessures directes du grand sympathique au cou (contusions, compression par des tumeurs avoisinantes, etc.). S'agit-il d'une paralysie du sympathique^ on remarque presque constamment du côté atteint, le rétrécissement de la pupille (paralysie du muscle dilatateur de la pupille qui reçoit son innervation du sympathique) très souvent associé à une lenteur de la réaction pupillaire, ensuite la diminution de la fente palpébrale (paralysie du muscle de Millier), et aussi dans les cas anciens la rétraction du globe oculaire, parfois enfin une augmentation d'injection et de chaleur à l'oreille et à la joue (trouble vasomoteur), de même que quelquefois une supersécrétion sudorale dans les mêmes parties. Disons encore que d'après Mobius la dilatation pupillaire réflexe qui se produit normalement par les irritations douloureuses de la peau de la face, fait défaut en cas de paralysie du grand sympathique. Les conditions inverses se montrent dans les états d'irritation du grand sympathique. Dans les deux cas on voit naître de temps en temps de légers désordres trophiques dans la joue. Il est au surplus digne de remarque qu'en cas de tumeur au cou ou de blessure du plexus brachial, il se présente aussi quelquefois des troubles sympathiques (surtout des modifications de la pupille) qui tiennent probablement à une lésion des branches de communication qui relient le plexus brachial aux fibres limitantes du grand sympathique.
Patholog» II.
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CHAPITRE DEUXIÈME
Hémicranie.
(Migraine.)
Étiologie. — Par migraine on entend une espèce particulière de céphalalgie qui se déclare d'un seul côté de la tête et qui semble le plus souvent dépendre de troubles vasomoteurs auxquels du moins elle est presque toujours associée. Cette maladie se présente surtout chez Isifemmey plus rarement chez l'homme et date ordinairement de lai Jeunesse^ principalement de l'époque de la puberté. Cependant on a rencontré à diverses reprises des cas types de migraine chez des enfants en âge d'école. Ce sont très souvent, mais pas constamment^ des femmes dotées d'un tempérament névrosique, spufTrant d'anémie ou de désordres menstruels, qui paient leur tribut à cette afTectîon. Assez fréquemment encore V hérédité semble jouer un rôle dans la genèse de l'hémicranie, attendu que d'une part elle est transmise comme telle des parents aux enfants et que de l'autre elle se montre quelquefois dans des familles entachées d'autresdésordres du système nerveux (épilepsie, hystérie, psychoses). Comme causes occasionnelies à l'actif desquelles il faut porter non seulement l'apparition fréquente des accès considérés à part, mais encore l'origine de la maladie elle* même, citons les fatigues corporelles et intellectuelles, les émotions morales profondes, les troubles de la digestion, etc.
Nous manquons complètement de notions sur la cause essentielle de la migraine. A en juger par les symptômes vasomoteurs qui accompagnent communément la migraine, on admet généralement qu'en fait, elle doit être considérée comme une affection du grand sympathique. Cependant nous convenons avec Môbius que cette opinion n'est nullement démontrée et que les symptômes concomitants dérivant du sympathique ne surgissent peut-être que secondairement et par voie réflexe sous l'influence de la douleur. Nous ne sommes pas mieux renseigné sur le véritable siège de la douleur^ cependant il est probable qu'il faut le localiser dans les méninges (pie-mère et dure-mère).
Symptômes et marche morbide — La migraine se présente toujours sous forme d'accès séparés par des intervalles de temps de différente longueur, mais qui observent souvent une r^ularité remarquable dans leur ordre de succession. II arrive parfois que chez la femme les accès coïncident avec l'époque des règles. Le côté gauche de la tête est beaucoup plus souvent atteint que le côté droit Dans quelques circonstances particulières la douleur se place alternativement à droite et à gauche.
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Uaccis commence d'ordinaire par certains symptômes prodromiques que les migraineux reconnaissent bientôt comme les avant-coureurs certains de l'imminence de leur crise. Ces signes prémonitoires consistent en un changement d'humeur, du malaise général, un serrement des tempes, des vertiges, parfois des bourdonnements d'oreille, des mouches volantes, de l'horripilation, un état nauséeux, des bâillements convulsifs, etc. Peu après la douleur entre en scène, elle occupe tantôt la partie antérieure de la région frontale, tantôt elle prédomine aux tempes ou au sommet de la tête; en général elle est continue dans son allure, pas intermittente (comme dans les névralgies) et s'élève parfois à un haut degré d'acuité. Il n'existe pas de points douloureux particuliers ; mais tout le cuir chevelu du côté atteint présente d'ordinaire de l'hyperesthésie. En même temps r//a/^/-«^â:/ laisse toujours à désirer: l'inappétence est complète, il y a souvent de fortes envies de vomir et presque toujours une vulnérabilité excessive à Tendroit des influences sensorielles, d'une lumière un peu vive, d'un bruit un peu aigu, etc. En beaucoup de cas (hémicranie ophthalmique) les troubles oculaires deviennent prépondérants : le champ visuel de l'un des yeux est sillonné d'une multitude de mouches volantes et de phosphènes scintillants et parfois on constate une hémianopsie prononcée au cours de l'accès.
\j^ phénomènes vasomoteurs présentent un intérêt spécial puisqu'ils servent à édifier la théorie de la maladie. Si l'on s'en rapporte à eux, on distingue communément deux sortes de migraine : la migraine sympathico-tonique ou spasmodique et la migraine sympathicO'paralytiqtu ou angio-paralytique.
Dans la migraine spasmodique (décrite tout d'abord par du Bois- Reymond d'après des observations faites sur lui-même) le front et l'oreille du côté malade sont pâles, la peau est froide, l'artère temporale contractée, la pupille parfois largement dilatée, la sécrétion salivaire augmentée,bref on se trouve en présence de toute une série de symptômes qui tous concordent à faire admettre une irritation du grand sympathique.
Dans Y hémicranie paralytique au contraire (pour la première fois décrite par Môllendorf également selon des observations recueillies sur sa propre personne) la face est injectée du côté atteint et chaude au toucher, l'artère temporale semble dilatée, est animée de fortes pulsations, parfois la moitié de la face se couvre de sueur, la pupille est rétrécie — tous symptômes qui ne peuvent s'expliquer que par une paralysie du fter/ sympathique.
Cependant, comme il a été dit plus haut, l'explication de tous ces symptômes n'est pas à l'abri de toute critique, et qui plus est, il
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importe de remarquer que les cas qui se présentent dans la pratique
ne se prêtent pas toujours à être rigoureusement classés dans Tune
ou l'autre de ces catégories-types. Parfois les symptômes vasculaires
n'ont qu'un bien faible degré d'intensité, parfois encore dans un
même accès les états d'irritation et de paralysie du sympathique
semblent alterner entre eux et souvent même des symptômes en
apparence contradictoires (par ex. la pâleur et le rétrécissement
pupillaire) peuvent se montrer simultanément. Le mode essentiel de
la production de la douleur n'a pas jusqu'ici été élucidé non plus.
Si l'on adopte une modification primitive des vaisseaux comme
genèse de la migraine, on doit nécessairement rechercher l'origine
de la douleur dans un trouble de la circulation même ou peut-être,
en cas d'hémicranie spastique, dans une contraction spasmodique
essentielle des vaisseaux.
La durée de l'accès de migraine diffère beaucoup d'après les cas. Elle est d'ordinaire de quelques heures à un jour. Ensuite, la douleur se dissipe graduellement, parfois après que d'abondants vomissements ont marqué la fin de la crise. Dans l'intervalle des accès, la plupart des malades éprouvent un bien-être complet et sont exempts de douleurs.
La marche de la migraine prise dans son ensemble est très chronique et peut s'étendre à des années et à des périodes décennales. Elle est d'ordinaire un mal d'habitude auquel les malades finissent par se résigner. On doit mettre une certaine réserve dans le pronostic^ attendu que beaucoup de cas bravent opiniâtrement toute médication. On peut toujours donner aux malades l'espoir, qu'avec le prc^rès de l'âge, leurs souffrances s'apaiseront d'elles-mêmes. En tous cas, la maladie ne récèle pas en elle-même de danger particulier. Ce n'est que par exception qu'on a vu la migraine qui a persisté pendant de longues années, faire place à une affection cérébrale grave ou au tabès.
Traitement. — Beaucoup de personnes sujettes à la migraine, finissent par renoncer à tout traitement, après avoir essayé en vain tous les remèdes possibles. Dès que l'accès s'annonce, elles se retirent dans leur chambre, en défendent l'accès à la lumière du jour, se refusent tout, excepté un peu de thé, de l'eau de Selters, quelques fragments de glace, etc. se mettent une compresse frpide autour de la tête, prennent peut-être un bain de pieds chaud — et puis attendent patiemment que l'accès veuille bien passer. En effet, les moyens dont nous disposons pour couper l'accès sont très incertains. Parfois, ils aident quelque peu, mais le plus souvent, ils deviennent réfractaires à force d'avoir servi. Il faut noter en particulier que les narcotiques (morphine) sont presque toujours mal tolérés pen-
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dant la migraine et qu'ils n'ont aucun effet. Les inhalations de nitrite (TamyU (3 à S gouttes sur un mouchoir) ont été préconisées à un point de vue théorique et ont effectivement eu quelquefois un résultat utile dans la migraine spasmodique ; les mêmes remarques s'appliquent aux injections sous-cutanées d'ergotim, en cas de migraine paralytique (Extr. aqueux de seigle ergoté 2,5, alcool dilué et glycérine ana 5,0, ou bien ergotine dialysée 1,0, eau distillée 4,0, yi k \ seringue). Parmi les autres remèdes fréquemment usités, mentionnons la pâte guarana (PauUinia sorbilis, en poudres de 2 à 4 grammes), la caféine (environ 0,05 par dose) et le salicylate de soude (2,0 à 4,0) peut-être le plus efficace de tous. Ces remèdes, ainsi qu'une foule d'autres nervins (bromure de potassium, liqueur de Fowler) ont été recommandés en outre pour en faire un usage continu, de même que Vextrait de chanvre indien et récemment la nitroglycérine (i goutte d'une solution à i %).
En beaucoup de cas le traitement général présente une grande importance. Les préparations ferrugineuses, les bains de mer, le séjour des montagnes, les cures à l'eau froide, etc. donnent fréquemment des résultats signalés. Le traitement électrique persévéramment appliqué, peut aussi enregistrer quelques succès, sans qu'il faille y attacher une trop grande valeur. Dans la forme spasmodique il faut principalement recourir à l'action de l'anode sur le grand sympathique et dans la forme paralytique à celle de la kathode, l'autre électrode étant placée à l'endroit de la moelle cervicale ou aussi haut que possible à l'occiput dans la région de la moelle allongée. On peut encore employer prudemment la galvanisation de la tête, de même que de faibles courants faradiques primaires.
CHAPITRE TROISIÈME
Hémiatrophie faciale progressive.
(Aplasie lamineuse progressive de la feue,)
L'atrophie unilatérale de la face est une maladie tellement rare qu'à cette heure il n'en existe encore dans la littérature médicale qu'une trentaine de cas. Elle consiste en une atrophie à marche très lentement progressive, mais fatalement envahissante,de l'une moitié de la face, dont elle attaque non seulement la peau, mais aussi le tissu graisseux, les muscles et le squelette d'une manière uniforme ou à des degrés différents. Le début de cette aflection coïncide d'ordinaire avec la jeunesse. Le sexe féminin y paraît plus fortement prédisposé que l'autre.
Cette atrophie qui siège beaucoup plus souvent à gauche qu'à droite, commence d'ordinaire en un endroit circonscrit de la joue ou
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du menton. La peau prend petit à petit une coloration blanchâtre ou bistro La partie atteinte se déprime peu à peu, entraînant avec elle dans son retrait graduel.toute une moitié de la face, de sorte que la maladie se reconnaît à la première vue. La limite de l'atrophie est nettement tracée par la ligne médiane. Dans beaucoup de cas les muscUs semblent demeurer parfaitement intacts, d'autres fois, au contraire, ils sont manifestement atteints d'atrophie, surtout les muscles masticateurs. On a même vu la moitié correspondante de la langue et du voile du palais participer à la maladie. Par exception, l'atrophie peut envahir la région scapulaire avoîsînante et l'extrémité supérieure. Les os s'atrophient également, surtout quand la maladie remonte à la première jeunesse. La tête du côté atteint est affectée de calvitie et \es poils y deviennent grêles et lanugineux. VAStnsibUUé n'est nullement altérée et on a rarement constata des désordres manifestes de nature vasomotrice et sécrétoire. Le portrait ci-joint est celui d'un malade que RoMBERG a décrit passé 30 ans et quî parcourt actuellement encore les cliniques allemandes pour s'exhiber.
On ne connaît rien de précis sur la nature de la maladie: La plupart des observ'ateurs sont d'accord pour dire qu'il s'agit d'une tropho névrose, à, 'une affection des nerfs ou des centres nerveux tropbi-
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miner le véritable siège ladie et à la localiser, soit dans le trijumeau (dans le ganléno-palatin ou le ganglion de Casser?), soit dans le grand ique, sur ce point nos connaissances sont essentiellement tes, surtout en l'absence de toutes recherches nécrosco-
ladie ne présente par elle-même aucun danger et ne donne ion plus i des malaises subjectifs particuliers, mais elle re incurable Tout au plus pourrait-on, dans la période de
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début, tenter d'enrayer sa marche par un traitement électrique longtemps poursuivi.
CHAPITRE QUATRIÈME
Maladie de Basedow.
(Goitre exophthalmiqùe. Maladie de Graves.)
Étiolog^ie — La réunion des symptômes particuliers à laquelle on a donné le nom de maladie de Basedow et dont \ accélération du pouls^ Fhypertrophie thyroïdienne et rexophthalmie forment la triade symptomatique a été décrite tout d'abord en Allemagne comme entité morbide, en 1840, par un médecin de Mersebourg, nommé Basedow, bien que cinq années auparavant Graves en Angleterre en eût publié quelques observations assez vagues. La cause anatomique de cette maladie nous échappe encore complètement Cependant, le tableau morbide pris dans son ensemble et chaque symptôme considéré à part, tendent invinciblement à faire admettre une affection du système nerveux, laquelle, en considération de ses caractères prédominants, on a l'habitude de désigner du nom de i névrose vasomotrice :^ ou de ^ maladie du grand sympathique >, quoiqu'il serait à proprement parler plus correct, à raison des explications qui vont suivre, de ranger la maladie de Basedow dans la classe des <i névroses générales >.
Quant aux causes spéciales de la maladie, nous rencontrons tout d'abord tous les différents éléments étiologiques qui jouent le grand rôle dans toutes les névroses en général. "LdL prédisposition héréditaire ne présente aucun doute dans nombre de cas. A diverses reprises on a signalé la maladie chez plusieurs membres de la même famille. D'autre part, la maladie de Basedow se rencontre souvent dans des familles entachées d'une tare névrosique (épilepsie, psychoses, hystérie). Parmi les causes occasionnelles, les émotions morales profondes (soucis, frayeur, colère) doivent être citées en premier lieu. Parfois encore, en dehors de ces « ébranlements d'ordre moral ]>, de vrais bouleversements physiques, comme des secousses violentes et générales de tout le corps (chute, etc.), semblent avoir influé sur le développement de la maladie. Beaucoup d'auteurs accordent une grande importance aux maladies des organes sexuels féminins^ mais la valeur de cet agent étiologique nous paraît avoir été surfaite. Il est certain toutefois que les premiers symptômes de la maladie de Basedow se manifestent souvent pendant la grossesse.
' L'influence du sexe sur la genèse de la maladie est évidente, puisque les femmes et surtout les femmes anémiques et € nerveuses > y sont beaucoup plus fréquemment sujettes que les hommes. La
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maladie atteint de préférence \âge moyen^ et exceptionnellement Tenfance et la vieillesse.
Sjrtnptomatologie. — Des trois symptômes que nous avons dit constituer le trépied de la maladie de Basedow et dont Tun ou l'autre peut à la vérité faire défaut ou n'exister qu'à l'état rudimentaire, c'est YaccéUration du pouls qui est le plus constant et aussi le plus précoce. Le pouls donne en général de 100 à 120 battements, parfois 80 à 90 seulement, d'autres fois de 140 à 160. Cette accélération n'est pas toujours uniforme, mais elle s'accentue de temps en temps, tantôt pendant de longues périodes et tantôt sous forme d'accès. L'aflblement du pouls est d'ordinaire accompagné d'une exagération de rimpulsion cardiaque et communément aussi d'un sentiment subjectif de palpitations. Les carotides, et parfois les artères de moindre calibre, sont animées de fortes vibrations. On ne constate pas de modifications qualitatives du pouls. Il est d'ordinaire d'une parfaite régularité quoiqu'on ait parfois rencontré une certain degré à! arythmie. En quelques cas les malades étaient manifestement atteints à! angine de poitrine,
XJexatnen objectif du cœur ne fournit pas de renseignements particuliers, en dehors de l'accélération et de la vivacité de l'impulsion cardiaque. Parfois cependant, comme il résulte de nombreuses observations qui nous sont personnelles, il existe une hypertrophie manifeste du ventricule gauche^ puis des dilatations du cœur^ et même de véritables affections valvulaires. Il faut toutefois être réservé en ce qui concerne le diagnostic de ces dernières, vu que des bruits cardiaques cu:cidentels se rencontrent assez fréquemment dans la maladie de Basedow.
Le gottre se développe d'ordinaire quelque temps après les premières manifestations qui émanent du cœur. Très souvent la fluxion th>n'OTdienne manque complètement ou ne se montre qu'à un faible degré. Ce n'est que par exception qu'elle atteint des dimensions considérables. La glande subit d'ailleurs divers mouvements d'expansion au cours de la maladie. C'est pour le goitre de la maladie de Basedow un signe caractéristique d'être d'une mollesse relative, d'être soulevé par de forts battements et de faire entendre souvent (quoique pas toujours) des bruits de souffle vasculaire produits dans les vaisseaux dilatés de la thyroïde. La main placée sur la tumeur perçoit quelquefois du frémissement et des mouvements d'impulsion.
Uexopkthalmie, la propulsion du globe oculaire hors de l'orbite, est toujours bilatérale, quoiqu'elle soit parfois plus prononcée d'un côté que de l'autre. Elle présente de grandes différences dans son
Maladie de Basedo^w. — Symptomatologie. 137
întensîtë. Quelquefpîs. elle manque complètement, elle peut aussi atteindre un degré tel qu'il semble que le globe oculaire s'est véritablement i luxé ». Quand Texoplithalmie est fortement prononcée, l'expression du regard est souvent d'une fixité étrange. Un symptôme particulier qui mérite d'être signalé, c'est celui que von Graefe a décrit le premier et consistant en ce que les mouvements associés qui dans la paupière supérieure s'harmonisent avec le regard quand il s'élève ou qu'il s'abaisse, et qui dans des conditions normales ne manquent jamais, font ici défaut. Ce symptôme dit de Graefe est parfois Tune des premières manifestations de la maladie et peut à ce titre avoir quelque valeur diagnostique. Cependant d'après les observations qui nous sont propres, il ne constituerait qu'une très rare exception. Parfois on a observé des ophthalmies graves^ dues probablement à ce que par suite de l'exophthalmie, l'oeil n'était pas suffisamment protégé par la paupière supérieure. Les troubles pupillaires et de l'accommodation ne sont pas connus dans la maladie de Basedow. Par contre nous avons plusieurs fois observé des anomalies dans les mouvements du globe oculaire, notamment un strabisme passager, etc.
Outre la trilogie symptomatique que nous venons de dépeindre, la maladie de Basedow présente encore toute une série de symptômes qui s'offrent à l'observation aussi bien quand le cas est typique, que quand il revêt une de ces nombreuses formes anormales (appelées formes frustes par les Français). C'est dans cette catégorie qu'il faut ranger d'abord quelques autres symptômes nervetix^ surtout un genre particulier de tremblement sur lequel Marie a appelé récemment l'attention. Ce tremblement affecte tantôt le corps tout entier, tantôt les extrémités seulement, montre de temps en temps des rémissions et des exacerbations et peut devenir tellement violent qu'il forme le plus grand tourment des malades. Dans un cas de notre observation ce fut aussi un fort tremblement qui constitua le premier symptôme de la maladie. Par moments il devint d'une véhémence telle que les extrémités et même les muscles de la face étaient pour ainsi dire pris de contractions convulsîves. Nous avons a diverses reprises noté des tremblements de moindre intensité. Parmi les autres symptômes d'ordre nerveux qui se rencontrent, nous pouvons mentionner: la céphalalgie, les vertiges, la perte de mémoire, l'insomnie, etc. Le signe le plus fréquent et réellement caractéristique en beaucoup de cas de cette maladie, c'est une inquiétude nerveuse et une irritabilité d'humeur qui semblent être propres aux malades. Cette agitation et cette précipitation dans tous les mouvements, dans l'action de parler entre autres, se révèlent parfois d'une
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manière si frappante lors de Texamen médical qu'elles constituent pour le diagnostic un élément qui n'est pas sans valeur. Parfois la maladie de Basedow se complique aussi avec d'autres névroses, avec rhystérie véritable, l'épilepsie, la chorée, les psychoses, etc. La sensation de chaleur subjective que beaucoup de malades ressentent intensément en eux-mêmes tient probablement à des troubles vasomoteurs. Nous avons d'ailleurs à différentes reprises et d'autres avec nous (Eulenburg) ont constaté objectivement des ascensions thermiques allant jusqu'à 38,0 et à 38,8. La sensation de chaleur est souvent accompagnée d'une hypersécrétion sudorale considérable (rarement unilatérale). D'autre part un de nos malades se plaignait fortement d'une sécluresse continuelle dans la bouche.
Parmi les symptômes qui se rapportent à d'autres organes, nous avons à signaler d'abord des troubles du côté de la respiration. Celle-ci est d'ordinaire légèrement accélérée, beaucoup de malades se plaignent de dyspnée et d'un sentiment d'oppression thoracique. Dans un cas nous avons vu se produire de temps à autre des mouvements inspiratoires spasmodiques et profonds, ailleurs c'est une t toux nerveuse » d'une sécheresse particulière qui entre en scène. On observe aussi des manifestations du côté des organes digestifs. Chez quelques malades de violents dévoiements se présentent par accès répétés, chez une femme nous avons pu voir de fortes crises de vomissements. Enfin il nous reste à mentionner encore quelques troubles dont la peau est le théâtre : le vitiligo a été noté plusieurs fois, puis des tacites pigmentaires ayant quelque analogie avec le chloasma et ensuite l'urticaire. Un accident très rare mais dangereux, dont nous avons observé nous-même un exemple frappant, c'est la gangrène des extrémités à origine spontanée en apparence;notrecas qui se termina fatalement était une gangrène de la jambe droite. Au point de vue anatomique les vaisseaux du membre ne présentaient pas la moindre trace d'une anomalie quelconque. Cette production de la gangrène dans la maladie de Basedow fait immanquablement songer à la « gangrène symétrique dite spontanée » (v. plus haut) pour l'explication de laquelle il a fallu également invoquer une origine nerveuse. La nutrition générale des malades ne souffre pas beaucoup d'ordinaire ; cependant il existe quelquefois un certain degré d'anémie et d'amaigrissement Mais quand les symptômes marchent avec des allures vives et précipitées, la maladie de Basedow s'accompagne souvent d'une émaciation considérable et d'une déhilitation générale des plus prononcées.
Anatomie pathologique et pathogenèse. — Quoique, ainsi qu'il résulte de la symptomatologie, toutes les manifestations de la mala-
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dîe de Basedow indiquent que sa cause morbide doit résider dans le système nerveux, il n*en est pas moins vrai que les données anatomo-pathologiques sont jusqu'à cette heure très restreintes. Il existe effectivement une série de cas où des altérations ont prétenduement été constatées dans le grand sympathique et notamment dans ses ganglions cervicaux inférieurs. Mais la valeur pathologique de ces découvertes n'est pas à l'abri de toute contestation et il y a d'autres cas où Ton a trouvé le grand sympathique vierge de toute modification. On heurte également contre une foule de difficultés et d'objections en voulant interpréter théoriquement tous les symptômes de la maladie de Basedow par un trouble fonctionnel du grand sympathique. A n'envisager que les trois symptômes fondamentaux de la maladie, on pourrait parfaitement faire concorder l'accélération du pouls et peut-être aussi l'exophthalmie, avec l'hypothèse d'une irritation du grand sympathique^ mais pas l'hypertrophie thyroïdienne qui, elle, tient à une dilatation vasculaire. Dans la supposition d'une paralysie du grand sympathique^ on s'explique le goitre de même que l'exophthalmie si l'on admet que cette dernière est produite par la turgescence des vaisseaux du fond de l'orbite. Mais alors l'accélération du pouls ne cadre pas avec cette opinion. Les explications s'embrouillent beaucoup plus encore quand on veut tenir compte en même temps des autres symptômes, moins fréquents, de la maladie. Nous croyons d'ailleurs qu'il n'y a pas moyen d'édifier une théorie pathogénique satisfaisante en se basant uniquement sur les troubles hypothétiques du grand sympathique et que nous devons pour le moment nous contenter de classer la maladie de Basedow parmi les névroses générales sans cause anatomique connue. Disons encore que les expériences très intéressantes en ellesmêmes de Filehne, qui en sectionnant chez de jeunes lapins les corps restiformes a provoqué des symptômes analogues à ceux de la maladie de Basedow, n'ont pas encore trouvé d'application à la patholc^e humaine.
Marche et diagnostic. — La marche de la maladie est presque constamment chronique et peut s'étendre à des années et à des périodes décennales. On rencontre pourtant des cas plus aigus à développement rapide et à terminaison assez promptement mortelle. Assez souvent les symptômes morbides présentent dans leur intensité d'assez grandes fluctuations. En général quand la maladie se déclare pendant la jeunesse, elle donne un pronostic moins favorable que celle qui affecte un âge plus avancé. On a, paraît-il, observé des guérisons certaines, mais en tout cas elles sont rares. La terminaison fatale a lieu. parfois avec tous les signes d'un profond ma-
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rasme, plus souvent à la suite de complications du côté des poumons ou du cœur. Toutefois nous sommes en droit de dire qu'il se présente probablement d'assez nombreux cas de légère intensité et en quelque sorte rudinientaires de la maladie qui ne mettent aucunement la vie en péril. Le diagnostic de cas semblables n'est certes pas toujours facile, attendu que les trois symptômes cardinaux sont loin d'être toujours exprimés. On doit alors porter toute son attention sur les autres signes de la maladie, surtout sur l'irritabilité nerveuse générale, le tremblement, la sensation de chaleur subjective, la tendance à la transpiration, etc. Dans les cas prononcés, au contraire, le diagnostic est presque toujours facile et sûr.
Traitement — Le traitement de Fétat général se place en première ligne. Le repos du corps et de l'esprit, une bonne alimentation à l'exclusion de tous les remèdes échauffants (alcool, café fort, etc.), le séjour à la campagne, V hydrothérapie prudemment conduite, et surtout les frictions à l'eau froide peuvent réaliser une amélioration notable. Aux anémiques on prescrira Aufer^ seul ou combiné avec de petites doses d'arsenic. Les eaux prises à l'intérieur à Franzenbad, Schwalbach, Pyrmont, Elster, Cudowa, etc. donnent parfois de bons résultats.
Parmi les autres remèdes il faut d'abord citer Vélectricitéy et notamment le traitement galvanique au cou, la soi-disant galvanisation du sympathique au bord interne du sterno-cléido-mastoïdien. D'après qu'on considérera le cas comme dépendant d'une paralysie plutôt que d'une irritation du grand sympatfiique, on donnera la préférence à la kathode ou à l'anode. Il faut toujours éviter les courants puissants. C'est étonnant comme on voit parfois immédiatement se produire un ralentissement du pouls (excitation du nerf vague ?). Comme remèdes internes on recommande: l'atropine (teinture de belladone) et le seigle ergoté (ergotine). Il nous semble avoir plusieurs fois obtenu de bons résultats de l'usage de cette dernière. Sous le rapport symptomatique on a souvent eu recours à la digitale, mais le plus souvent sans succès aucun. L'usage des préparations iodées est également presque toujours inefficace contre le goitre. Quand l'exophthalmie est très prononcée il faut garantir les yeux contre les agents vulnérants du dehors.
On prétend avoir réussi en quelques circonstances en extirpant le gottre. Nous n'oserions pas affirmer pourtant que ces cas aient réellement appartenu à la maladie de Basedow. Dans les cas franchement typiques nous ne voudrions pas prendre sur nous de conseiller l'opération.
Inflammation aiguë des méninges spinales
Étiologie et anatomie pathologique. — L'inflammation aiguë et isolée des méninges spinales, pour autant qu'on la connaît, ne se présente presque jamais à l'état primitif. Souvent, au contraire, des processus inflammatoires du voisinage se transmettent aux enveloppes de la moelle ou bien encore la méningite spinale fait partie constituante d'une méningite cérébro-spinale généralisée. Nous avons observé ce dernier état de choses d'abord dans la méningite cérébrospinale idiopathique^ communément épidémique, qui est une maladie infectieuse spécifique et que nous avons décrite avec tous ses détails dans le tome précédent. En outre la méningite spinale tuberculeuse se combine très souvent avec l'inflammation tuberculeuse des membranes du cerveau. Mais comme les manifestations de cette dernière occupent d'ordinaire l'avant-scène du tableau morbide, nous traiterons de la méningite cérébro-spinale tuberculeuse dans le chapitre consacré aux affections des méninges cérébrales. Ensuite les méningites cérébro-spinales secondaires se montrent parfois au cours de certaines autres maladies infectieuses et doivent probablement alors être considérées comme des localisations spéciales du poison morbide spécifique. C'est ainsi qu'on s'explique l'explosion d'une méningite aiguë spinale et cérébrale à la suite d'une pneumonie croupale, puis dans les affections pyémiques et septiques, plus rarement dans le typhus et les exantltèmes aigus. Mentionnons encore, pour finir, la méningite cérébro-spinale purulente,peu fréquente il est vraî,mais que nous avons vue à différentes reprises et qui se déclare consécutivement à la pleurésie purulente, à la gangrène pulmonaire, etc. Dans ces circonstances l'infection des méninges émane également du foyer morbide primitif ; cependant le chemin que suit l'agent infectieux n'est pas exactement connu. Il est possible que ce soient les nerfs intercostaux qui servent d'intermédiaire.
Dans tous les cas que nous venons de citer, il s'agit principale-
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ment de Tinflammation des membranes molles du cerveau, appelée leptotnéningite ; la dure-mère ne participe presque, pas à la maladie ou seulement à un très faible degré. Il en est autrement pour ces processus inflammatoires qui partant des organes situés à V extérieur des membranes spinales, se propagent peu à peu à celles-ci. C'est ainsi que dans la carie des vertèbres, on voit très souvent des inflammations circonscrites situées à la surface externe de la dure-mère (pachy méningite) se communiquer quelquefois à la surface interne de celle-ci et même plus avant à la pie-mère. Une affection d'une grande rareté, c'est la péripachy méningite purulente aiguë, c'est-à-dire l'inflammation purulente du tissu cellulaire situé entre la dure-mère et la colonne vertébrale laquelle dans presque tous les cas est d'origine secondaire. Nous en avons vu un exemple très caractéristique pendant le cours d'une pyémie puerpérale. L'inflammation s'était propagée à partir d'un phlegmon du tissu cellulaire du bassin à travers les trous de conjugaison et avait fini par provoquer une inflammation purulente à la surface externe de la dure-mère en remontant jusqu'à la moelle cervicale. C'est principalement dans les maladies de l'axe médullaire qu'on remarque que la/i>-w^r^ est atteinte par l'inflammation propagée, puisqu'on la voit dans beaucoup de cas de myélite participer au processus dans une étendue plus ou moins grande.
Il n'est pas encore positivement démontré que d'autres influences nocives, surtout des violences traumatiques et des refroidissements ne peuvent, comme on l'a prétendu de divers côtés, provoquer directement des inflammations des méninges spinales.
Nous pouvons passer brièvement sur Vanatomie patlwlogique de la méningite spinale aiguë. Les altérations de l'inflammation purulente de la pie-mère ont été décrites au chapitre de la méningite épidémique. Le même état pathologique se rencontre exactement dans les autres formes de leptoméningite aiguë. Les altérations sont complètement analogues dans Xis, pachy méningite, La dure-mère est sillonnée de vaisseaux élargis, elle est par conséquent vivement injectée, épaissie et à sa surface intérieure et extérieure (p. interne et externe ou péripachy méningite) on trouve un exsudât d'ordinaire purement purulent ou séro-purulent.
Symptômes- — En clinique, il n'y a pas moyen d'établir une distinction formelle entre l'inflammation aiguë de la pie-mère et celle de la dure-mère. Dans l'un et dans l'autre cas,le tableau morbide se compose des symptômes fournis par l'une ou l'autre maladie fondamentale, des phénomènes généraux (fièvre etc.) et des conséquences inévitables que les troubles de la circulation méningée et
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Texsudat ménîngîtique exercent sur la moelle épinière et sur les racines des nerfs. Ces conséquences sont dues tout autant à une compression mécanique des parties susdites qu'à la transmission probablement assez fréquente de l'inflammation à la substance même de la moelle. Ajoutons à cela la combinaison éventuelle des symptômes spinaux avec les manifestations de la méningite cérébrale concomitante.
Les symptômes par lesquels se traduit la méningite spinale aiguë et qui lui appartiennent en propre, nous sont déjà connus par la description que nous avons faite de la méningite épidémique (tome I). En les récapitulant, nous voyons que ce sont surtout les douleurs racAia/^içues parfois si intenses, \a. grande susceptibilité de la colonne vertébrale sous la pression et la rigidité, qu'il faut mentionner en première ligne. Puis viennent d'ordinaire les phénomènes d'irritation qui émanent des racines nerveuses : les douleurs excentriquement répercutées dans le tronc et les extrémités, P hyperesthésie de la peau et des parties sous-jacentes, les symptômes directs ou réfléchis d'excitabilité motrice, les spasmes toniques des muscles^ les contrac^ tions^etches réflexes cutanés et tendineux sont fréquemment, mais pas constamment atténués ou supprimés, par suite de l'état pathologique des racines nerveuses. Parfois il y a des troubles dans V excrétion urinaire et les évacuations alvines. Si dans une phase ultérieure de la maladie il se déclare àes paralysies et des anesthésies véritables, cela indique toujours que le cordon médullaire lui-même est venu prendre part à la maladie.
Ces seuls symptômes suffisent en beaucoup de circonstances pour poser le diagnostic de la méningite spinale. Cependant il arrive souvent qu'à l'autopsie on découvre une méningite dont les symptômes furent complètement voilés pendant la vie par un ensemble d'autres phénomènes généraux graves, tandis qu'inversement, un état général grave peut simuler l'appareil symptomatique de la méningite (par ex. dans le typhus, dans la pyémie). Pour déterminer avec un plus grand degré de précision le. siège et rétendue de l'inflammation, on recherche le long de la colonne vertébrale les points qui sont les plus douloureux, on s'assure si les douleurs et les hyperesthésies cutanées prédominent dans les bras (partie cervicale) ou dans les jambes (partie lombaire) etc. En se propageant à l'étage supérieur de l'axe spinal et à la moelle allongée, la méningite peut donner lieu à des désordres de la respiration^ à des p/iénotnènes pupillaires et des anomalies de VinnervcUion cardiaque etc. Quant à la nature de la méningite (purulente ou tuberculeuse), il n'y a que le commémoratif, les autres symptômes
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morbides et la marche de la maladie qui puissent apporter les éléments de conviction.
Pronostic. — Il n'y a que la méningite cérébro-spinale épidémiquc et la méningite sporadique qui, sous le rapport étiologique, est selon toute apparence identique aux cas sporadiques de la susdite épidémie, dont on puisse affirmer qu'on a constaté des guérisons certaines, même quand la maladie est grave. Dans tous les autres cas avec issue favorable qu'on a signalés, le diagnostic peut être révoqué en doute, car c'est une loi généralement admise, que dans toute leptoméningite et pachyméningite aiguë, purulente et étendue, qu'elles soient consécutives à une autre maladie infectieuse ou dues à la propagation d'un foyer inflammatoire avoisinant, le pronostic est pour ainsi dire irrémissiblement fatal. Il ne peut y avoir d'exception que pour quelques cas légers, circonscrits et qui n'aboutissent pas à la suppuration. Mais encore il plane toujours un certain doute sur leur diagnostic.
Traitement — En ce qui concerne le traitement, nous renvoyons complètement à celui de la méningite épidémique et tuberculeuse,
Leptoméningite spinale chronique
Si autrefois la leptoméningite chronique (communément appelée méningite spinale chronique) occupait une grande place dans le diagnostic et l'anatomie pathologique des maladies de la moelle éplnière, nous pouvons affirmer que de nos jours son existence com me entité morbide à part peut à bon droit être mise en doute. Prescjuc toutes les relations qu'on en a faites appartiennent à une époque où le diagnostic de beaucoup de maladies de la moelle était encore complètement impossible et où l'autopsie mettait beaucoup plus en évidence les épaississcments et les altérations des méninges spinales que les lésions infiniment plus essentielles de la substance propre de la moelle, dont le microscope seul et non la simple inspection pouvait donner la clef. Quoi qu'il en soit, on peut dire qu'il n'existe aucun ca^ cliniquement certain et anatomiquement authentique de leptoméningite chronique primi/ive, et que nos expériences cliniques actuelles ne tendent pas non plus à admettre l'existence des formes légères et curables de cette affection. C'est à peine si parmi les nombreux cas de maladie spinale, l'occasion se présentera une seule fois en passant d'émettre même avec réserve la suppositon d'une méningite chroniqueprimitive.il vasansdireque nous ne pouvons pas d'une façon absolue écarter la possibilité de son existence, quoique noussoyons réduits, pour l'admettre, à invoquer les seuls arguments tirés de l'analogie.
Il en est autrement de la leptoméningite secondaire. Premièrement
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celle-ci constitue dans des cas rares la terminaison de la ménin" gite aigtië. C'est surtout en cas de méningite épidémique que cette transformation est établie sur des données certaines. Ensuite nous rencontrons souvent la //^«/«^//^chroniquecomme maladie consécutive dans les affections primitives de la moelle et des vertèbres, Cest atnsi,par exemple, que dans les vieilles maladies chroniques de la moelle qui s'accompagnent d'atrophie (tabès, atrophie musculaire progressive etc.), la pie-mère est presque toujours fortement altérée, épaissie, confondue avec la moelle et la dure-mère par de nombreuses et solides adhérences, tandis que les mailles de l'espace sous-arachnoïdien sont gorgées d'un exsudât louche séro-gélatineux. Mais toutes ces anomalies sont d'ordre secondaire et n'ont aucune valeur clinique. Car ces mêmes altérations se retrouvent assez souvent, quoique à un moindre degré, dans les cadavres des vieillards, au même titre qu'on y rencontre des états troublés des méninges, des « adhérences pleurétiques > etc. sans qu'elles aient, pendant la vie, occasionné le moindre symptôme morbide du côté de la moelle spinale.
Les symptômes qu'on a assignés comme caractérisant la leptoméningite chronique, sont identiquement les mêmes que ceux de la méningite aiguë, avec cette différence naturellement que leur intensité est moindre et que la marche de la maladie est plus traînante Les douleurs et la raideur du dos et de la nuque, des sensations douloureuses anormales et des paresthésies dans les extrémités, la sensation de barre transversale, finalement des parésies et desanesthésics croissantes, des troubles urinaires, forment les grandes lignes du tableau morbide qu'on a édifié et qui a pourtant prêté à des confusions multiples avec la myélite, la spondylite, le tabès commençant, la polynévrite, etc.
Il est évident que dans ces conditions, il n'y a pas moyen de tracer des règles particulières pour le traitement de la méningite spinale chronique. Dans tel cas donné on pourra faire des applications locales sur la colonne vertébrale, badigeonner avec de l'iode, placer des ventouses sèche3, exceptionnellement aussi des ventouses scarifiées chez les gens forts, prescrire des bains tîèdes prolongés (26 à 27° R.) ou l'hydrothérapie prudemment dirigée, et enfin employer le courant galvanique. Parmi les remèdes internes l'iodure de potassium est le mieux indiqué. Pour toutes les autres particularités, nous pouvons renvoyer à la description du traitement de la myélite.
Pachyméningite cervicale hypertrophiquo
La pachyméningite cervicale hypertrophique a étédécrîte tout d'abord comme entité morbide spéciale par Charcot en 187 1, et puis avec
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plus de détail par son élève Joffroy. On connaît peu de chose sur sa pathc^énîe : on a incriminé les refroidissements et les abus alcooliques. Anatomiquement la maladie est caractérisée par un épaississement chronique parfois très considérable de la dure-mère, lequel siège, parait-il, presque toujours a la partie cervicale de la moelle, tandis que la pie-mère ne prend qu'une part relativement minime à la maladie. La dure-mère peut atteindre jusque 6 k y millimètres d'épaisseur et semble d'ordinaire constituée par une série de couches superposées. Au point de vue histologique cette hypertrophie consiste en un tissu cellulaire dense de formation nouvelle. Les symptômes cliniques de cet état morbide sont l'expression de la compression tn^canique considérable qui s'exerce d'abord sur les racines nerveuses à leur passage à travers les trous de conjugaison et ensuite sur l'axe médullaire lui-même. Si cette compression devient très intense et qu'elle persistc,il en résulte nécessairement une dégénérescence secondaire des nerfs moteurs et des muscles en même temps qu'une dégénérescence secondaire à marche descendante de la voie pyramidale dans l'intérieur de la moelle. \jts iytnptêifus cliniques sont par conséquent faciles à comprendre. La maladie s'ouvre presque toujours par de vives douleurs qui partant de la nuque, s'irradient dans l'occiput et dans les bras. En même temps il y a des paresthésies et de l'engourdissement dans les bras et les mains. Rarement on voit se produire des éruptions herpétiques. Tous ces phénomènes dépendent de l'irritation des racines postérieures.
Après que cette première période morbide {ft'riode douloureuse d'après Charcot), a duré 3 à 3 mois environ, commence la seconde pënoAc^OU période paralytique.
A la suite surtoutde la compression des racines antérieures, motrices, on voit I s'établir petit à petit dams
Us extrémités supérieures, ^nt paralysie ain^hiçuequi, chose élonnante.frappe surtout la sphère du nerf FÛT K. V.- ■. '<■ -an ' - ■ cubital et médian, en épar-
^^^l^l.nrT.I^^^.'ilX"^^^'^ '''' gnant de part et d'autre la zone du nerf radial. La main prend donc par suite de la contracture antagoniste des extenseurs une attitude caractéristique ,%25\ Les muscles relâchés succombent rapidement à Tatrophie et on y développe manifestement la nartion
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électrique de dégénérescence. Dans ce stade la peau peut également par ci par là être atteinte danesthésie.
Si la compression de la moelle devient plus énergique, il faut nécessairement qu'à la fin les fibres motrices qui parcourent la moelle cervicale en destination pour les extrémités inférieures, soient également compromises (troisième période de la maladie), La conséquence en est une paralysie spastique des extrémités inférieures^ c'està-dire une parésie, voire même une paralysie de ces parties avec exagération des réflexes tendineux, mais évidemment sans atrophie musculaire, puisque les centres trophiques des muscles de la jambe, qui sont situés dans les cornes antérieures de la moelle lombaire, demeurent tout à fait intacts. Cependant cette compression de la moelle cervicale peut finir par amener une anesthésie des extrémités inférieures, la paralysie de la vessie et le décubitus, appareil symptomatique dont la mort est le terme. D'un autre côté, il faut convenir qiie la pachy méningite cervicale hypertrophîque, même après plusieurs années de durée, est probablement encore susceptible de guérir^ ou du moins de s'amender réellement.
Le diagnostic de la maladie repose avant tout sur les irradiations douloureuses dans les bras qui marquent le début de l'affection et sur les paralysies caractéristiques qui leur succèdent. Les tumeurs de la moelle cervicale et la spondylite de cette région peuvent facilement prêter à des erreurs. La sclérose latérale amyotrophique se distingue aisément par l'absence de tous les troubles de la sensibilité, par l'apparition terminale de l'atrophie aux extrémités inférieures, par les phénomènes bulbaires et l'intégrité des fonctions de la vessie.
Le traitement direct est impuissant, il doit être symptomatique avant tout. Les bains,riodure de potassium et l'électricité sont les plus usités. JofTroy recommande l'application du fer chaud à la nuque.
Hémorrhagies des méninges spinales
(Hématorrhachis. Apoplexie méningée. Pachy méningite hémorrhagique
interne,)
Les grands épanchements de sang qui se font dans et entre les méninges rachîdiennes sont des accidents rares. Ils ont lieu d'ordinaire après des violences traumatîques, des ébranlements et des fractures de la colonne vertébrale ou des blessures qui atteignent directement les membranes (coups de couteau, plaies par armes à feu). Dans quelques circonstances on a mis l'apoplexie méningée sur le compte Aq grandes fatigues corporelles. Des affections des vertèbres, la carie et le carcinome peuvent aussi donner lieu à une hémorrhagie en corrodant un vaisseau. Les petites extravasations
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sanguines qui se produisent assez fréquemment dans les méninges, comme faisant partie de la méningite et des maladies hémorrhagiques, au cours d'infections générales graves (affections septiques, typhus, variole) ou à la suite de convulsions généralisées, n'ont presque jamais d'expression clinique. Rappelons en terminant que les anévrysmes de Taorte et de ses branches peuvent se rompre dans le canal vertébral.
Les symptômes cliniques de Thémorrhagie méningée se déclarent presque toujours d'une manière soudaine, « apoplectiforme >, mais sans perte de connaissance. Leur intensité dépend entièrement du degré de compression que les racines nerveuses et la moelle éprouvent de la part du sang extravasé. Ce sont d'ordinaire les phénomènes d'irritation qui sont prépondérants : douleur violente du rachîs, paresthésies et douleurs névralgiques des extrémités, puis, dans la sphère de la motilité, tension, tremblement et contractures des muscles. Quand l'hémorrhagie est plus considérable, des signes de paralysie y par ci par là des anesthésies^ des troubles de la vessie etc. peuvent aussi se produire. Disons encore que les diversités d'aspect du tableau morbide, lesquelles dépendent du siège de l'hémorrhagie, se dessinent d'après les règles générales applicables à la détermination du siège de toutes les autres affections spinales (v. plus loin). En général le diagnostic de l'hémorrhagie méningée ne peut être posé avec quelque certitude que si l'on se trouve en présence d'arguments étiologiques convaincants, et que symptômes et début sont hautement caractéristiques.
La marche est parfois favorable, pourvu que l'hémorrhagie soit promptement résorbée, mais souvent elle laisse après elle des troubles fonctionnels durables.
Sous le rapport t/u^rapeutique on recommandera avant tout le repos le plus complet et, localement^ une énergique application de glace, de plus quand les symptômes irritatifs du début sont violents, une soustraction sanguine locale (ventouses, sangsues). Si des désordres persistent, on les traitera d'après les règles généralement en usage (iodure de potassium, bains, électricité).
Comme forme morbide spéciale mentionnons encore la pachyméningite liémorrhagique interne qui se présente le plus souvent concurremment avec t hématome de la dure-mère cérébrale (v. y) et lui est complètement analogue au point de vue étiologique et anatomopathologique. A la surface interne de la dure-mère, on trouve des foyers sanguins enkystés qui prennent quelquefois des dimensions assez considérables et, comme ils sont le plus souvent de vieille date, peuvent renfermer du sang déjà décomposé, du détritus, des
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cristaux d'hématoïdîne. En outre il existe, comme à la dure-mère cérébrale, des signes d'une inflammation fibrineuse laquelle, d'après l'opinion de la plupart des observateurs, est le processus primordial, de telle manière que les épanchements de sang ne se font que subsidiairement dans les pseudo-membranes de nouvelle formation. Les symptômes de cette affection qui se rencontrent surtout chez les vieux aliénés (paralytiques) et les buveurs sont rarement tranchés et consistent surtout en douleurs rachîalgiques, rigidité de la colonne vertébrale et phénomènes de compression portant sur les racines nerveuses et la moelle. Quoiqu'il en soit, un diagnostic certain est presque toujours impossible.
CHAPITRE DEUXIÈME
Troubles circulatoires, hémorrhagies, troubles fonctionnels et lésions traumatiques de la moelle
épinière.
I. Troubles de la circulation. — En tout ce qui concerne la production et l'expression clinique des troubles purement circulatoires de la moelle spinale, nos connaissances laissent beaucoup à désirer. Tous les éléments qui se rapportent à cette question et qui ont servi à l'élaboration de la pathologie de la mOelle, sont bien plus des résultats de pures conceptions théoriques que des faits d'une réalité objective.
Il va de soi que t anémie complète de taxe médullaire doit en arrêter le fonctionnement. Ce fait est le mieux mis en lumière par f expérience bien connue de Stenson. Si Ton comprime l'aorte abdominale d'un animal et qu'ainsi on suspende presque complètement l'irrigation sanguine de la moelle lombaire, il s'ensuit aussitôt une paralysie du train postérieur. On a recueilli quelques observations tout à fait semblables chez l'homme dans les rares occasions doblitération embolique ou ihrombosique de F aorte. — Dans F anémie généralisée^ des symptômes prononcés du côté de la moelle et qu'on peut rapporter à une anémie simultanée de cette dernière, se présentent rarement, et en tous cas, ils prédominent beaucoup moins sur la scène clinique que les conséquences majeures de l'anémie cérébrale qui existe en même temps (v. y.). Ce n'est que dans des circonstances exceptionnelles qu'on a observé la production de paraplégies après des pertes prof uses de sang (métrorrhagies, hémorrhagies de l'intestin).
Il règne encore plus de doute sur les signes par lesquels se traduit Xhyperémie de la moelle épinière. Nous ignorons si l'hyperémie active de la moelle possède par elle-même une expression clinique. En tous cas I'h}^rémie par stase, à laquelle l'axe spinal ne manque pas de
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prendre part dans tous les désordres de la cîrcnlation générale, ne se révèle par aucun symptôme prédominant
2. Hémorrhagies dans la substance de la moelle. Apoplexie spinale. HématoniTélie. — Si les hémorrhagies sont fréquentes dans le cerveau, elles sont par contre très rares à l'état primitif dans la moelle épinière. Parfois elles peuvent être dues à des violences trau' matiques, dans d'autres cas on est porté à admettre une affection primordiale des vaisseaux de la moelle. Peut-être y a-t-il quelque* fois répandues dans la moelle des dilatations anévrysmaUs semblables à celles que présentent les petites artères du cerveau et qui donnent lieu à des épanchements de sang. Enfin après de grandes fatigues corporelles, on a observé l'apparition subite d'une paralysie spinale qui a probablement sa raison d'être dans une apoplexie rachidienne. — La plupart de ces extravasatîons sanguines de petite dimension qui viennent se surajouter aux tumeurs et aux aRections inflammatoires de la moelle (la myélite, la méningite épjdémique, etc.), ou qui compliquent les diathèses hémorrhagiques générales (scorbut, maladies infectieuses graves), revêtent bien rarement une expression symptomatique particulière.
Les données pathologiques que nous possédons sur les apoplexies spinales primitives sont encore très restreintes. En tous cas les résultats auxquels les recherches ont abouti, ne différent pas essentiellement des processus analogues qu'on rencontre dans d'autres organes. Si l'épanchement est abondant, le cordon spinal est lacéré dans une grande partie de son étendue. Le foyer apoplectique s'étend surtout dans le sens de la longueur. Le sang est fluide encore quand le cas est récent Dans la suite il passe par toutes les modifications que nous décrirons en détail au chapitre des apoplexies cérébrales.
Les symptèmes de l'apoplexie spinale dépendent nécessairement
tout d'abord du siège et de l'étendue de l'hémorrhagie. C'est un signe
caractéristique que le début constamment subit et apoplectiforme des
manifestations. Le plus souvent ^ la faveur d'une violente douleur
dans le dos, on voit se produire rapidement une paralysie plus ou
moins complète, d'ordinaire des extrémités inférieures, plus rarement
des muscles du tronc et des membres supérieurs. En même temps il
existe de l'anesthésie et de la paralysie de la vessie; cependant îly a
— ' — " — lent sous ce rapport, de même que dans la manière d'être
es, des diflërences multiples qui dépendent du siège de
^e. Il n'est pas nécessaire d'entrer plus avant dans les
tés, puisqu'elles découlent d'elles-mêmes des lois générales
ition des affections spinales, telles qu'elles seront exposées
apitre de la myélite.
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La marche des hémorrhagies spinales est dans beaucoup de cas relativement favorable. Si le sang se résorbe et que les voies de conduction nerveuse ont échappé à la destruction, les symptômes paralytiques se dissipent peu à peu et la guérison s'ensuit ou du moins un amendement et un arrêt des phénomènes morbides. Il est vrai que dans beaucoup de circonstances on voit se développer le grave tableau de la paralysie spinale avec décubitus, cystite, etc, qui conduit à la mort après un temps plus ou moins long.
Le diagnostic de l'hémorrhagie rachidienne impose toujours une grande réserve. Ce n*est qu'en présence d'un début manifestement apoplectique et d'éléments étiologiques d'une évidence incontestable, qu'on formulera le diagnostic avec quelque apparence de vérité. Mais il ne faut jamais oublier que beaucoup de formes de névrite multiple (v.y.), de myélite aiguë et même d'affections chroniques de la moelle se distinguent également par une invasion subite ou du moins par la soudaineté de leurs exacerbations. Il n'y a jamais moyen de discerner la véritable apoplexie de la moelle d'avec les hémorrhagies méningées.
Traitement, Si l'on a la chance rare de saisir la maladie dans son germe^ on prescrira le repos horizontal absolu, la glace en application locale et au besoin Vergottne. Dans la suite, le traitement se guidera d'après les méthodes généralement en usage dans les paralysies spinales.
3. Troubles fonctionnels. — Il est d'observation fréquente dans la pratique que des malades se plaignent d'une série de symptômes qui, selon toute probabilité, prennent leur origine dans la moelle. Mais comme tous les signes objectifs d'une grave affection spinale font complètement défaut et que d'ailleurs l'évolution tout entière de ces cas et leur marche ultérieure ne cadrent aucunement avec l'hypothèse d'une grosse lésion anatomique, on est en droit de les considérer comme des « troubles » purement « fonctionnels » tout en exprimant de cette manière le lien qui les rattache à des influences étiologiques déterminées et leur innocuité relative.Quant à savoir si ces symptômes ont leur raison d'être dans un dérangement inconnu du mécanisme nerveux, ou bien s'il faut mettre en cause des désordres de la circulation qui dépendent d'influences vasomotrices anormales, nous possédons très peu de données précises à cet égard. Cependant les tableaux cliniques que forment ces symptômes sont très caractéristiques, faciles à reconnaître et, à raison de leur fréquence, de la plus haute valeur pratique. En général les symptômes fournis par la moelle se combinent avec ceux qui dérivent du cerveau, de façon que l'appareil symptomatique qu'on a devant soi est l'expression
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d'un trouble qui porte sur Vensemble du système nerveux central Le tableau morbide que nous allons dépeindre brièvement et auquel la désignation d' irritation spinale ou de neurasthénie spinale convient le mieux, n'est donc souvent qu'un élément constitutif d'une névrasthénie générale à la description de laquelle nous devons renvoyer pour plus d'informations.
Vétiologie de la maladie est d'ordinaire facile à découvrir. Il s'agit de malades qui ont été soumis à une ou à plusieurs de ces influences nocives qui jouent incontestablement un rôle dans la production de presque toutes les névroses : émotions morales profondes et persistantes, surmènement de l'intelligence et du corps, genre de vie mal ordonné^ agents toxiques (alcool, nicotine), excès sexuels (onanisme) etc. Ajoutez-y une prédisposition héréditaire, comme serait un défaut congénital de résistance du système nerveux, qu'un mauvais état de la nutrition générale vient souvent encore aggraver. Enfln une circonstance très importante, c'est une disposition hypocondriaque^ qui non seulement tient l'esprit dans une espèce de tension maladive, mais qui le met dans un état d'hyperesthésîe visà-vis de toutes les impressions subjectives. Les préoccupations incessantes portant sur les suites redoutées d'anciens excès sont parfois beaucoup plus pernicieuses que ces excès eux-mêmes. Les terreurs hypocondriaques entrent ordinairement pour la plus grande part dans la névrasthénîe qui est très souvent l'apanage de \2ipr0fessi0n médicale.
Les symptômes des états morbides en question commencent d'ordinaire graduellement. Les malades se plaignent d'abord à^ faiblesse et de fatigue lors de la marche, puis de douleurs dans le dos, dans les lombes et parfois aussi dans les membres. Malgré les vives couleurs avec lesquelles ils dépeignent leurs souffrance^ ils avouent cependant, quand on les presse de questions, qu'ils ne souffrent pas avec une bien grande véhémence. A part les douleurs, il se déclare d'ordinaire des /^r^j/A/j/Vj diverses, de l'engourdissement, de la formicatioh, des sensations de froid, etc. Plus les malades en lisant et en fréquentant d'autres compagnons d'infortune, connaissent ou croient connaître de détails concernant la symptomatologie des affections spinales, plus le cercle de leurs complaintes va en s'élar* gissant Les troubles urinaires n'existent d'ordinaire qu'à un faible degré, mais il s'en présente pourtant. Ils sont dus uniquement à un^ trouble du mécanisme réflexe involontaire engendré par une intervention trop active de l'attention. Très souvent, au contraire, il y a des désordres du côté des organes sexuels qui doivent être mis sur le compte d'excès antérieurs, surtout de l'onanisme, ou d'une tendance hypocondriaque de l'esprit.
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Sî l'on examine le malade objectivement, on ne découvre aucun signe certain d'une affection spinale. Dans une partie des cas on trouve répandue tout le long de la colonne vertébrale ou concentrée en quelques endroits précis, une sensibilité à la pression^ qu'on désigne de préférence du nom « d* irritation spinale "h. Parfois cette sensibilité de la colonne vertébrale peut être absente. Aux pupilles, aux réflexes il n'y a rien d'anormal à découvrir. Les réflexes tendineux sont parfois assez exagérés, parfois faibles. La sensibilité objective est parfaitement normale et on ne constate pas non plus de parésies et d'atrophies musculaires véritables. Par contre on observe souvent des troubles vasomoteurs : froid anormal, lividité ou rougeur des mains, propension à la sueur, etc. Nous mentionnerons en décrivant la névrasthénie les symptômes cérébraux multiples qui se rencontrent simultanément. La nutrition générale se maintient chez beaucoup de malades dans le meilleur état, d'autres cependant pâlissent, maigrissent et tombent dans l'affaiblissement.
Le diagîwstic des affections spinales d'ordre fonctionnel n'est pas très difficile à établir, comme il a été dit, et parfois découle simplement du commémoratif, de l'habitus général des malades et de la nature de leurs doléances. Quoi qu'il en soit, on ne saurait assez insister sur la nécessité d'instituer un examen objectif minutieux, pour éviter de confondre ces maladies avec des affections débutantes d'un caractère plus sérieux. Nous reviendrons encore dans la suite sur les symptômes qu'il faut surtout mettre à contribution pour se prononcer.
Pour ce qui est du pronostic et du traitement nous renvoyons au chapitre de la névrasthénie en général.
4- Lésions traumatiques de la moelle épinière. — Malgré la situation abritée de la moelle, elle est parfois atteinte par des lésions traumatiques aiguës graves. Ce sont le plus souvent àes fractures et des luxations des vertèbres qui, par leur déplacement ou par des esquilles qui s'en détachent, viennent blesser grièvement la moelle. Ce n'est pas toujours l'os lui-même qui offense le cordon spinal, mais ITiémorrhagie qui accompagne la lésion osseuse. Parfois ce sont des plaies par armes à feu ^ dont le projectile a pénétré dans la substance de la moelle même, ou l'a lésée indirectement en occasionnant des délabrements des vertèbres et des hémorrhagies. On a observé aussi des plaies de la moelle par instrument piquant et tranchant, La pointe d'un couteau ou d'une épée peut entrer dans le canal vertébral à travers les disques intervertébraux et couper le cordon spinal en partie ou du moins le blesser. Comme dans tous les autres traumatismes de la moelle, à la blessure directe peut venir s'ajouter une ittfiammatim traumatique secondaire avec ses conséquences.
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Nous pouvons nous abstenir d'entrer dans tous les détails d'anatomie pathologique et de symptomatologie des lésions traumatiques de la moelle, si Ton considère que la multiplicité des circonstances spéciales qu'on peut rencontrer est pour ainsi dire infinie et que d'ailleurs il n'est pas bien difficile de juger de chaque cas en particulier, pourvu qu'on se guide d'après les règles généralement applicables dans la pathologie spinale. On reconnaît que la moelle participe aux lésions traumatiques qui l'entourent, par l'apparition de troubles prononcés dans la sphère sensitive et motrice, lesquels doivent d'ailleurs présenter de notables différences d'après le siège et l'étendue de l'affection myélîque. Il existe d'ordinaire au début xxn^ paralysie manifeste, parfois complète de la motricité des extrémités inférieures et parfois aussi des membres supérieurs, quand la lésion siège à la colonne cervicale. Puis viennent des anestltésies, naturellement très diverses en intensité et en étendue d'après les différents cas, et fréquemment des paralysies de la vessie et du rectum. Dans beaucoup de cas graves la sécrétion urinaire semble au commencement être considérablement diminuée ou supprimée totalement. Si les racines spinales sont atteintes, il se produit de vives irradiations douloureuses et des paresthésies. Les réflexes sont atténués dans le principe, plus tard, ils s'exaltent, si la lésion siège au-dessus de l'arc de réflexion et ils sont inhibés pour toujours quand l'arc réflexe lui-même est coupé. Chez l'homme on observe quelquefois dans les cas graves une érection plus ou moins totale et durable du pénis, laquelle tient probablement à une irritation directe on réflexe des nerfs érectiles. Un fait intéressant au point de vue de la physiologie et qui concorde avec les résultats de l'expérience, ce sont les hypert/iermies générales montant à 43 et à 44® C, qu'on observe quelquefois en cas de plaie de la moelle cervicale et qui se produisent surtout dans les cas graves se terminant promptement par la mort. D'autre part on a signalé aussi (surtout dans les plaies de la moelle thoracique, à ce qu'il paraît) des chutes profondes de la température allant jusqu'à 32 et à30oC.
La marche ultérieure de la maladie se diversifie d'une manière multiple. Dans les cas les plus graves, la mort vient après peu d'heures ou de jours. Parfois cependant les malades se relèvent du premier choc, mais on voit persister des paralysies qui par les états consécutifs qu'elles entraînept (décubitus, cystite) conduisent tôt ou tard à la mort. Quelquefois aussi on observe une amélioration partielle ou un arrêt de tous les symptômes. Quoique certains désordres fonctionnels durent pendant toute la vie, celle-ci n'en est pas mise
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en péril. Enfin quand le cas est relativement de peu d'intensité, la guérison peut être complète.
Le traitement de Taffection fondamentale (surtout la trépanation éventuelle de la colonne vertébrale, pour dégager autant que possible la moelle épinière de la pression qu'exercent sur elle les vertèbres luxées ou les éclats d'os) appartient au domaine chirurgical. Dans la plupart des cas on doit se contenter de prescrire une position horizontale convenable (coussin d'eau) et de veiller avec tout le soin désirable, à prévenir le décubitus et la cystite. Localement les applications continues de glace sont ce qu'il y a de plus recommandable. Il y a peu de chose à attendre des soustractions sanguines locales, des frictions avec l'onguent gris etc. Si on a le bonheur de franchir le premier stade d'acuité, le traitement des symptômes paralytiques consécutifs doit se faire d'après la méthode habituelle (bains, électricité).
5. Ébranlements de la moelle. Commotion spinale, Railway spine. — Après de violentes commotions qui ont secoué le corps tout entier, on observe quelquefois le développement d'un ensemble de symptômes qui se rapportent en réalité à l'axe spinal et dont il faut attribuer la cause à des altérations très minimes de la substance de la moelle, provoquées par la commotion, mais jusqu'ici complètement inconnues dans leur essence. Il est bien entendu que l'expression 4: commotion spinale "^ ne doit pas s'appliquer aux cas où des altérations traumatiques plus grandes (hémorrhagies, plaies des vertèbres) se sont produites.
Les symptômes de la commotion de la moelle peuvent se montrer à la suite d'ébranlements de toute nature. Il s'attache cependant un intérêt particulier aux commotions si fréquentes qui suivent les accidents de chemin de fer (railway spine), surtout parce que pour les conducteurs des trains et autres employés de chemins de fer, elles donnent parfois ouverture à la question pratique des primes d'assurance.
Les symptômes de la commotion spinale ne se développent pas toujours de la même manière. Quelquefois aussitôt après que l'accident a eu lieu, on voit se produire les plus graves symptômes qui ne se rapportent pas exclusivement à l'ébranlement de moelle, mais qui, le plus souvent, indiquent que le cerveau participe aussi à la commotion. Très souvent il y a perte plus ou moins complète de connaissance, paralysie des quatre extrémités à la fois, collapsus général (petitesse du pouls, peau froide, respiration suspirîeuse), rétention d'urine, vomissements, etc. Ces cas peuvent en peu d'heures se terminer par la mort sans que l'autopsie démontre une
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lésion quelque peu considérable du système nerveux. Dans d'autres circonstances les graves conséquences du premier choc se dissipent et font place à une série de troubles subjectifs et objectifs qui ne passent qu'après un certain temps, mais qui peuvent aussi persister pendant des années. Le symptôme capital consiste d'ordinaire en un affaiblissement général de la niotilité. Beaucoup de malades sont encore en état de marcher seuls, mais ils se fatiguent très vite; d'autres ne marchent plus qu'en étant soutenus, lentement et avec raideur, en faisant de petits pas et en traînant les jambes. Les mains présentent également cette même faiblesse générale, tandis qu'on ne constate pas de paralysie de muscles déterminés ou de certains groupes musculaires. La nutrition des muscles se maintient d'ordinaire en bon état, leur contractilité électrique est normale ou seulement un peu diminuée en quantité. Du côté de la sensibilité^ on observe communément de r endolorissement et des pares thésies. Les douleurs siègent tantôt dans le dos, tantôt encore en différents endroits du thorax (douleur en ceinture) et des extrémités. Les paresthésîes consistent en une sensation d'engourdissement au bout des doigts et de fourmillement aux jambes. La colonne vertébrale, parfois aussi d'autres endroits du corps, sont manifestement sensibles sous la pression. Très souvent on découvre une dégradation objective marquante de la sen-sibilitéf qui peut s'étendre à toute la surface du corps. La sensation du toucher n'est pas supprimée d'ordinaire, mais elle a perdu de sa finesse et la sensibilité à la douleur est fortement émoussée. Dans un cas nous avons observé une anesthésie presque complète du sens de la température, surtout aux jambes. Les réflexes sont fréquemment modifiés, mais ils se comportent différemment d'après les cas. Le plus souvent nous avons trouvé les réflexes cutanés (à l'exception des réflexes des parois abdominales et du réflexe crémastérien) abaissés, et les réflexes tendineux vivement exaltés. Cependant ces derniers peuvent aussi être affaiblis, et même complètement supprimés. La miction est d'ordinaire intacte, parfois un peu troublée. Les symptômes cérébraux manquent, à moins que les malades ne se plaignent de céphalalgie et de vertige. Très souvent il existe une irritabilité nerveuse assez considérable et une modification générale de l'état psychique.
Les symptômes que nous venons de décrire peuvent, comme nous l'avons dit, persister des mois ou des années. Très souvent, grâce surtout à des soins et à un traitement convenable, une amélioration sensible et une guérison complète finissent par s'opérer. Il en est autrement dans une seconde catégorie de cas. Au commencement les conséquences de la commotion paraissent devoir être minimes.
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au point que les malades espèrent qu'ils vont en réchapper à bon compte. Mais quelques jours à peine ou quelques semaines après l'accident, apparaissent du côté de la moelle des symptômes nouveaux qui s'accentuent graduellement jusqu'à former le tableau morbide d'une affection spinale grave. Des douleurs, des troubles de la marche, des parésies et des anesthésies prononcées des jambes, des anomalies fonctionnelles de la vessie et des organes génitaux s'établissent et se combinent quelquefois avec des symptômes bulbaires (troubles de la parole) et cérébraux (insomnie, perte de la mémoire, irritabilité nerveuse). La marche ultérieure est lente. Parfois encore on voit des améliorations ou même des guérisons tardives, mais dans d'autres cas la maigreur et la faiblesse générale fatalement ' progressives ou bien des complications intercurrentes hâtent la terminaison funeste. Les désordres anatomiques propres à ces circonstances ne sont pas encore connus avec exactitude. Il est probable qu'il s'agit de lésions anatomiques considérables, de processus de méningite et de myélite chroniques, qui se sont développés à la suite de l'action traumatique.
Le diagnostic de la commotion spinale n'est pas sans présenter des difficultés, d'une part parce que la distinction des troubles purement fonctionnels d'avec les altérations véritablement organiques de la colonne et de la moelle spinale, n'est pas toujours facile, et d'autre part parce qu'il faut toujours se tenir en garde contre les tentatives de simulation ou du moins d'exagération de la part des intéressés. Sous ce rapport il n'y a rien de tel pour donner la conviction, qu'un examen aussi minutieux que possible, portant spécialement sur les symptômes qui sont dotés de la plus grande somme de réalité objective, comme sont les réflexes, entre autres. En outre pour apprécier correctement, au point de vue pathologique, un grand nombre de prétendues commotions spinales de faible intensité, il nous paraît qu'il faut tenir grand compte de cette circonstance de fait que l'appareil symptomatique qui s'est produit, peut souvent être de nature purement névrasthéno-hypocondriaque ou même manifestement hystérique. L'action vulnérante et l'effet de la frayeur qui l'accompagne, puis la crainte de la gravité des résultats possibles qu'elle peut engendrer, sont en état de provoquer chez les malades une situation morbide qui concorde parfaitement avec les degrés les plus légers de la névrasthénie spinale que nous avons décrite plus haut. Cette considération s'applique également à l'interprétation des cas où le résultat complètement négatif de l'examen objectif éveille le soupçon de la simulation.
Le traitetnent de la commotion spinale, quand le cas est récent,
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doit combattre tout d'abord les premiers symptômes de Tébranlement, le « chocj^. Le corps doit être couché dans le repos horizontal; si le pouls est faible et la respiration défectueuse, on doit administrer des excitants (injections de camphre ou d'éther, vin, café fort). On doit en outre recourir aux irritations cutanées, aux sinapismes, aux frictions, au besoin à la faradisation des muscles de la respiration.
Si le malade s'est relevé du choc et que de graves symptômes spinaux persistent ou bien s'il s'en forme dans la suite, il faut, outre la continuation du traitement diététique (repos, bonne alimentation) employer avant tout : la galvanisation prudente le long de la colonne vertébrale avec des courants ascendants, combinés avec la galvanisation périphérique et la faradisation, puis Y hydrothérapie méthodique, surtout les frictions froides et parmi les remèdes internes Fiodure de potassium, Tergotine et la strychnine. L'usage des bains thermaux est en général à déconseiller, tandis que les bains carbonico'ferrugineux (Cudowa, Elster, Schwalbach, Homburg, RippoldsaUy etc.) ont acquis une renommée spéciale dans le traitement des commotions de la moelle.
6. AfTection de la moelle par abaissement subit de la pression atmosphérique. — Chez les ouvriers entre autres qui travaillent à la construction des ponts et qui ont séjourné longtemps sous Teau dans des caissons sous une pression de 2 à 3 atmosphères, on observe parfois après qu*ils ont quitté les caissons, par conséquent au moment où la pression à laquelle ils étaient soumis s'abaisse subitement» un ensemble de symptômes particuliers. Indépendamment de quelques manifestations légères consistant en douleurs et en hémorrhagies de l'oreille, en douleurs articulaires et musculaires du dos et des membres, dans le ralentissement du pouls et les vomissements, on note encore des désordres graves de la mobilité et de la sensibilité qui dénotent incontestablement l'existence d'une affection de la moelle. Ce n'est ordinairement que Impartie inférieure du corps qui est atteinte. Les jambes sont paralysées d'une manière plus ou moins complète, l'enveloppe cutanée est anesthésiée jusqu'à la hauteur du tronc, il existe d'ordinaire de la rétention d'urine. Parfois la guérîson a lieu après quelques semaines, en d'autres cas pourtant cet état, après un temps relativement court, après quelques semaines ou quelques mois, se termine par la mort Les seuls résultats microscopiques connus jusqu'ici (Leyden, F. Schultze) ont fait voir une affection disséminée, mais largement étendue de la moelle spinale, surtout des cordons postérieurs et des segments postérieurs des cordons latéraux. Le tissu nerveux au niveau des parties atteintes est complètement détruit, à sa place on trouve du détritus et un amas
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de grandes cellules sphériques et finement granulées (cellules à granulations graisseuses ?). On n'a pas trouvé jusqu'ici d'extravasation sanguine, comme on aurait été tenté de le croire.
On ne connaît rien de certain sur le processus intime de ce genre de maladie spinale. Leyden présume que sous l'influence de la soutraction subite de la pression barométrique, comme Hoppe-Seyler et P. Bert Tont démontré expérimentalement, il se fait hors du sang un dégagement de gaz qui amène des déchirures dans le tissu avoisînant. Mais la stricte délimitation des lésions à la moelle thoracique et le manque de toute trace de rupture vasculaire militent contre cette hypothèse.
Le traitement est identique à celui de la myélite aiguë.
CHAPITRE TROISIÈME
Les paralysies par compression de la moelle épinière.
(Compression lente de la moelle, en particulier dans la carie et le
carcinome des vertèbres),
Étiolog^e. — Les nombreux processus pathologiques qui se forment dans le voisinage de la moelle, peuvent exercer sur elle une compression graduellement croissante et provoquer de la sorte, d'une part la suspension de la conductibilité nerveuse et de l'autre des lésions mécaniques graves de la substance de la moelle. Ce genre d'affections réside de préférence dans les membranes enveloppantes de l'axe médullaire. Déjà à propos de la description de la méningite, nous avons parlé de la compression qu'exercent sur les racines nerveuses et sur la moelle, les produits d'exsudation inflammatoire, et nous avons reconnu dans la pachyfnéningite cervicale hypertrophique un exemple caractéristique d'une compression progressivement grandissante de la moelle cervicale.Des conditions parfaitement analogues se rencontrent avec les rares tumeurs méningées dont la pathologie spéciale sera exposée concurremment avec les tumeurs mêmes de la moelle.
Les paralysies spinales de beaucoup les plus fréquentes et qui par conséquent ont le plus d'importance pratique, ce sont incontestablement celles qui sont le résultat de certaines affections des vertèbres et en première ligne de la carie vertébrale chronique (Spondylite, mal de Potty spondylartkrocace){^y A l'heure présente il n'y a plus aucun doute que la pluralité, si pas la totalité des cas de carie vertébrale est certainement d'origine tuberculeuse et que la carie des
i.Dans la cyphoscoliose même la plus prononcée de la colonne vertébrale, il ne se produit piesqne Jamais des phénomènes de compression du côté de la moelle. Il est clair que celle-ci dans ces circonstances doit être douée d'une remarquable faculté d'adaptation.
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vertèbres n'est qu'une tuberculose locale des os de la colonne spinale. Sî passé quelque temps déjà, les éléments histologiques du processus, de même que les nombreux liens de parenté qui les rattachaient à d'autres maladies de nature évidemment tuberculeuse (tuberculose pulmonaire, tuberculose méningée, méningite tuberculeuse), donnaient au fait que nous venons d'avancer un haut degré de vraisemblance, il est aujourd'hui établi d'une manière incontestable, après la démonstration qu'on a réussi à faire de l'existence des bacilles tuberculeux dans les foyers caséeux de la carie vertébrale. La spondylite tuberculeuse se rencontre presque à tout âge; elle est rare seulement chez les vieillards. Elle se développe fréquemment chez les enfants^ mais elle n'est guère moins fréquente chez les adultes. La valeur étiologique des violences traumatiques souvent invoquées comme cause par les malades eux-mêmes ou par leurs parents, est très douteuse dans la plupart des cas. En revanche on parvient très souvent à découvrir des facteurs étiologiques qu'on peut rendre responsables de la production de l'affection tuberculeuse considérée en général : habitus tuberculeux, tare héréditaire, maladies tuberculeuses d'autres organes (phthisie pulmonaire, pleurésie, affections d'autres os, etc).
A part la carie vertébrale, il y a encore le cancer des vertèbres qui donne lieu à la paralysie par compression de la moelle. Cependant cette affection est beaucoup plus rare que la carie, se montre préférablement chez les vieillards et autant sous forme primitive que comme néoplasme secondaire dans le cancer d'autres organes (sein, œsophage, estomac, etc).
Nous devons encore brièvement signaler parmi les causes très insolites de compression de la moelle, les anévrysmes de l'aorte qui provoquent une usure lente du corps des vertèbres, les échinocoques du canal vertébral, les exostoses des vertèbreset les néoplasmes syphilitiques.
Anatomie pathologique — La carie vertébrale se déclare le plus souvent dans la partie dorsale (spondylite dorsale) de la colonne, plus rarement à la partie cervicale (spondylite cervicale) et le moins fréquemment à la partie ïomhdiire (spondylite lombaire) et au sacrum (spondylite sacrée). Elle s'étend d'ordinaire à plusieurs vertèbres les unes à la suite des autres; il est rare qu'on voie deux foyers morbides séparés par un espace sain. Il est probable que le processus luimême, dont les détails ne doivent pas trouver place ici, commence toujours dans la substance spongieuse du corps des vertèbres. Au début on y voit sur la surface de section, des foyers arrondis d'un rouge pâle ou jaunâtre qui consistent en tissu fongueux (c'est-à-dire tuber^ culeux) de granulation. La substance osseuse elle-même est de plus en plus détruite par l'infiltration graduellement envahissante de la
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ntoplasie et celle-ci présente, comme toutes les néoformatîons tuberculeuses, une tendance caractéristique à la fouie cas/euse. C'est ainsi que les corps des vertèbres succombent à un travail de destruction parfois étendu qui dans la suite envahit les apophyses, les disques intervertébraux et les autres liens d'attache qui unissent les vertèbres entre elles.
Quant à Sa question du mode suivant lequel la compression ïopire, et qui nous intéresse particulièrement ici, deux éléments principaux sont à considérer. D'abord il est évident que la destruction totale ou partielle d'un ou de plusieurs corps vertébraux avec leurs ligaments articulaires ne peut avoir lieu sans exercer de l'influence sur la situation des vertèbres avoisinantes. En effet, nous voyons très souvent qu'à la suite de cette destruction, il se fait un déplacement des vertèbres de telle façon que par le rapprochement des vertèbres situées au-dessus et au-dessous de la partie malade, celles qui sont en partie détruites glissent en arrière (y. fig. 26). D'une part donc le canal vertébral se rétrécit et par suite l'espace où loge la moelle devient beaucoup moins large, d'autre part se produit cette saillie caractéristique des apophyses épineuses au niveau de l'endroit malade de la colonne, et qui forme la bosse dite de Pott, ou cyphase à angle aigu. Quand la maladie n'a pas de grandes dimensions, il n'y a qu'une légère saillie d'une ou de plusieurs apophyses épineuses, tandis que dans d'autres cas il se forme petit à petit une déformation étendue et qui frappe au premier coup d'œil. Il va sans dire qu'il y a des circonstances où la gibbosîté de Pott peut faire complètement défaut en cas de carie vertébrale.
Le second élément qui entre souvent en pj ^ô. Repr<b«iui:<ni ligne de compte dans le mécanisme de la com- Kh?ni.iiijuïdu dipiBctmmt pression de la moelle, c'est la formation de dyiiie. En£,ij»h»i.inirde foyers purulents caséeux à la face postérieure du t?' '*"''''''' *" i» «mi)™' corps des vertèbres.Du moment qas ia néoplasie tuberculoso-inflammatoire entame le périoste, il s'y forme quelquefois des collections abondantes de pus caséeux, qui situées sous le périoste, le décollent sur une grande étendue en le faisant bomber dans l'intérieur du canal. Dans d'autres cas la néoformation tuberculeuse se propage encore au-delà, sur la surface extérieure de la dure-mère et y dépose des traînées de masses caséeuses qui nécessairement compriment à leur tour la moelle épinière. La surface intérieure de la dure-mère est vivement injectée aux endroits corres-
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pondants ; cependant la propagation directe du processus tuberculeux se continuant à travers la dure-mère jusque sur la pie-mère est un événement rare.
Si donc la luxation des vertèbres ou Tenvahissement du canal vertébral par des 'masses de pus caséeux ont empiété considérablement sur la lumière de la cavité spinale, la moelle doit présenter elU'fnême les conséquences fnécaniques inévitables de cet état de choses. Le cordon médullaire ^zr^Xi plus plat à l'endroit de la compression. Si le point coarcté correspond à une brisure angulaire de la colonne vertébrale, on remarque très souvent sur la surface antérieure de la moelle la trace d*un angle rentrant. Au lieu comprimé qui quelquefois a une étendue de plusieurs centimètres, la moelle a d'ordinaire une consistatice amoindrie^ elle est mollasse et se laisse aisément plier. Ce n*est que dans les cas de vieille date qu'elle est plus dure en cet endroit et à l'état de sclérose (v. plus bas). Il est très digne de remarque cependant, que parfois, comme nous en avons été témoin à diverses reprises, on a pu observer pendant la vie des symptômes manifestes de compression, sans que l* autopsie fasse découvrir de grosses lésions mécaniques delà moelle, à tel point qu'elle offre pour ainsi dire un aspect tout à fait normal. Sur la moelle épinière, comme sur les nerfs périphériques, il suffit évidemment d'une pression modérée pour provoquer une interruption partielle de la conductibilité, sans qu'il faille qu'il y ait véritablement destruction mécanique des éléments nerveux. Quand, dans des cas pareils, on soumet la moelle à un examen microscopique rigoureux, on trouve, nonobstant qu'il existât pendant la vie une paraplégie complète, la plupart des fibres nerveuses dans un parfait état de conservation et seulement par ci par là quelques lacunes correspondant à des endroits où les fibrilles ont disparu. Ces résultats présentent un côté intéressant en ce sens qu'ils nous donnent la clef de la possibilité de la guérison, même dans les cas les plus graves en apparence (v. plus loin).
Cependant là même où Ton peut démontrer l'existence dans la moelle d'altérations histologiques considérables, là où sa molle consistance dénote qu'elle est déjà atteinte d'une lésion notable et où le microscope vient confirmer qu'une grande partie du tissu normal a disparu à l'endroit de la compression, il est de fait que dans toutes ces modifications, il n'y a pas autre chose que les suites inévitables de la compression purement mécanique de la moelle épinière. Comme nous le prétendons, en nous basant sur de nombreuses recherches personnelles et en dépit des idées généralement admises jusqu'à présent, on n'a aucun motif raisonnable pour expliquer par une myélite secondaire, la paralysie qui se déclare au cours de la
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spondylite. Une semblable € myélite par compression >, c'est-à-dire une inflammation de la moelle due à la compression comme telle, doit déjà être répudiée pour des raisons tirées de la pathologie générale, si l'examen microscopique lui-même ne faisait voir qu'il n'y a rien là qui indique un travail inflammatoire et qui ne puisse être une simple conséquence de la compression mécanique. Si l'on prend une parcelle ramollie de l'endroit comprimé pour l'examiner à Tétat frais, parfois on y trouve des cellules à granulations, tantôt en grande masse, tantôt en moins grand nombre, d'après la quantité de myéline qui a disparu et dont le déchet a été repris par les globules blancs du sang (cellules migratoires). Si avec la moelle durcie on prépare des coupes coloriées, le microscope n'y fait voir aucune modification vasculaire, ni hyperémie, ni accumulation de cellules à l'entour des vaisseaux, par exception seulement quelque petite hémorrhagîe (traumatîque), mais on observe à côté d'une foule de fibres nerveuses parfaitement conservées, d'autres fibres qui sont en voie de destruction ou qui sont déjà détruites. Ces altérations sont le plus souvent disposées par foyers. On découvre des groupes de cylindresiixe fortement gonflés qui ont perdu leur gaîne de myéline en entier ou à peu près; en d'autres endroits on peut déjà remarquer qu'ils ont subi un commencement de destruction, et l'on voit les espaces vides formés par les mailles de la névroglie. Si la déchéance du tissu nerveux atteint un degré plus avancé encore, la névroglie doit nécessairement dans la suite participer secondairement à la transformation, comme dans tous les processus similaires. Alors on voit se produire une prolifération du tissu connectif interstitiel. Les traînées cellulaires qui viennent prendre la place du tissu nerveux disparu, paraissent élargies; relâchées au début elles deviennent ensuite plus fermes et fibrillaires. C'est ainsi que dans les cas anciens qui ont achevé leur parcours, on ne trouve plus à l'endroit comprimé que de la moelle entièrement dépourvue de fibres nerveuses dont un tissu fibreux dense est venu occuper la place. Toutes les altérations que nous venons de nommer sont toujours beaucoup plus fortement prononcées dans la substance blanche de la moelle que dans la substance grise.
Enfin on rencontre dans tous les cas de compression de longue durée, une dégénérescence secondaire à marche ascendante et descendante de certains systèmes de fibres de la moelle (v. plus loin).
Nous ne devons pas insister davantage sur les détails de la compression myélique due à d'autres causes,attendu queles conséquences, pour autant qu'il s'agit de causes de nature purement mécanique, sont exactement les mêmes. Dans le cancer vertébral^ on voit égale-
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ment se produire des luxations de la colonne à la suite de la destruction du corps de quelques vertèbres. Mais la compression résulte d'ordinaire de la propagation directe de la néoplasie à la duremère. Dans ces conditions la compression des racines nerveuses au niveau des trous de conjugaison a aussi son importance.
Sjrmptômes et marche morbide. — La spondylite évolue souvent en Tabsence de tout symptôme myélique, à moins d'être accompagnée de quelque symptôme d'ordre secondaire de la part de la moelle. En d'autres circonstances les symptômes de l'afTection vertébrale existent depuis longtemps à l'état isolé quand, soit soudainement, soit d'une manière lente, les signes de la compression de la moelle viennent à la fin s'y ajouter. Dans une troisième série de cas la maladie des vertèbres a une marche tellement latente que les manifestations dérivant de la moelle apparaissent seules sur la scène morbide et que le mal vertébral passe complètement inaperçu.
Ordinairement l'apparition des premiers -symptômes spinaux est précédée pendant un temps assez long des signes de l'affection fondamentale, du mal vertébral, qui est en train de se développer. A un endroit déterminé du dos, les malades éprouvent une douleur sourde qui s'accentue par les mouvements du tronc ; quand ils se courbent ou se redressent, ils s'aperçoivent souvent eux-mêmes de la raideur de leur colonne vertébrale et de la difformité qui commence à s*y produire. Les symptômes myéliques initiaux consistent communément en sensations douloureuses qui ne se cantonnent pas à l'endroit malade, mais qui rayonnent dans le sens de certains cordons nerveux. Ces douleurs qui dépendent surtout de tirritation des racines nerveuses comprimées, s'irradient, d'après le siège plus ou moins élevé de l'affection, dans les épaules et les bras, dans les parois du thorax ou dans les membres abdominaux. Elles sont parfois d'une excessive véhémence et prennent alors un caractère manifestement névralgiforme, quoiqu'elles puissent aussi être sourdes et ressembler à des tiraillements. Outre les douleurs proprement dîtes, il y a encore des paresthésies de diverse nature (formication, sensations anormales de température).
En même temps ou peu après commencent à se montrer des troubles de la motilité. D'ordinaire il se produit, non pas dans les deux jambes à la fois, mais d'abord dans l'une et puis dans l'autre, une raideur et une faiblesse qui rendent la marche plus difficile. Tôt ou tard cette parésie s'accentue et finit par passer à l'état de paralysie complète de la motilité. Si l'affection réside, comme cela arrive le plus souvent, à la colonne dorsale ou lombaire, la paralysie ne frappe que les extrémités inférieures, tandis que les bras restent
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nécessaîrement indemnes. Dans la spondylîte cervicale, au contraire, les bras sont d'ordinaire atteints les premiers et de préférence. C'est seulement quand la compression de la moelle cervicale va croissant que les fibres en destination des extrémités inférieures, qui la parcourent, sont compromises à leur tour et que dans ces dernières on voit aussi se produire des troubles fonctionnels.
A part les douleurs et les paresthésies que nous venons de signaler, on rencontre souvent des troubles de la sensibilité^ quoiqu'en beaucoup de cas de paralysie par compression, cela n'ait lieu qu'à un faible degré. Il paraît que, à l'instar de ce qui se passe dans les paralysies par compression des nerfs périphériques, les nerfs sensibles sont doués d'une plus grande force de résistance vis-à-vis de l'agent comprimant que les nerfs moteurs. Il est possible aussi que leur situation (substance grise des cornes postérieures) les garantisse mieux contre les influences vulnérantes que les fibres motrices qui marchent dans la voie des pyramides (Cf. fig.io et i i).Quoi qu'il en soit, il est de fait que même en cas de paraplégie motrice complète, il existe peu ou point de diminution de la sensibilité, que des anesthésies prononcées sont rares et ne se déclarent d'ordinaire que dans les phases ultimes de la maladie. Ce qu'il y a de plus commun c'est de constater une légère dégradation de la sensibilité, la même pour tous ses modes, surtout pour les impressions douloureuses. Il arrive aussi que les différentes parties de la peau présentent des manières d'être diverses, de façon qu'à côté d'endroits profondément aryesthésiés, on rencontre des surfaces possédant une impressionnabilité normale.
Uétat des réflexes est intéressant à observer. Si le siège de la compression est situé au-dessus de l'arc réflexe, que pour les réflexes des extrémités inférieures nous devons supposer exister dans la moelle lombaire, nous pouvons nous attendre à ce que les réflexes soient conservés et même exagérés en beaucoup de cas, dans la mesure de la suppression des influences inhibitoires qui viennent de plus haut.
Cette remarque s'applique aussi sans restriction aux réflexes tendineux qui dans les paralysies par compression qui dérivent de la moelle cervicale ou dorsale sont toujours exaltés dans les extrémités inférieures. Cette exaltation des réflexes tendineux peut atteindre un degré tel que les membres inférieurs présentent l'image prononcée de Xsl paralysie spastique (v. y.). Ils sont alors dans un état de tonisme droit, ne souffrent qu'à grand'peine, à raison de la résistance des muscles, qu'on leur imprime des mouvements de flexion, exhibent d'une manière très vivace le phénomène du pied qui peut dégénérer en trémulation générale de la jambe, et offrent en outre
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une exagération des réflexes rotuliens et des réflexes adducteurs, etc. Cependant les paraplégies flasques n'excluent pas un certain degré d'exagération des réflexes tendineux. Dans la spondylite cervicale les réflexes tendineux et périostiques sont parfois aussi exagérés le long des bras, mais ils manquent quand l'arc de réflexion est luimême endommagé. Les réflexes mtanés, la compression siégeant audessus de la moelle lombaire, sont aussi quelquefois assez exaltés, cependant cette exaltation est loin d'être aussi marquée que celle des réflexes tendineux. En cas de paralysie grave par compression de la moelle dorsale les réflexes cutanés peuvent même quelquefois être atténués. II est probable qu'ils ne font jamais entièrement défaut, mais il faut savoir les chercher et à cet effet on doit appliquer aux différents endroits de ta peau des irritants cutanés à action plus pro> longée (pincer, piquer).
On rencontre souvent des désordres tropkiques dans les parties paralysées. Sî les nerfs sensibles sont vivement surexcités, on voit parfois des plaques d'herpès sur le trajet de ces nerfs. Dans les cas graves et invétérés, il est plus ordinaire d'observer des altérations chroniques du tissu cutané. La peau se dessèche, l'épiderme s'exfolie, les ongles deviennent cassants. Quand l'affection prend une mauvaise tournure, il ne tarde pas à se produire du cubitus au sacrum, aux fesses, à la partie interne des genoux et aux talons, surtout quand les soins font défaut. Tant que leur centre trophique est hors de cause, les muscles conservent le plus souvent leur volume normal de même que Icurcontractilité électrique. Cependant alors même que le siège de la compression est situé au-dessus de la moelle lombaire, il arrive parfois que les mu-scles des extrémités inférieures sont atteints d'uned/TO/Âïi? considérable en même temps que la réaction électrique des nerfs reste normale ou ne diminue qu'un peu en quantité. Si c'est la moelle lombaire elle-même qui est atteinte ou bien les faisceaux de la queue de cheval dans la carie du sacrum, il faut nécessairement qu'il se développe dans les jambes nm paralysie atropkique avec réaction de dégénérescence. De la même manière on voit se produire dans la spondylite cervicale une paralysie atrophîque des bras.
Dans la plupart des cas graves de paralysie par compression on observe des troubles du cèté de la vessie et du rectum. La dysurie est lis un symptôme de la première heure, plus tard la rétention :vient complète et dans des stades plus avancés, on voit le înt se produire de t incontinence. Par là,le danger de la cystite nminent. Les selles sont d'ordinaire en retard, parfois aussi ennent involontaires.
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C'est ainsi que dans certaines conditions de compression myélique on assiste au défilé de tous les symptômes qui découlent inévitablement de l'interruption de l'influx nerveux de la moelle et que nous devons également rencontrer dans les affections spinales les plus diverses, surtout en cas de myélite ou de tumeurs. L'intensité et la sélection des symptômes doit naturellement varier dans chaque cas. Si la compression est très légère, les nerfs sensibles ne sont que très peu excités et les parésies sont de faible intensité. Un des signes les plus précoces et des plus constants de la compression de la moelle dans la région dorsale ou cervicale,c'est presque toujours l'exagération considérable des réflexes rotuliens. On en constate parfois la présence à une époque où les symptômes spinaux n'ont pas encore fait leur apparition. Si la compression vient à s'accroître, les parésies s'accentuent, les troubles de la sensibilité s'aggravent, les fonctions vésicales se dérangent, jusqu'à ce que le tableau de la rupture transversale complète de la conductibilité myélique se soit développé dans son entier. Ce fait est rare cependant, attendu que, comme il a été dit, les impressions sensibles parviennent encore jusqu'à un certain degré à franchir l'obstacle. Le laps de temps que les symptômes de compression de la moelle réclament pour pouvoir se développer, est très diff'érent. Parfois il suffit d'une durée très courte pour qu'ils atteignent toute leur intensité, dans d'autres circonstances il leur faut des mois. Les symptômes eux-mêmes présentent beaucoup de variations dans leurs degrés et expriment peutêtre decette manière les diff'érences dans l'intensité de la compression.
La terminaison des paralysies par compression dépend naturellement en première ligne de la nature de la maladie fondamentale. En cas de tumeur, surtout de carcinome des vertèbres, il n'y a pas à songer à la guérison. \jt% processus du mal vertébral soni incontestablement susceptibles de guérison, ce qui d'ailleurs n'est nullement en désaccord avec le caractère de tuberculose locale qui distingue ces processus. Il y a, qui plus est, une remarque d'une grande importance pratique à faire à ce sujet, c'est que les paralysies par compression peuvent se dissiper complètement, en ce sens que par la résorption des produits inflammatoires et tuberculeux, la cause, comprimante est enlevée, de manière qu'une paralysie qui a subsisté pendant des mois et même pendant une année à une année et demie, peut guérir entièrement et pour toujours. Des observations semblables ont été recueillies en grand nombre par d'autres et par nous-même.
Bien que d'après cela le pronostic des paralysies par compression dues au mal vertébral soit assez favorable dans une partie des cas, la terminaison n'en est pas moins funeste dans une foule d'au-
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très. La cause en réside dans Tapparition des conséquences dangereuses de la paralysie (décubitus, cystite, pyélo-néphrite avec fièvre et faiblesse générale progressive), ou dans le développement d'autres affections tuberculeuses (surtout la tuberculose pulmonaire, plus rarement la tuberculose mtliaire, la méningite tuberculeuse) auxquelles les malades succombent.
Diagnostic. — La fréquence des paralysies par compression de la moelle nous fait un devoir dexplorer minutieusement la colonne vertébrale en chaque cas d'affection spinale, surtout quand il n'y a pas moyen de la classer sous Tune des rubriques spéciales des maladies systématisées de la moelle (v. p. L). Il faut prendre surtout en considération \dk rigidité de certaines parties de la colonne lors des mouvements du tronc et de la tête, puis la sensibilité excessive de quelques vertèbres sous la pression et enfin, ce qui constitue le signe le plus précieux et le plus sûr, la difformité de la colonne^ la saillie plus prononcée de quelques apophyses épineuses ou la formation d'une cyphose à angle aigu manifeste. Si l'on constate la présence de la gibbosité de Pott^ le diagnostic devient facile et on doit évidemment rapporter les symptômes spinaux à une compression de la moelle occasionnée par le mal vertébral.
Le diagnostic coûte plus de peine quand l'affection des vertèbres ne se montre pas avec des signes évidents. Il importe de faire observer encore une fois que toute carie vertébrale n'entraîne pas nécessairement une vraie gibbosité de Pott et que la sensibilité à la pression dans la spondylite est quelquefois remarquablement légère. En ces cas l'exploration de la colonne vertébrale doit être fréquemment renouvelée, pour que des anomalies, quelque infimes qu'elles soient, puissent emprunter une valeur diagnostique à la constance de leur reproduction et en outre il faut considérer tout l'ensemble de la marche morbide. Les signes les plus caractéristiques de la compression de la moelle sont : les symptômes d'excitation de la sensibilité par lesquels s'ouvre la scène morbide, la prédominance des paralysies motrices mise en regard des troubles relativement légers de la sensibilité, enfin le défaut de symétrie dans l'aspect des phénomènes de part et d'autre du corps, à tel point qu'on croirait avoir devant soi l'image de la i lésion > dite i unilatérale > de la moelle (v.y.)Jl peut arriver aussi que la cause des manifestations myéliques soit entourée d'obscurités au début, et que plus tard seulement, se développe une anomalie évidente de la colonne vertébrale.
Si le diagnostic d'une affection de la colonne vertébrale est mis hors de doute, il s'agit alors de se demander quelle est sa nature, et en particulier si l'on a affaire à une spondylite ou à un carcinome.
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Comme le mal vertébral est de loin le plus fréquent, c'est à lui qu'on songera tout d'abord, surtout quand il est question de personnes jeunes et de la formation d'une cyphose prononcée à angle aigu. Dans le carcinome vertébral^ les grandes altérations de forme de la colonne sont d'ordinaire moins évidentes. Il se développe le plus souvent chez de vieilles gens (après 40 ans) et se distingue par la grande intensité des p/ténomènes d'excitation sensible qui en marquent le début. Le signe le plus caractéristique du cancer des vertèbres, c'est la i. paraplégie douloureuse 1^ ou paralysie des extrémités inférieures accompagnée de véhémentes douleurs. De plus, la présence d'un noyau cancéreux primitif (sein) et, comme nous l'avons vu, l'apparition d'engorgements lymphatiques dans la région inguinale, peuvent venir corroborer le diagnostic. Enfin il faut aussi attacher une certaine valeur à l'habitus général des cancéreux et à l'estampille de la cachexie cancéreuse.
Le lieu de la compression se détermine dans la majorité des cas par la découverte dans la série des vertèbres d'un endroit endolori. Pour le reste on se conformera aux règles de localisation que nous exposerons plus en détail en décrivant la myélite dans le chapitre suivant
Traitement. — Nous devons renvoyer aux ouvrages de chirurgie pour tout ce qui concerne le traitement spécial et surtout orthopédique de la spondylite. Au surplus, nous n'avons pas pu nous persuader jusqu'ici que les méthodes d extension de la colonne vertébrale soient douées d'une efficacité particulière contre les phénomènes de compression de la moelle. Ces méthodes sont même désavantageuses, quand il existe de la paraplégie, parce qu'elles ont pour effet d'augmenter les douleurs et qu'elles empêchent de combattre le décubitus. Nous ne voulons pourtant pas contester que dans beaucoup de circonstances certains appareils de sustentation et cC extension de la colonne vertébrale ne puissent trouver un emploi utile. Quoi qu'il en soit, 1q repos continu au lit est toujours de la plus grande importance. On se sert fréquemment à! applications locales le long de la moelle : ventouses sèches, badigeonnage à la teinture d'iode et et surtout le fer rouge. Ce dernier compte de nos jours encore de chauds partisans en cas de spondylite et mérite effectivement d'être employé, principalement parce que le procédé du thermocautère de Paquelin (3 à 4 pointes de feu arrondies de chaque côté de la vertèbre malade) est d'un maniement si commode.
Parmi les autres remèdes, mentionnons : Xdi galvanisation stabileà l'endroit de la compression et le traitement électrique des extrémités paralysées, puis les bains^ surtout les bains salés et enfin l'usage
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interne des préparations iodées, riodiire de potassium et tiodure de fer. Pour le traitement symptomatique nous renvoyons au chapitre suivant.
CHAPITRE QUATRIÈME
Myélite aiguë et chronique.
(Myélite diffuse. Myélite transversale. Myélite de la surface de section.)
Remarques préliminaires* — Les processus pathologiques dont la moelle est le théâtre et dont la connaissance nous est acquise jusqu'ici, se divisent en deux groupes. Dans \^ premier groupe nous rencontrons cela de particulier que les altérations anatomo-pathologiques se cantonnent avec une prédilection marquée dans tels endroits déterminés de la moelle, de manière que les symptômes par lesquels la maladie se révèle en clinique peuvent également se circonscrire dans des limites précises. C'est à ce groupe qu'il faut rapporter l'affection désignée sous le nom de Poliomyélite antérieure (;ro}.to;-gris), qui se localise presque exclusivement dans les cornes grises antérieures de la moelle et puis toute une série d'affections (le tabès dorsal^ la sclérose latérale amyotrophique, etc.) qui atteignent des faisceaux de fibres nerveuses parfaitement déterminées. En mettant en regard les données pathologiques fournies par ces cas et les connaissances que nous possédons d'autre part sur la structure et le fonctionnement de la moelle, on en est venu à conclure de cette comparaison que les segments malades occupent aussi une place à part sous le rapport anatomique et physiologique. C'est donc ajuste titre qu'on qualifie ces affections de la moelle du nom de maladies systématisées, A l'heure présente il n'y a pas moyen d'expliquer correctement, comment il se fait que des parties de la moelle entièrement distinctes au point de vue fonctionnel (systèmes de fibres), peuvent, d'une manière si remarquable, être isolément malades. Force est, en des cas semblables, d'admettre que l'influence morbigène s'est portée non pas sur la moelle tout entière, mais seulement sur les fibres et les cellules d'un système déterminé, supposition qui trouve une justification complète dans la manière d'agir de beaucoup de poisons (curare, strychnine, plomb, etc.).
Au rebours de ces affections systématisées, il y a un second groupe de maladies spinales dans lesquelles cette limitation du processus à certains endroits de la moelle n'existe d'aucune manière. Dans ces conditions la maladie s'étend tantôt plus, tantôt moins,soit en travers, soit dans le sens de l'axe de la moelle; quelquefois elle se présente à l'état de foyer unique, d'autres fois sous forme d'une multitude de
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petits foyers, disséminés et séparés les uns des autres. A ce groupe des affections spinales diffuses^ non-systématisées appartiennent, outre les hémorrhagies et les lésions traumatiques dont nous avons parlé, les néoplasmes, les i. inflammations » aiguës et chroniques de la moelle (la myélite diffuse), la sclérose multiple, etc.
Si Ton considère que tous les segments de la moelle dont les lésions prises isolément constituent les maladies systématisées, peuvent être atteintes dans les affections myéliques diffuses, il va sans dire que tous les symptômes cliniques ressortissant aux maladies systématisées peuvent être compris dans le cortège symptomatique des affections diffuses. Car chacun des symptômes spinaux pris à part ne dépend nullement de la nature du processus pathologique, mais uniquement de Fendroit qu'il occupe et de Tirritation ou de l'interruption de conductibilité qu'il provoque dans des voies nerveuses déterminées. Le diagnostic des affections de la moelle est donc toujours et avant tout un diagnostic topographique. En voyant les troubles fonctionnels que chaque cas présente à l'observation, nous cherchons à déterminer l'endroit de la moelle où doit siéger l'affection dont ces troubles sont la manifestation. En comparant tous les symptômes existants et en tenant compte des fonctions qui continuent de s'exécuter normalement, on peut décider si l'affection reste limitée d'une manière systématique à un district physiologique sp>écial ou bien si elle doit se propager, par une extension diffuse et irrégulière, à une plus vaste étendue du cordon médullaire. Dans le premier cas nous trouvons que l'affection se rattache aisément à l'un ou à l'autre de ces types morbides connus, dans le second cas, nous pouvons en thèse générale tout au moins déterminer l'étendue et le siège de l'affection et puis nous prévaloir autant que possible, de la marche et de la combinaison des phénomènes, pour arriver à une conclusion quant à la nature de la maladie.
Après ces remarques générales nous passons à la description de la myélite.
Étiolog^e. — Les causes de la myélite diffuse, comme celles de la plupart des affections myéliques, sont encore très incertaines. Nous voyons souvent la maladie se produire chez les gens de la meilleure santé, sans que nous puissions invoquer aucune influence nocive. Nous ignorons même complètement le mode d'action de certaines circonstances auxquelles on pourrait peut-être attribuer un rôle étiologique.
Les causes qui viennent en première ligne quand il s'agit de l'origine de la myélite, sont les suivantes : les refroidissements^ surtout quand le corps a été à diverses reprises trempé d'eau froide, le
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travail en plein air au milieu de conditions extérieures défavorables, les marches forcées et les fatigues excessives^ surtout quand elles sont combinées avec les influences étiologiques mentionnées en tête, (marches de campagne, etc.), les excès sexuels et les émotions morales profondes. Cependant la valeur des deux causes mentionnées en dernier lieu comme étant capables de produire des désordres anatomiques dans la moelle, est extrêmement douteuse.
Les affections spinales qu'on voit naître accidentellement après le décours de certaines maladies infectieuses aiguës comme le typhus, la variole, les aflfections puerpérales, la diphthérie, etc. parlent en faveur de la nature probablement infectieuse de certaines causes. Cependant comparés à la multitude des myélites d'origine primitive, ces cas sont excessivement rares, et de plus sous le rapport anatomique peu connus jusqu'ici. Il est probable que la syphilis peut revendiquer une plus grande valeur étiologique, cependant nos connaissances sur ce point ne sont pas encore assez étendues pour nous permettre de donner un notion explicite de la i syphilis myélique >. Il est en tout cas très remarquable que dans le commémoratif des malades atteints de myélite diffuse (surtout de la myélite de la partie supérieure de la moelle thoracique, comme cela nous a paru,) on retrouve assez souvent l'existence d'une infection syphilitique antécédente. Il est vrai de dire que dans chaque cas donné il n'y a pas moyen de démontrer s'il existe en réalité de la connexité entre les deux affections.
Il est prouvé pour ce qui concerne la méningite spinale purulente, que des inflammations peuvent se transmettre des orgatus avoisinants à la substance de la moelle. Dans presque tous les autres cas qu'on cite d'ordinaire comme preuve de ce fait, on a confondu avec la myélite véritable des lésions par compression mécanique de la moelle, comme nous l'avons exposé en détail dans le chapitre précédent Aussi nous ne croyons être autorisé que dans des circonstances excessivement rares à qualifier une myélite de traumatique. Si â la suite d'une cause traumatique on voit se développer des phénomènes spinaux, il s'agit le plus souvent soit de la commotion spinale dont nous avons tracé le tableau ci-dessus, soit de lésions purement traumatiques des vertèbres, peut-être encore d'hémorrhagies traumatiques etc., qui d'ailleurs ne provoquent des troubles fonctionnels de la moelle qu'en agissant mécaniquement La théorie de la névrite ascendante^ c'est-à-dire de la propagation de la névrite à la moelle, demande également une plus ample confirmation.
Anatomie pathologique. — Ce n'est que dans un petit nombre de cas que Vinspection macroscopique de la moelle à l'état frais laisse
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voir des altérations pathologiques évidentes. Très souvent, même quand pendant la vie ont existé de graves symptômes spinaux, la moelle épinière semble à première vue être tout à fait normalei vu que l'état troublé et les adhérences de la pie-mère qui sautent tout d'abord aux yeux n'ont pas de signification réelle. En palpant la moelle du doigt pour juger de sa consistance^ un observateur exercé s'aperçoit immédiatement qu'elle s'est modifiée, en ce sens que le cordon médullaire, dans une partie de son étendue, est plus mou, plus pliable ou au contraire plus dur et plus ferme. En faisant à travers la moelle une série de coupes, on remarque que la substance myélique déborde en se boursoufflant la surface de section, que la figure qu'y dessine la substance grise se fond insensiblement sur son pourtour, et surtout que la substance blanche a pris une teinte gris-rougeâtre en même temps que la substance grise tourne souvent au rouge (hyperémique). Il se peut même qu'à l'œil nu on reconnaisse de petites hémorrhagies capillaires. Mais pour juger de plus près de rétendue et de l'intensité de la maladie, l'examen macroscopique de la moelle à l'état frais n'est pas suffisant.
Les altérations deviennent beaucoup plus visibles quand on durcit la moelle dans de F acide chromique (dans la solution de Millier) pendant 8 à 10 minutes au moins. Toutes les parties blanches de la moelle demeurées normcUes prennent par là une coloration d'un vert sombre qui en réalité dépend de la teinte chromée qui imprègne la gaine de myéline. Les parties malades où les gaines de myéline manquent entièrement ou du moins en grande partie, conservent une coloration d'un jaune clair et tranchent de cette manière très vivement sur les parties saines qui sont d'un vert foncé. Comme cette différence de nuance entre les tissus sains et les tissus malades apparaît également dans la substance grise, bien que d'une manière moins marquée, des tranches transversales d'une moelle bien durcie dans de l'acide chromique fournissent un aspect assez exact de rétendue de la maladie.
II n'y a cependant que Vexamen microscopique qui soit en état de donner des renseignements intimes sur la nature des altérations anatomiques. Pratiqué sur une moelle fraic/ie non durcie^ cet examen ne conduitqu'à peu de résultats.Il n'y a que la présence de nombreuses cellules à granulations (v. plus loin) dans une préparation fraîchement effilochée, qui ait de l'importance, attendu qu'elle indique avec certitude l'existence d'un état pathologique. Mais si l'on prépare de fines tranches de moelle durcie et qu'on les colore avec du carmin ou des matières colorantes analogues, à l'œil non armé apparaît déjà une dlRerence manifeste entre le tissu malade et le tissu sain, puis-
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que le premier qui est presque toujours plus rîche en fibres conjonctives, prend une coloration heaMcoup p/us foncée et se distingue par là du tissu normal plus clair. L'examen microscopique fait voir ensuite qu'aux endroits malades le tissu nerveux normal a presque entièrement ou du moins en partie disparu. On n'aperçoit plus par ci par là que quelques rares fibres nerveuses d'aspect normal qui sont sauvées de la destruction. En d'autres points, les fibres encore visibles sont amincies, atrophiées, les cylindres-axes ont perdu une partie de leur gaine de myéline ou bien ils sont gonflés. Les altérations sont plus difficiles à poursuivre sur les cellules ganglionnaires. Dans les phases les plus avancées cependant elles montrent aussi des signes évidents de destruction, elles sont ratatinées, arrondies et destituées de leurs prolongements. Le départ de substance nerveuse est en rapport avec Vexubérance du tissu cellulaire. Les mailles de la névroglie s'élargissent et se tuméfient, de sorte que le vide formé par la disparition du tissu nerveux est en grande partie remplacé par du tissu cellulaire. Plus le processus est ancien, plus le tissu cellulaire devient dense et fibrillaire. Les noyaux de la névroglie augmentent en nombre et quelquefois aussi on trouve une accumulation très abondante de ces cellules particulières de tissu conjonctif, plates, à prolongements multiples, décrites tout d*abord par Deiters et appelées d'après lui, les r^//i//f5 arachnoî dales de Deiters, Les cellules à granulations graisseuses sont aussi faciles à reconnaître sur des préparations durcies, tant que celles-ci n'ont pas été traitées par l'alcool. Elles occupent les, lacunes du treillis formé par la névroglie, et sont très nombreuses surtout à l'entour des vaisseaux. Il faut les envisager en partie comme des leucocytes, en partie comme des cellules endothéliaies des parois vasculaires qui ont résorbé la graisse de la substance nerveuse fondue. Si donc le processus est encore récent ou en voie de formation» les globules de granulations graisseuses se rencontrent en grande quantité, tandis qu'on ne trouve que de rares cellules granuleuses, si tant est qu'il y en ait, dans les foyers anciens et déjà scléreux. Ce qui se remarque le plus, ce sont les cltangements que subissent Us vaisseaux. Ceux-ci sont souvent dilatés et fortement engorgés. Par ci par là, des hémorrhagies peuvent se produire. Dans les cas anciens principalement, les parois vasculaires sont épaissies, et parfois dcve* nues dune homogénéité particulière (dégénérescence hyaline); à l'entour des vaisseaux on rencontre un amas considérable de noyaux. Les corpuscules dits amylacés se voient souvent en abondance, ailleurs ils sont rares. Leur signification et leur genèse sont encore inconnues. Le processus dans son ensernble se répartit <ï\inc façon très diiTérente
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d'après les cas. On trouve d'ordinaire un foyer myélîque principal qui s'étend le plus souvent d'une ntianière diffuse en travers de presque toute l'épaisseur de la moelle et qui peut en se propageant en haut et en bas atteindre une longueur de 6 à 10 centimètres et plus. C'est la partie dorsale de la moelle qui est le plus fréquemment atteinte (myélite dorsale) et de préférence sa moitié supérieure, quoique la moitié inférieure ne soit pas constamment épargnée. Très souvent la moelle dorsale presque tout entière est le siège d'un état inflammatoire diffus, inégalement répandu en différents points de sa hauteur. Dans d'autres cas le foyer myélique principal occupe la moelle cervicale (^»f^////^ cervicale), plus rarement la moelle lombaire (myélite lombaire). On découvre parfois au voisinage du foyer principal quelques foyers de moindre dimension et séparés les uns des autres. Par la suite il se développe dans tous les cas graves vers le haut et le bas une dégénérescence secondaire ascendante et descendante (y. y.).
Nous avons à dessein omis de partager le processus en stades séparés,parce que,d'après nos connaissances actuelles, cette division ne pourrait qu'être arbitraîre.On s'accorde généralement à admettre que les cas dans lesquels la moelle est ramollie, d'une nuance un peu plus gris-rougeâtre, où les cellules à granulations graisseuses sont encore en grande abondance et les mailles de la névroglîe non encore passées à l'état fîbrillaire, doivent être considérés comme des périodes récentes ; tandis que dans les cas anciens, la moelle à l'endroit malade est devenue plus consistante (scléreuse) par la formation d'un tissu fibrillaire ferme et a pris un aspect bistre plus prononcé. Quoi qu'il en soit, il n'y a pas moyen de tracer de ligne de démarcation nette, au point de vue anatomo-pathologique, entre la myélite aiguë et chronique, La vraie myélite transverse a toujours une marche chronique et une foule de cas ne méritent, cliniquement parlant, la désignatiori de « myélite aiguë» que pour autant que la maladie s'inaugure par un début aigu et rapide. Nous laissons V abcès proprement dit de la moelle complètement de côté, attendu, qu'il est tellement rare qu'en tant que maladie idiopathique il n'en saurait être question.II n'est pas encore prouvé qu'il existe un ramollissement de la moelle zxidXogw^ aux foyers de ramollissement du cerveau,et résultant comme eux d'une oblitération vasculaire thrombosique (ou embolique). En tout cas le ramollissement véritable de la moelle, c'est-àdire la transformation de la substance médullaire en une bouillie qui ne renferme plus que des débris de tissu nerveux et une certaine quantité de cellules à granulations graisseuses, est passablement rare. Nous n'avons nous-même eu qu'une seule fois l'occasion d'observer un cas semblable dans la partie inférieure de la moelle tho-
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racique, qui aboutit à la mort avec les signes d'une myélite chronique transverse (de deux ans de durée).
Des symptômes de la myélite considérés à part — La marche de la myélite transverse se diversifie tellement d'après les cas, qu'il n'est guère possible d'en tracer une image morbide upivoque. Selon que telle partie de la moelle est atteinte ou telle autre, les symptômes cliniques doivent se rapporter tantôt à la sensibilité, tantôt à la motilité, tantôt encore aux fonctions trophiques ou aux réflexes; ils peuvent aussi prédominer soit dans les extrémités supérieures, soit dans les membres abdominaux, ou affecter les quatre membres à la fois. L'exposé qui va suivre aura par conséquent à s'occuper tout d'abord des symptômes considérés en particulier et des corollaires qui, d'après l'état actuel de nos connaissances, en découlent pour nous aider à déterminer le siège et l'étendue du processus anatomique.
I . La paralysie de la motilité n'est pas seulement, en règle générale, le symptôme principal de la myélite à l'état de développement complet, mais elle est très souvent le premier signe de la maladie à son début. Au commencement les malades ne ressentent qu'un léger affaiblissement dans une extrémité inférieure ou dans les deux à la fois, ils se fatiguent plus vite en marchant, et se prennent â i traîner > la jambe. Petit à petit la faiblesse motrice s'accentue et devient une paralysie complète. Les malades alors sont condamnés au lit et à la fin absolument incapables d'imprimer à leurs jambes le moindre mouvement actif. Il en est de même pour les phénomènes de la paralysie des bras.
Considérant que, ainsi que nous l'avons vu, la voie conductrice principale du mouvement volontaire est située dans les cordons latéraux de la moelle et surtout dans la voie pyramidale du cordon latéral^ nous sommes en droit, en présence d'une affection spinale quelconque, de conclure immédiatement de l'existence des symptômes paralytiques, â une interruption de cette voie et par conséquent à un état morbide de la partie postérieure des cordons latéraux. Mais encas de myélite transverse, comme la moelle est plus ou moins atteinte dans toute son épaisseur, la paralysie doit inévitablement s'étendre aux deux moitiés du corps : d'où suit que la paraplégie motrice est la forme de paralysie caractéristique de la myélite transverse, La paraplégie des extrémités inférieures peut naturellement se rencontrer dans toute myélite quel que soit son siège, la moelle lombaire comme la moelle dorsale ou cervicale. En revanche les extrémités supérieures restent nécessairementcomplètementindemnes quand la myélite occupe la moelle dorsale et lombaire. L'apparition
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de phénomènes de parésie aux bras et à la fin le développement d'une paraplégie brachiale dénotent à toute évidence que la moelle cervicale (myélite cervicale) est compromise à son tour Si dans une affection spinale la paralysie n'est pas égale de part et d'autre, mais prédomine d'un côté, il faut aussi que la lésion anatomique de ce même côté de la moelle soit plus prononcée que celle du côté opposé.
2. Des symptômes d'excitation motrice de la nature la plus diverse s'observent fréquemment tant au début que pendant toute la durée de la myélite. De temps en temps on voit se produire des contractions spontanées dans les membres (qui le plus souvent sont en même temps affectés de paralysie ou du moins de parésie); ces contractions sont tantôt courtes et passagères, tantôt plus longues et durables. Les jambes se rétractent contre l'abdomen ou bien elles sont agitées de vifs mouvements d'extension. L'interprétation de ces phénomènes n'est pas toujours facile. Il^st surtout malaisé de discerner toujours s'ils sont le résultat d'une excitation directe des fibres motrices de la moelle ou bien s'ils sont d'ordre réflexe (v. plus loin). Les symptômes d'irritation motrice ont donc assez peu de valeur pour localiser la maladie. Il va sans dire pourtant qu'en ce cas l'attention est attirée de préférence sur les voies motrices situées dans les cordons latéraux.
II est assez rare qu'on rencontre de Vataxie et du tremblement tntentiûnnel,quoiquc cela se présente avec le plus de fréquence dans les bras et encore dans la période de convalescence des cas curables.
3. Troubles de la sensibilité. C'est dans les stades avancés de la maladie que les troubles de la sensibilité se montrent dans une plus forte proportion : au début on n'observe d'ordinaire que des excitations sensibles de faible intensité, comme du fourmillement, des picotements, une sensation d'engourdissement et de duvet, etc. tandis que des douleurs de plus grande intensité ne se présentent presque pas dans la myélite transverse et indiquent par conséquent toujours qu'il s'agit d'une affection vertébrale ou méningée. A un examen minutieux on peut parfois découvrir de bonne heure que la sensibilité est légèrement émoussée. Dans beaucoup de cas cependant la sensibilité reste longtemps intacte ou à peu près, soit que la maladie épargne les parties sensibles de la moelle, soit que les voies de la conduction sensible résistent plus longuement ou soient à un plus haut degré susceptibles de se suppléer l'une l'autre. Dans la suite néanmoins on voit presque toujours se produire des troubles plus profonds de la'sensibilité,d'abord une simple diminution de l'impressionnabilité cutanée, puis des paralysies partielles de l'irritabilité (analgésie, paralysie du sens de la pression, etc.) et enfin
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une amsthisie parfois complète. Dans d'autres circonstances on observe une remarquable hyperesthésie vis-à-vis des impressions douloureuses (piqûres d'aiguilles).
La présence de troubles manifestes de la sensibilité autorise à conclure avec certitude à une affection des cordons et des cornes grises postérieures. Ces dernières sont toujours atteintes quand l'anesthésie est considérable. Une question encore irrésolue c'est celle de savoir si la loi de SchifT, consistant à dire que les impressions douloureuses cheminent dans la substance grise et les impressions tactiles de préférence dans la substance blancluy est aussi applicable à l'homme. Les données de la pathologie ne fournissent également, comme nous l'avons dit plus haut, presque aucun argument autorisant à croire que chez l'homme des fibres sensibles parcourent les cordons latéraux.
Les troubles de la sensibilité aident beaucoup à préciser à quelle hauteur TafTection siège dans l'axe spinal. Si l'on recherche sur le tronc la ligne à laquelle la peau reprend sa sensibilité normale, on pourra placer au même niveau à peu près la limite supérieure de l'affection myélîque, pour autant qu'elle énerve la sensibilité. Dans la myélite lombaire, les troubles de la sensibilité atteignent la ligne du nombril ou un peu plus haut encore; dans la myélite dorsale inférieure, ils montent jusqu'à la partie inférieure du sternum, et dans la myélite dorsale supérieure, jusqu'à la hauteur du creux axillaire; tandis qu'en cas de myélite cervicale, les bras sont également atteints dans leurs propriétés sensibles. Toutefois il est très rare que les extrémités supérieures soient complètement anesthésiées.
4. Réflexes cutanés. L'arc réflexe, comme on sait, est situé dans la moelle spinale à peu près au même niveau que la ligne d'immergence des nerfs sensibles et d'émergence des nerfs moteurs. En outre il est relié à des fibres venant de plus haut et auxquelles on doit attribuer des propriétés inhibitoires des réflexes. Si par delà l'arc réflexe ces fibres entrent dans un état d'excitation, il en résulte que les réflexes sont plus difficiles à produire ; si, au contraire, l'influx nerveux est interrompu dans ces fibres, l'excitabilité réflexe s'exagère, les réflexes naissent sous l'influence d'excitants plus faibles et la contraction est plus violente. Si l'arc réflexe lui-même est rompu en un endroit quelconque, les réflexes doivent disparaître.
Les résultats fournis par l'examen du malade concordent en général avec ce schéma, qui dans la pratique se présente probablement dans des conditions plus compliquées. Ainsi dans la myélite lombaire étendue, qui a entraîné la destruction de la voie réflexe» les réflexes cutanés sont nécessairement affaiblis ou éteints dans les membres inférieurs. En ce cas la diminution de la sensibilité marche
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d'ordinaire à peu près parallèlement avec raflfaiblissement des réflexes. Dans la myélite dorsale et cervicale au contraire Tare réflexe reste intact au milieu de la moelle lombaire, nonobstant que la marche des impressions sensibles vers le cerveau puisse parfaitement bien être interrompue. Alors les réflexes cutanés sont maintenus malgré l'existence de l'anesthésie; ils peuvent même être vivement exagérés, quand la maladie a supprimé les influences inhibitoires des réflexes. Cependant les réflexes cutanés dans les jambes peuvent être aflaiblis quoique l'aflection myélique siège au-dessus de la moelle lombaire, et dans ces conditions, il faut admettre ou bien une diminution de Texcitabilité des flbres qui président aux réflexes ou bien une excitation des flbres qui les inhibent. Le réflexe créinastérien a son arc de réflexion à la hauteur à peu près du lieu d'émergence du premier nerf lombaire; quand la moelle est malade à ce niveau, ce réflexe doit conséquemment être supprimé en certaines circonstances. Parmi les réflexes des parois abdominales^ le supérieur (épigastrique) a son centre de réflexion approximativement à la hauteur du 4"* jusqu'au 7"* nerf dorsal, et le réflexe abdominal inférieur dans la partie inférieure de la moelle dorsale.
5. Réflexes tendineux. Les considérations qui servent de guide dans l'appréciation des réflexes cutanés, s'appliquent aussi en général aux réflexes tendineux. Nous connaissons même avec assez de précision la marche que suit l'arc réflexe rotulien dans la n^oelle lombaire. Il se trouve à peu près au niveau de la sortie du 2°*« au 4"* nerf lombaire. Nous savons ^'ailleurs que ce réflexe s'éclipse dès que la partie médiane des cordons 4)o$térieurs (v. le chapitre du tabès), ou les cornes antérieures de la substance grise sont malades dans une grande étendue. Le réflexe du tendon d Achille (ou le clonisme du pied) a son arc de réflexion à la hauteur des premiers nerfs sacrés. Il fait constamment défaut dans les affections étendues des cordons postérieurs et de la substance grise des parties correspondantes de la moelle lombaire, de façon donc que l'absence des réflexes tendineux aux membres inférieurs est, indépendamment des autres symptômes, un des caractères les plus importants pour le diagnostic de la myélite lombaire. Dans presque toutes les affections myélitiques situées au-dessus de la moelle lombaire, par conséquent dans la myélite dorsale et cervicale, il se produit,au conXXKvc^yyxxi^ exagération très vive des réflexes tendineux^ par 'suite, ainsi que nous devons nous le figurer, de la suppression des influences inhibitoires des réflexes. On a quelque motif de supposer que les fibres qui gouvernent les réflexes cheminent surtout dans les cordons latéraux de la moelle, mais qu'elles ne s'identifient pas avec les fibres de la voie pyramidale
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des cordons latéraux qui président à la motilité volontaire (v. le chapitre de la paralysie spinale spastique). Nous pouvons en conséquence poser en loi, qu'étant donnée une exagération notable des réflexes tendineux dans les deux extrémités inférieures, le siège de la myélite doit être situé au-dessus de la moelle lombaire» donc dans la moelle dorsale et cervicale et que dans ces conditions nous devons songer surtout à la participation des cordons latéraux à la maladie. En cas de myélite cervicale, les réflexes tendineux sont parfois aussi considérablement exagérés dans les extrémités supérieures.
Nous avons déjà dit à la page 62 et suivantes tout ce qu'il faut sur les modalités diverses des réflexes tendineux exaltés, sur le réflexe rotulien si excitable, sur le phénomène du pied, le réflexe périostique, etc. Nous décrirons plus en détail au chapitre de <L la paralysie spinale spastique^ (v. y.) le type particulier que revêt la paralysie des jambes par l'exagération notable des réflexes tendineux qui l'accompagne.
6. Troubles du côté de la vessie et du rectum. Les troubles dans V émission de l'urine sont compris parmi les symptômes les plus fréquents de la myélite. D'abord la miction devient plus laborieuse. En commençant à uriner les malades doivent presser davantage et attendre plus longtemps. Ensuite il peut se prodAiire une rétention complète (paralysie du plan musculaire de la vessie ou muscle évacuateur de Furine). Dans les phases les plus avancées de la maladie le sphincter vésical se paralyse d'ordinaire et il en résulte de Yincontinence durine. Les troubles vésicaux ne fournissent aucun indice servant à localiser la myélite, attendu qu'ils peuvent se présenter à quelque hauteur que siège l'aflection. Nous croyons cependant être en droit d'aflirmer qu'ils signifient toujours que les cordons postérieurs sont intéressés dans la maladie.
La signification clinique des troubles vésicaux dans la myélite (et dans beaucoup d'autres affections de la moelle) consiste, abstraction faite des malaises et des graves désagréments qu'ils occasionnent aux malades, en ce que très fréquemment et presque constamment, quand le cas est grave, ils donnent naissance à la cystite. S'il existe de la rétention d'urine c'est l'emploi indispensable du cathéter qui provoque la décomposition de l'urine et la cystite, parce que malgré tous les procédés de désinfection, des agents inflammatoires pénètrent par cette voie dans la vessie. S'il existe en même temps de l'incontinence, c'est l'occlusion défectueuse du sphincter et la présence incessante dans le canal de l'urèthre d'une urine croupissante et en voie de décomposition, qui est cause du passage de ferments
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phlogogènes dans Toiçane vésîcal. Dès que la cystite est constituée, il peut en certaines circonstances venir s'y adjoindre yxntpyélite et Viii^ pyélo-néphrite purulente^ états morbides qui deviennent souvent, par les conséquences qu'ils entraînent (fièvre, parfois accompagnée de frissons, aflfaiblissement et amaigrissement général), la cause immédiate de la mort de beaucoup de personnes atteintes d'affections myéliques.
La défécation est également troublée dans beaucoup de myélites. Au début il y a d'ordinaire de la constipation qui peut dépendre soit d'un affaiblissement des mouvements péristaltiques de l'intestin, soit d'une parésie de la presse abdominale. Parfois le retard des selles peut être tellement considérable, que les évacuations ne se font plus qu'à des intervalles d'une à deux semaines. En beaucoup de cas graves, la paralysie du sphincter anal finit par entraîner une incontinence de matières fécales. On ne peut rien afHrmer de précis sur la localisation des voies nerveuses qui dans la moelle président à l'évacuation des fèces.
Il faut remarquer encore qu'en cas d'exagération de l'excitabilité réflexe, l'émission des urines et des matières alvines est parfois anormalement activée par voie réflexe. L'irritation de la surface cutanée à la cuisse, au périnée, à la région fessière, etc. provoque quelquefois une contraction involontaire de la vessie accompagnée d'écoulement d'urine.
Mentionnons encore en passant qu'en de nombreux cas de myélite, \es fonctions génitales sont à leur tour considérablement troublées et à la fin totalement éteintes. Les branches nerveuses qui entrent en jeu en ces circonstances sont probablement situées en majeure partie dans la moelle lombaire, cependant leur emplacement précis (cordons postérieurs.?) nous est encore inconnu.
7. Troubles trophiques. La manière dêtre au point de vue trophique des muscles paralysés fournit au diagnostic des éléments de la plus haute importance. Dans la myélite cervicale et dorsale les centres trophiques qui, de la moelle épinière, gouvernent les muscles des jambes, restent intacts ; par conséquent les muscles plus ou moins paralysés conservent en réalité leur volume normal et avant tout leur contractilité électrique normale. Il est vrai que, même en ces cas, les muscles sont parfois plus flasques et moins épais que dans les conditions ordinaires; cela tient quelquefois à une diminution delà nutrition, peut-être aussi à un manque de mouvements (atrophie par inactivité). C'est par exception qu'on rencontre de Y atrophie musculaire plus prononcée^ mais elle est d'origine commune, pas de nature dégénérative et par conséquent sans réaction de dégénérescence.
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Si toutefois on constate en cas d'affection myélique, une véritable atrophie dégénérative avec réaction de dégénérescence dans les muscles des membres inférieurs^ on est en droit d'en conclure positivement à une altération concomitante des colonnes grises antérieures et même des fibres radiculaires antérieures de la moelle lombaire. De la même manière l'atrophie dégénérative avec réaction de dégénérescence dans les muscles des membres tltoraciqueSy dénote un état morbide de la substance grise antérieure de la moelle cervicale.
Les altérations trophiques de la peau sont également assez fréquentes, mais ne possèdent pas de signification diagnostique certaine. On trouve souvent la peau sèche, écailleuse, l'épiderme desquamé, les ongles épaissis et cassants. Par exception se produisent des éruptions d'herpès, d'urticaire, etc. Des troubles vasomoteurs se rencontrent également Parfois les membres en résolution présentent une rougeur plaquée, cyanotique et sont froids au toucher. Il est plus fréquent de voir des œdèmes légers aux parties paralysées. Le sécrétion sudorale est quelquefois troublée. Tantôt elle est supprimée, tantôt elle est beaucoup plus active, au point que les parties résolues sont dans un état de perpétuelle moiteur. Tous ces symptômes ne peuvent pas encore être utilisés à cette heure pour fixer le diagnostic topographique.
L'apparition du décubitus, fréquente à la région du sacrum et aux fesses, plus rare aux pieds et à la partie interne des genoux, est d'une grande importance pratique. Quoique des influences d'ordre trophique et vasomoteur jouent un rôle dans la production des eschares, la cause de ces dernières doit pourtant en dernière analyse être toujours recherchée dans des circonstances extrinsèques (pression, malpropreté, etc.). Plus les soins donnés aux malades laissent à désirer, plus le décubitus est prompt à s'établir. Chez le malade complètement paralysé et anesthésié qui laisse tout aller sous lui, il n'y a à la longue parfois plus moyen, même au prix des attentions les plus scrupuleuses, de l'éviter complètement. Les ravages que le décubitus peut exercer, sont parfois effroyables. Le sacrum peut se dénuder dans une vaste étendue, après que le périoste et les parties molles qui le recouvrent sont tombés en sphacèle.
8. La plupart des cas de myélite transverse sont entièrement exempts de troubles dans le domaine des nerfs crâniens. Le processus, s'il s'agit de la myélite cervicale, peut quelquefois se propager petit à petit dans le sens de la hauteur et donner lieu à des symptômes bulbaires. On remarque encore dans la myélite cervicale des modifications de la pupille (inégalités^ myosis spinal), enfin on a rencontré parfois la myélite se combinant avec la névrite optique.
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Quelques formes particulières de la myélite, marche morbide et diagnostic. — I-e tableau morbide de la myélite transverse se compose dans son ensemble des divers symptômes que nous venons de décrire et qui se réunissent en formant les combinaisons les plus variées. Le plus souvent on n*aura pas de peine à fixer approximativement le siège et Pétendue de la maladie. En résumant encore une fois les symptômes principaux des différentes formes de myélite, nous avons :
Myélite cervicale : Paraplégie des membres inférieurs combinée avec des troubles de la motilité plus ou moins étendus des membres supérieurs, éventuellement des troubles de la sensibilité d'égale étendue. Quelquefois atrophie de quelques régions musculaires des bras. Systènie musculaire des membres abdominaux pas sensiblement atrophié. Exagération des réflexes tendineux et symptômes spastiques dans les jambes, parfois aussi dans les bras. Réflexes cutanés maintenus aux jambes, quelquefois même exagérés. Troubles du côté de la vessie et du rectum. Parfois modification des pupilles.
Myélite dorsale : Extrémités supérieures libres. Paraplégie de la motilité et éventuellement de la sensibilité des extrémités inférieures sans atrophie dégénérative. Réflexes tendineux exaltés (particulièrement dans la myélite de la partie supérieure de la moelle dorsale), réflexes cutanés maintenus (rarement exagérés). Troubles de la vessie et du rectum.
Myélite lombaire : Extrémités supérieures libres. Paraplégie des extrémités inférieures portant sur la motilité et éventuellement sur la sensibilité. Réflexes cutanés et tendineux affaiblis ou éteints dans les jambes. Dans certaines conditions, atrophie musculaire dégénérative avec réaction de dégénérescence. Paralysie de la vessie et du rectum.
La marche d'ensemble de la myélite est presque toujours chronique. Nous tenons pour impossible, comme nous Tavons dit, d'établir une division nette entre la myélite aigtié ^t la myélite chronique. Il est vrai que beaucoup de cas débutent avec des allures assez brusques ^ de manière qu'il suffît de peu de semaines pour amener des symptômes spinaux graves. Ces cas pourraient à la rigueur s'appeler aigus. Leur marche ultérieure n'en est pas moins toujours chronique. De nombreux cas commencent d'emblée d'une manière très lente et n'aboutissent à une paraplégie complète qu'après plusieurs années de durée.
La maladie débute en général avec des symptômes du côté de la motilité, tantôt dans une jambe, tantôt dans les deux à la fois. La parésie s'étend déplus en plus, des manifestations spastiques se produisent, puis des symptômes d'irritation de la sensibilité (formica-
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tions), des troubles urinaires, etc. La sensibilité est parfois déjà émoussée de bonne heure à un certain degré, mais se maintient presque toujours plus longtemps que la motilité. Ce n'est que dans la période ultime qu'on voit Tanesthésie devenir complète. La durée totale de la maladie est rarement de moins d'une année, souvent elle s'étend à deux et à trois ans et beaucoup au delà encore. Il n'est pas rare d'observer des rémissions, des haltes apparentes et des améliorations, de même que des aggravations subites. La gnérison n'est pas impossible, mais en tout cas elle est rare. Nous ne connaissons aucun cas de guérison oti le diagnostic était assis sur une base certaine. Les prétendues guérisons qu'on signale sont d'ordinaire des paralysies par compression, des névrites multiples, des poliomyélites, etc. La mort arrive par suite de l'affaiblissement général qui se déclare à la fin, ou par suite de la cystite et de la pyélonéphrite qui se combinent quelquefois avec des états pyémiques, et encore après des eschares étendues ou quelque complication terminale (tuberculose, affections aiguës).
Le diagnostic de la myélite diffuse transversale se base constamment sur l'analyse de l'appareil symptomatique qui se présente dans chaque cas en particulier. L'examen minutieux de la colonne vertébrale et l'étude de la marche morbide serviront à exclure le soupçon d'une compression de la moelle. On doit s'assurer en outre que les symptômes morbides existants ne correspondent pas à un type nosologique déterminé ou à une maladie systématisée, et qu'ils ne s'appliquent qu'au concept d'une affection à extension diffuse siégeant à un endroit de la moelle à préciser plus exactement par l'étude des symptômes. Le second point consistant à savoir si cette affection diffuse est une myélite, ne peut effectivement presque jamais être résolu avec une certitude absolue, attendu que les néoplasies diffuses et les vacuités qui se forment dans la moelle, provoquent identiquement les mêmes symptômes. Ici il n'y a que l'ensemble de la marche morbide et la pénétration du coup d'oeil du médecin qui puissent décider. Il n'est également pas possible encore à cette heure à& formuler avec certitude le diagnostic différentiel entre la myélite diffuse et certaines affections résultant de la combinaison d'états morbides des différents cordoyts de la moelle ou de maladies systématisées de cet organe (v. y.).
Traitement — Quoique nos moyens thérapeutiques ne puissent prétendre à un succès durable et complet,le traitement peut, en beaucoup de cas, réaliser tout au moins une amélioration de l'état morbide et retarder la terminaison fatale.
Nous pouvons tenter de remplir ^indication causale quand le
Myëllta aiguë et chronique. — Traitement. igj
commëmoratîf ou l'examen du malade révèlent l'existence de la syphilis. Alors même que, comme c'est l'ordinaire, la corrélation entre la vérole et la myélite n'est pas évidente, on doit toujours faire un essai à fond avec la cure mercurielle par friction (2,0 à 5,0 d'onguent gris par jour). En même temps on donnera 1,5 à 2,0 grm d^iodure de potassium par jour. Parfois ce traitement est suivi d'un amendement marqué; dans d'autres cas cependant le résultat en est incertain ou bien le malade en ressent un effet défavorable. Il faut alors y renoncer immédiatement.
Parmi les autres méthodes, celles qui sont le plus en faveur, sont : l'électricité, les bains et le traitement à l'eau froide. On donnera la préférence tantôt à l'une, tantôt à l'autre. Un changement de remède a pour effet d'entretenir la confiance et l'espoir du malade.
U électricité ipçMt fréquemment procurer des améliorations. Toutefois ce n'est que par exception qu'elle opère des cures. Dans des cas graves et désespérés, elle constitue néanmoins le plus consolant de tous les remèdes. Le courant constant est celui qui possède le plus de vertu thérapeutique. On applique de grandes électrodes sur la colonne vertébrale, principalement à l'endroit où l'on présume que siège la maladie, et on fait passer d'une manière stabile le long de la moelle, ou bien d'une manière labile, mais lentement et pendant à peu près 3^5 minutes, un courant qui ne peut pas être trop puissant. On choisit d'ordinaire un courant ascendant et on fait agir alternativement l'un et l'autre pôle sur l'endroit malade. Il faut éviter de renverser le courant ou de le faire trop fortement varier d'intensité. On combine avec cela la galvanisation périphérique et souvent aussi la faradisation des muscles et des nerfs des extrémités paralysées. Plusieurs symptômes méritent parfois une attention spéciale (faradisation de la peau en cas d'anesthésie, galvanisation de la vessie en cas de paresse de cet organe, etc.). Les séances ont lieu tous les jours ou de jour à autre. Si l'on tient au succès, il faut poursuivre le traitement avec persévérance pendant des mois.
Le traitement de la myélite par les bainSy quand il est conduit avec prudence, peut également être d'une utilité réelle. De simples bains, pris dans une baignoire ordinaire, comme on s'en sert dans tous les ménages, peuvent déjà rendre de grands services en certaines circonstances. La première règle c'est de ne pas trop cliauffer le bain (240 environ jusqu'à 26° R.), de ne pas, pour commencer, le prolonger au-delà de loà 15 minutes,ni le répéter plus de3 à 4 fois par semaine. Si les bains sont bien supportés, on pourra les permettre tous les jours. On doit user de beaucoup de prudence, quand la maladie est à son début ou encore en voie de formation. Les bains chauds ordinaires
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ont les meilleurs effets dans la myélite chronique avec prédominance de symptômes spastiques. Alors la durée du bain peut même être prolongée (jusqu'à une heure et au-delà). Additionnés de substances médicamenteuses, ils agissent parfois plus efficacement encore que les bains simples. On y ajoutera 5 à lo livres de sel de cuisine, ou 4 à 6 livres de sel provenant des eaux-mères (ou i à 3 litres d'eaumère). En mêlant de Tacide carbonique à Teau du bain à Taide d'un tuyau percé de trous et placé au fond de la baignoire, on peut facilement installer un « bain artificiel de Rehme > comme on le fait souvent avec grand avantage dans notre clinique.
Si l'on peut envoyer les malades de la classe aisée à une station thermale, les meilleures eaux à recommander sont celles qui sont riches en acide carbonique, comme celles de Rehme et de Naukéim, puis les bains de boue ( Marienbad, Elster), et les thermes de Ragas^ Teplitz, Wildbad, Gastein^ Wiesbaden, etc.
On obtient parfois d'excellents résultats par V hydrothérapie méthodique. Toutefois il faut éviter avec le plus grand soin tous les procédés un peu trop vifs (douches, fortes frictions, bains très froids) et n'employer que des demi-bains ou des bains de siège de peu de durée et de légères frictions froides. L'hydrothérapie se combine d'ordinaire avec le traitement électrique.
Les remèdes internes ne .donnent que peu de succès, quoiqu'on ne puisse pas s'en passer dans la pratique. On prescrit le plus souvent Viodure de potassium, le nitrate d^argent, Yergotine et la strychnine (quelquefois par la voie sous-cutanée).
Le traitement diététique général ^t le traitement symptomatique sont de la plus grande importance. Si les premiers symptômes d'une affection spinale se montrent, il faut instamment conseiller aux malades les plus grands ménagements corporels et le repos de l'esprit Le régime doit être fortifiant, mais de facile digestion. Les spiritueux en trop grande quantité, l'abus du tabac, le café fort, le thé, etc., doivent être déconseillés. Si les malades sont obligés de garder le lit, il faut donner la plus grande attention à leur couchage, i>our prévenir la formation des eschares. Dans les cas graves, surtout quand il y a des troubles de la sensibilité, un coussin d'eau est grandement à souhaiter. En outre, le malade doit être fréquemment changé de position et la région sacrée lavée et frictionnée souventToute eschare à son début demande à être traitée avec le plus grand soin (onguent de baume de Pérou 1:30, poudre d'iodoforme),si l'on veut prévenir son extension. Quand le décubitus est très vaste, le bain d'eau continu est le meilleur remède.
S'il se produit de la rétention d'urine et qu'il faille recourir
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au cathëtérîsme, il est indispensable d'employer les précautions les plus minutieuses en ce qui concerne la propreté et la désinfection du cathéter, sans cela en peu de jours on voit se développer la cystite. Si déjà elle existe, les lavages de la vessie régulièrement pratiqués avec de l'acétate de plomb (i : 1000) et des moyens analogues, sont ce qu'il y a de meilleur dans les cas graves. Dans les cas légers, on pourra tenter le chlorate de potasse (3,0 à 5,0 par jour) administré à l'intérieur, les astringents ou les balsamiques. Si Vincontinence devient complète, on recommande de placer dans la vessie un catJtéter en permanence^ c'est-à-dire un cathéter de Nelaton à demeure et fixé à la cuisse à l'aide de bandelettes agglutinatives. L'urine s'écoule par la sonde de gomme et on évite par là que la peau et le linge spient constamment mouillés.
La constipation doit être combattue par les moyens ordinaires. Au commencement on aura recours aussi peu que possible aux purgatifs et on obviera à la rétention des selles au moyen de remèdes de cuisine ou de lavements. S'il existe des <A?«/<?;/rj violentes, les injections sous-cutanées de morphine sont de toute nécessité. On retardera aussi longtemps que possible d'employer Ja morphine à l'intérieur, jusqu'à ce que finalement dans des cas désespérés, on devra bien s'en servir à des doses illimitées.
CHAPITRE CINQUIÈME
Sclérose multiple du cerveau et de la moelle.
(Sclérose en foyers disséminés. Sclérose en plaques,)
Étiologie et anatomie pathologiques.— La sclérose multiple des centres nerveux est une maladie chronique d'une forme particulière dont le substratum anatomîque consiste dans le développement de « foyers scléreux > multiples, disséminés dans le cerveau et la moelle. Sur Xétiologie de cette affection nous savons aussi peu que rien. En effet les refroidissements, les fatigues et les émotions morales qu'on donne souvent comme causes, sont des agents tout à fait incertains. On ignore encore si la syphilis joue un rôle dans l'étiologie de la sclérose multiple. En quelques cas il paraît qu'il existe xine prédis position héréditaire, La maladie se présente d'ordinaire dans le Jeune Age^ entre 18 et 35 ans, nous avons cependant nous-méme observé un cas (suivi de nécropsie) chez un homme de 60 ans. Les enfants mêmes n'en sont pas exempts. Le sexe n'établit aucune différence appréciable.
Quant au développement des foyers scléreux en particulier, on ne possède à cette heure aucune donnée certaine sur leur pathogénie.
Maladies de la moelle épinlère.
Divers motifs tendent à faire croire que la maladie dépend d'une anomalie des vaisseaux, mais cela mérite encore confirmation. Ces foyers sont parfois déjà reconnaissables à l'œil nu, par suite de leur
teinte grise et de leur plus grande résistance. Ils sont répandus par tout le système nerveux central. Dans le cerveau^ leurs sièges de prédilection sont les couches médullaires blanches, les parois des ventricules latéraux, le corps calleux ; puis on en rencontre en assez grand nombre dans la protubérance annulaire^ en moindre quantité dans la moelle allongée^ mais en masse très considérable dans la moelle épinière (y. fîg. 27 et 28), où ils sont disposés de la façon la plus variée et surtout au milieu de la substance blanche. Au microscope ces foyers consistent essentiellement en un abondant tissu conjonctif de nature fibrillaire et i texture
réticulée, lequel n'est plus parcouru que par quel-
^K^^L ques rares fibres nerveuses encore survivantes. Au
V^^^V commencemi^nt on remarque sur les vaisseaux
xifL^ une accumulation de noyaux, plus tard le plus
souvent un épaississement de la paroi. Dans les
Fig. 17. Excsplede l'aflcction my«1iqtie dans la sclérose maltipie. Le«cntirMt» sombres •oot l«r» (mtifts malades.
iMjf. aS. Distribadoe des foyers sdàwiz à Ia de la proiubénuKe ; d'après Leabe.
cas récents il y a toujours des cellules à granulations graisseuses. Cest Charcot qui a observé le premier que les cylindres-axe se maintiennent au milieu des foyers pendant un temps remarquable-
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ment long, même après la disparition des gaines de myéline.Il est probable que c'est à cela que tient l'absence surprenante de la dégénérescence secondaire de la moelle.
Symptômes et marche morbide.— En présence du grand nombre des foyers et de la diversité de l'emplacement qu'ils peuvent occuper, on comprend à priori qu'il n'y a pas moyen de tracer de cette maladie un tableau morbide qui s'adapte à tous les cas. Quoi qu'il en soit, un grand nombre de ces faits pathologiques se traduisent par un appareil de symptômes tellement caractéristique, que le diagnostic peut fréquemment être posé avec un suffisant degré de certitude. Nous allons commencer par décrire la forme typique^ que nous devons surtout à Charcot, et puis nous ajouterons quelques remarques sur les cas assez fréquents qui s'écartent de ce type (formes frustes).
Le symptôme des cas typiques de sclérose en foyers que nous devons mentionner en première ligne, c'est le tremblement. Ce fut la cause pour laquelle la sclérose multiple a été maintes fois confondue jadis avec la paralysie agitante, quoique le tremblement dans les deux maladies offre des particularités tout à fait différentes. A l'opposé des oscillations rythmiques continues de la paralysie agitante (v.y.), le tremblement de la sclérose multiple ne se déclare qu'à l'occasion des mouvements volitionnels (tremblement intentionnel )y ne présente d'ordinaire aucun caractère rythmique parfaitement régulier, mais il est inégal, saccadé, quoique la direction du mouvement imprimé au membre se maintienne constamment dans son ensemble. Le tremblement se montre avec le plus d'évidence dans les membres supérieurs, quand les malades étendent la main dans un sens déterminé, qu'ils portent un verre d'eau à la bouche, ou veulent mettre en contact l'un avec l'autre les bouts de leurs doigts indicateurs, etc. Le tremblement se montre aussi à la tête, au tronc et aux membres inférieurs. Mis au repos complet le malade cesse complètement de trembler. On ne connaît à cette règle que quelques rares exceptions. S'il survient une émotion morale, le tremblement augmente. Nous ne savons rien sur sa cause intime. On doute même encore, si, comme quelques-uns le croient, le tremblement est toujours sous la dépendance des foyers cérébraux,ou bien s'il est aussi produit par les foyers qui occupent la moelle.
Deux autres symptômes se rencontrent dans la sclérose en plaques qui ont une certaine analogie avec le tremblement, ce sont un trouble particulier du langage et le nystagme. Ce trouble du langage tient à un vice de l'innervation motrice des organes de la parole (larynx, langue), et se relie probablement à la présence de foyers scléreux
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dans la protubérance et dans la moelle allongée. La parole devient hésitante, scandée, indistincte et à la fin presque incompréhensible. L'uniformité de l'intonation est très remarquable. On observe quelquefois quand le malade parle, que la langue et les lèvres sont agitées de trémoussements fîbrillaires. Le nystagtne se montre sous forme de petites oscillations latérales du globe oculaire, quand le malade re> garde fixement ou qu'il veut diriger la vue dans un sens ou dans l'autre.
A part les symptômes décrits jusqu'ici, il y a encore d'autres troubles de la motilité,
La force brute des muscles dans beaucoup de cas demeure longtemps parfaitement normale. En d'autres circonstances au contraire on observe à^s parésies manifestes qui se transforment quelquefois ^w paralysies complètes. Un phénomène plus fréquent et beaucoup plus caractéristique ce sont les € symptômes spastiques » (v. le chapitre de la <L paralysie spinale spastique >), qui, du moins pour la majeure partie, dépendent de Vexagération presque toujours très considérable des réflexes tendineux. Les phénomènes spastiques se déclarent plus rarement aux membres supérieurs, cependant en percutant les bouts inférieurs des os de Tavant-bras, les tendons du biceps et du triceps, on réveille presque toujours des réflexes tendineux et périostaux toujours vivaces. Aux extrémités inférieures, au contraire, on observe non seulement de forts réflexes rotuliens et le phénomène du pied très prononcé et persistant (appelé autrefois improprement du nom f d'épilepsîe spinale >), mais il existe en outre le plus souvent un tonisme droit très marqué des deux jambes. Les mouvements passifs sont difficiles à imprimer et la démardie est entièrement spastique- S'il y a simultanément une forte parésie des jambes, la marche est raide, mais en même temps le pied traîne {marche paréso-spastique). Il est remarquable que dans la sclérose en plaques les troubles de la sensibilité %^ placent presque entièrement à l'arrière-plan. Il est rare qu'on constate que l'excitabilité est légèrement amortie, très exceptionnellement on rencontre des anesthésies considérables. Les réflexes cutanés se maintiennent d'ordinaire dans leur état normal. — Parmi les autres troubles sensoriels, il faut faire remarquer encore qu'on a observé quelquefois \atrophie du nerf optique accompagnée de désordres visuels considérables (amblyopie, daltonisme) ou même de cécité complète. La néi^rite optique avec atrophie consécutive s'est également rencontrée (surtout dans la moitié temporale de la papille, d'après Gnauck). Enfin on a rencontré encore une innervation vicieuse des muscles du jjlobe de l'œil, et commcî conséquence la diplopie.
Dans une catégorie de cas on voit se produire des symptèmes céré^
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braux qui peuvent avoir une certaine importance diagnostique. Souvent au cours de la maladie r intellect commence k faiblir, il se déclare une imbécillité qui peut aller jusqu'à la démence complète. II est beaucoup plus rare d'assister à des états de mélancolie ou d'exaltation maniaque. Il faut signaler encore l'apparition d'^Z/^^i/^j apopUctif ormes, A la suite de prodromes légers (céphalalgie, vertiges) se montrent assez soudainement la perte de connaissance et l'hémiplégie. En même temps la face s'injecte, le pouls se précipite, la chaleur du corps monte quelquefois jusqu'à 40 k^\^ C. Après i à 2 jours, le consensus revient peu à peu et l'hémiplégie se dissipe à son tour. Les atténues épileptiformes sont infiniment plus rares. Nous en avons observé à plusieurs reprises des cas types, à prédominance unilatérale, et laissant après eux une hémiplégie également temporaire. La cause intime de ces attaques est encore complètement inconnue. Un symptôme cérébral fréquent c'est le vertige (vertige rotatoire) qui se montre déjà dans les premières phases de la maladie, et aussi sous forme d'accès.
Les symptômes du côté de la vessie^ du rectum, des organes sexuels font le plus souvent défaut dans les cas types ou ne se déclarent que vers la fin de la maladie. Les désordres trophiques sont également rares (atrophies musculaires.)
Pour ce qui concerne maintenant la marche des cas typiques dans leur ensemble^ la maladie se développe très lentement et par degrés. D'abord se montrent dans les extrémités des symptômes d'ordre moteur, tremblement, parésies et troubles de la marche. Les malades se plaignent parfois en même temps de mal de tête et de vertiges. Peu à peu la parole devient indécise, l'intelligence fléchît et les autres phénomènes morbides décrits tout à l'heure entrent en scène. La maladie se prolonge presque toujours pendant plusieurs années ou des périodes décennales. On observe aussi des oscillations, des temps d'arrêt et des rémissions dans l'état morbide. C'est surtout à la suite des attaques apoplectiformes mentionnées plus haut qu'on note souvent des aggravations rapides. Le stade ultime est caractérisé par la déchéance de plus en plus profonde de la nutrition générale, par des paralysies et des eschares terminales. La mort arrive par suite d'affections intercurrentes ou par la chute progressive des forces, parfois encore au milieu d'une attaque apoplectiforme.
Cas anormaux. Outre les formes typiques de la sclérose en
plaques, il se présente, comme nous l'avons dit, des cas nombreux
qui s'en écartent; mentionnons brièvement les éventualités suivantes:
1. La maladie peut avoir une marche très latente. Nous avons vu
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un cas dans lequel un mal de tête léger et des vertiges constituaient depuis longtemps le seul symptôme dont les malades se plaignaient. Un jour se déclara une petite attaque passagère d'apoplexie, quelques mois plus tard un accès épileptiforme suivi peu de jours après de la mort. L'autopsie démontra l'existence d'une sclérose disséminée parfaitement développée.
2. Parfois la maladie se produit avec toutes les apparences de la myélite chronique. Les foyers cérébraux ne provoquent pas de symptômes (peut-être parce qu'ils sont peu nombreux),mais les foyers myéliques donnent lieu à une paraplégie progressive des membres inférieurs, avec troubles vésicaux, perte de la sensibilité, etc. Nous avons devers nous deux cas de nécropsie de sclérose disséminée, qui pendant la vie avaient été diagnostiqués comme étant de simples myélites transversales.
3. Plusieurs cas sont connus dans lesquels la sclérose en plaques s'est révélée à l'observation sous l'image parfaite d'une paralysie spinale spastique. Alors il y a d'ordinaire un assez grand nombre de foyers dans les cordons latéraux de la moelle. Les symptômes spastiques se combinent-ils avec des atrophies musculaires (foyers dans les colonnes grises antérieures) le tableau morbide peut même en imposer pour une sclérose latérale amyotrophique, surtout quand il existe en même temps des phénomènes bulbaires (v. plus bas). — Si la sclérose multiple prend dans la protubérance et dans la moelle allongée une extension extraordinaire, on peut se trouver en face de l'appareil symptomattque de la paralysie bulbaire chronique.
4. Il est plus rare de voir prédominer des symptômes semblables à ceux du tabès (douleurs et ataxie). On a d'ailleurs observé des combinaisons de la sclérose disséminée avec la dégénérescence grise des cordons postérieurs.
5. Il se fait quelquefois que la sclérose multiple devient le point de départ d'une hémiplégie à lente évolution. Cette hémiplégie est alors considérée à tort comme étant d'origine cérébrale, puisque l'autopsie vient démontrer la présence de foyers multiples situés dans la moitié correspondante de la moelle et de la protubérance.
6. Très souvent les troubles psychiques se mettent tellement au premier plan de la scène morbide, qu'il en résulte le tableau achevé de la démence paralytique (avec troubles du langage, etc.).
7. Disons pour finir que Westphal a tout dernièrement donné la description de quelques cas à marche très chronique, qui avaient présenté une grande analogie symptomatique avec la sclérose multiple et qui à lautopsie ne faisaient rien voir qui ressemblât à une lésion organique quelque peu appréciable du système nerveux. Dans
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cette occurrence le tableau morbide avait surtout consisté en parésies musculaires, tremblement à propos des mouvements volontaires, marche paréso-spastique, troubles de la parole, paresse des mouvements oculaires, fixité de l'expression de la face et contraction dite paradoxe des muscles des jambes (v. p. 64). Il est probable que fcomme agent étiologîque une prédisposition héréditaire aux névropathies était en jeu. Westphal propose de désigner pour le moment des cas semblables du nom de i, pseudosclérose >.
Le diagnostic de la sclérose en plaques dans ses formes atypiques est parfois complètement impossible ou du moins il ne peut être établi avec quelque probabilité que si, abstraction faîte des symptômes qui semblent disparates, il se manifeste certains phénomènes qu'on peut considérer comme caractéristiques de la maladie. La circonstance précisément que les cas anormaux ne savent pas s'ajuster exactement dans le cadre d'une autre forme morbide, doit éveiller le soupçon de la sclérose disséminée. Car toutes les combinaisons possibles de symptômes peuvent naturellement se rencontrer ici.
Dans les formes typiques, le diagnostic n'est d'ordinaire pas difficile. Le tremblement intentionnel, les phénomènes spastiques, le trouble du langage, le nystagme, le déchéance psychique de plus en plus évidente et éventuellement les accès apoplectiformes, sont les signes dont le diagnostic doit tirer le plus de profit. La distinction d'avec la paralysie agitante (v. y.) est presque toujours facile, quand on songe que, indépendamment de beaucoup d'autres différences, le tremblement dans cette dernière maladie a lieu de préférence pendant le repos et présente des mouvements d'oscillation beaucoup plus uniformes. — Le diagnostic de la € pseudosciérose > ne saurait à cette heure être posé avec une certitude complète.
Le pronostic de la sclérose en plaques est tout à fait défavorable. On n'a pas encore réussi à opérer une guérison certaine. Il est vrai que la maladie, comme nous l'avons dit, peut durer excessivement longtemps.
Le traitement doit essayer les mêmes remèdes que ceux que nous avons préconisés en décrivant la myélite chronique. Le courant galvanique, les bains tièdes et les frictions, peut-être aussi l'usage du nitrate d'argent à l'intérieur, peuvent le mieux revendiquer un succès temporaire.
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CHAPITRE SIXIÈME
Tabès dorsal.
(Dégénérescence grise des cordons postérieurs^ ataxie locomotrice
progressive,)
Le vieux mot tabès dorsal (^\i\\\\s\^ de la moelle) sert de nos jours à désigner une maladie chronique parfaitement déterminée des centres nerveux, dont la lésion anatomîque principale consiste en une dégénérescence typique des cordons postérieurs de la moelle épinicrc. Il n'y a pas très longtemps encore que cette affection est bien connue. La première description qui laisse à désirer sous beaucoup de rapports, figure dans un travail de W. Horn datant de 1827. Nous sommes surtout redevables aux recherches de Romberg en Allemagne (1851) et de Duchenne en France (1858) de posséder des notions plus approfondies sur cette maladie, en même temps qu'une délimitation séparative d'avec les autres affections chroniques de là moelle.
Étioiogie. — Nous connaissons peu de chose encore sur les causes du tabès. L'hérédité joue dans le tabès véritable un rôle très secondaire, il est rare qu'on puisse découvrir chez les tabescents une « tare névropathique >. Autrefois on attachait à l'influence du /;vw une grande valeur étiologique. Il est hors de doute que très souvent les premières manifestations de la maladie se produisent immédiatement après que le corps s'est fortement refroidi ou a été trempé d'eau froide, mais d'ordinaire cette influence n'est pas en jeu. Il en est de même des fatigues du corps et de l'esprit auxquelles on imputait autrefois beaucoup de cas de tabès. Il n'est nullement prouvé non plus que les excès sexuels puissent en être la cause. Quelques observateurs ont prétendu que Tataxié locomotrice se développe à la suite de maladies aiguës ou de traumatismes (fractures de la cuisse etc.). Il est difficile en ces rares cas d'établir entre les deux affections une corrélation certaine. L'opinion ancienne consistant à attribuer le tabès à la « suppression de la transpiration des pieds » repose évidemment sur la confusion qu'on a faite entre la cause et l'effet. La cessation delà sueur aux pieds n'est pas la cause mais un symptôme de début de la maladie.
Nous devons pourtant mentionner un agent étiologique auquel dans ces derniers temps Fournier en France et Erb en Allemagne ont attribué une place prééminente — c'est la syphilis.
Malgré la vive opposition que cette opinion a rencontrée d'autre part, la connexité du tabès avec une vérole antécédente nous parait, après les recherches minutieuses auxquelles on s'est livré, de plus en
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plus acceptable. Il faut dire pourtant que cette doctrine n'a pour principal appui que les données de la statistique. Erb, par exemple, a découvert chez 62 ^jo environ de ses malades une syphilis antérieure avec symptômes secondaires, et Fournier a même trouvé 94 fois des antécédents syphilitiques dans 103 cas de son observation. Notre expérience personnelle concorde parfaitement avec les assertions de Erb, puisque 61 ^jo de nos malades affirmaient positivement avoir aussi éprouvé autrefois les atteintes de la vérole. Si à ce chiffre on ajoute les cas de chancre primitif sans manifestations secondaires, on arrive à une proportion beaucoup plus considérable (90<^/o environ). Il est digne de remarque qu'en général dans la plupart des faits de tabès, la syphilis qui a précédé n'a pas été «^ signalée par une bien grande intensité. Ce n'est qu'assez rarement qu'outre le tabès on constate la présence de symptômes syphilitiques tertiaires qui ont persisté (par ex. comme nous avons pu le voir, des syphilides cutanées graves, la périostite gommeuse, etc.). Le temps qui s'écoule entre l'infection et le début des premiers signes du tabès est très variable; il se balance entre 2 et 20 ans.
Si donc nous admettons les relations probables qui existent entre le tabès et la syphilis, nous n'en reconnaissons pas moins que la connaissance de la nature intime de ces relations est encore à cette heure enveloppée de beaucoup d'obscurités. Les lésions organiques du tabès (v. plus bas) ne s'identifient nullement avec les divers produits anatoniiques connus de la syphilis constitutionnelle (néoplasie gommeuse) et réclament par conséquent une place tout à fait à part. Nous sommes plutôt tenté de croire que sous l'action de l'infection syphilitique il se forme un virus, qui attaque d'une manière spécialement délétère le système de fibres dont il est question ici (de préférence les fibres centripètes). Quant à savoir si ce trouble de la nutrition ne peut, dans le tabès ordinaire, être aussi provoqué par d'autres influences (l'ergotine), il est impossible pour le moment de le prétendre ou de le nier. Il n'y a en tout cas pas moyen de révoquer en doute qu'il y a des cas de tabès où il est impossible de déceler une infection syphilitique antérieure. Disons encore à rencontre d'une affirmation fréquemment répétée, que l'opinion d après laquelle . la syphilis ne créerait qu'une prédisposition plus active à contracter le tabès, est une assertion tout à fait vide de sens.
Pour finir nous devons encore signaler le fait intéressant découvert par Tuczek, de l'analogie complète qui existerait entre le tabès et les phénomènes produits par rintoxication ergotinique chronique (ergotisme) lesquels sont également dus à une affection des cordons postérieurs de la moelle anatomiquemcnt constatable.
Maladies d« ta moeii» ^plniftre.
Le tabès est une maladie qui atteint la période moyenne de la vie. La plupart des cas commencent entre 35 et 45 ans. Les hommes y sont sujets dans une proportion beaucoup plus grande que les femmes. Cependant les femmes en sont encore assez souvent victimes, et aussi, chose remarquable, quand il y a eu une infection syphilitique antérieure.
Anatomie pathologique. — Si l'on examine la moelle d'un malade qui a succombé dans une phase avancée de la maladie, ce qui surprend tout d'abord c'est l'étroitesse et la minceur de toute l'étendue de l'axe médullaire. La pie-mère parait trouble et épaissie, surtout sur sa face postérieure. Parfois on voit les cordons postérieurs reluire sous forme d'une bande grise dans toute la longueur de la moelle. Sur des coupes transversales on remarque que l'exiguïté de l'axe spinal tient surtout à une atrophie parfois très considérable des cordons postérieurs, qui ont totalement perdu leur courbure normale en arrière et sont comme aplatis et affaissés. Leur nuance d'un gris sombre,vue sur la surface de section, tranche manifestement sur lerestede la substance blanche. L'atrophie porte invariablement aussi et à im haut degré sur les cornes postérieures de la substance grise et sur les ratines nen-euses postérieures qui paraissent paiement très amincies, rétrécies et teintées de gris.
IJexamen microscopique fournit des renseignements plus précis sur l'étendue et la nature de la dégénérescence. Il fait voir que tous les segments des cordons postérieurs ne sont pas atteints au même d^ré. Dans la moelle lombaire, la dégénérescence est toujours portée au plus haut point;eile y affecte de préférence les parties mitoyennes et postérieures des cordons postérieurs, tandis que le segment antérieur reste intact dans tous les cas. (v. fig. 2<^,. Dans la moelle dorsale les cordons postérieurs sont presque entièrement dégénérés. Ce n'est que dans les parties posten>«xtemes et dans les segments antérieur* qu'il reste
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ordinairement encore de petites zones à l'état normal. Dans la moelle cervicale, l'altération (v. fig. 30) porte de préférence sur les cordons dits de GoU (prolongement des fibres provenant des zones radîculaircs de la moelle lombaire) et sur les « zones radiculalres latérales >, c'est-à-dire sur les segments des cordons cunéiformes dans lesquels entrent des fibres venant directement des racines nerveuses postérieures et d'où l'on peut voir ensuite émerger des fibres qui se rendent dans la substance grise des cornes postérieures. Par contre les zones dites postéro-externes et de plus deux petites zones situées en avant et sur le côté demeurent totalement indemnes ou du moins pour un temps considérable. Les figures 31 et 32 empruntées à un cas qui en était à ses tous premiers débuts montrent de quelle façon se localisent les lésions initiales. Il faut remarquer en ce qui concerne la part que la substance grise prend à la maladie, qu'on observe toujours, ainsi
u cordoTu pcAl^TWUTi du d^bul du ubei.
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qu'il a été dit, une altération profonde des cornes postérieures, qui s'explique en majeure partie par l'atrophie des fibres radiculalres postérieures qui pénètrent directement dans ces dernières. Il n'est pas étonnant non plus que les fibres médullaires qui parcourent les colonnes de Clarke paraissent très réduites en quantité, puisqu'elles sont également des prolongements immédiats des fibres radiculaires postérieures. Les cellules des colonnes de Clarke restent dans l'état normal.
D'un autre côté les prolongements péripliériques des fibres radiculaires postérieures ne demeurent pas non plus complètement indemnes. En tout cas, dans la phase avancée du tabès, on trouve une quantité de fibres (toujours centripètes) des gros troncs nerveux périphériques (sciatique) atteintes de dégénérescence. Cependant ÎI n'y a pas encore moyen à cette heure de se prononcer avec certitude sur l'endroit de la voie de conduction où commence le processus de dégénérescence, ni sur la question de savoir jusqu'à quel point on peut discerner entre elles les atrophies primitives et secondaires.
Il est très digne de remarque que la dégénérescence que nous venons de décrire se rencontre dans tous les cas d'une manière près-
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que identique, que ce sont toujours les mêmes s^ments qui sont atteints, tandis que certains autres segments restent constamment indemnes, que la maladie se circonscrit en des limites parfaitement exactes et se présente avec une symétrie entière dans les deux moitiés de la moelle. Cet état de chose ne s'explique que si l'on admet que dans le tabès ce sont constamment des systèmes déterminés de fibres qui deviennent malades, c'est-à-dire des fibres qui sous le rapport anatomique et physiologique constituent un véritable ensemble harmonique. Or, comme il est évident, ainsi que les symptômes tabétiques le démontrent, que l'affection atteint des fibres présidant à des fonctions diverses, on doit considérer la maladie, non pas comme un état pathologique simple, mais comme une comàinaison morbide systématisée, d'autant plus que certains nerfs crâniens (optique, des parties de l'oculo-moteur et d'autres nerfs du globe de l'ceil) sont parfois simultanément affectés (v. y.).
La nature de la maladie consiste en une atrophie dégénératïve primitive des fibres nerveuses et une prolifération consécutive de tissu cellulaire qui lui correspond. La nuance grise des cordons postérieurs provient de la disparition des gaines de myéline. Comme les fibres nerveuses ne disparaissent qu'avec une très grande lenteur, on rencontre toujours très peu de cellules à granulations graisseuses (p. 174). Dans les cas anciens on trouve des corpuscules amylacés en grand nombre dont l'origine et la signification nous sont encore inconnues. L'épaississement de la pie-mirc est un symptôme secondaire et non essentiel.
Nous exposerons plus loin le peu que nous savons concernant les relations étroites qui existent entre les lésions pathologiques du tabès et ses symptômes cliniques, en même temps que nous ferons connaître encore quelques autres rares lésions oi^aniquesqui se rencontrent dans le tabès.
Symptâmes et marche morbide. — Une maladie qui s'appuie sur une lésion anatomique aussi bien déterminée et aussi rigoureusement circonscrite que le tabès dorsal, doit nécessairement trouver son expression clinique dans un tableau morbide parfaitement caractérisé. Cette supposition se vérifie dans toute sa mesure, car il y a oeu de maladies qui dès leurs premiers débuts peuvent être diaavec autant de certitude que l'ataxie locomotrice. Ce fait t néanmoins que pour autant qu'on considère le tabès maladie systématisée, dans laquelle certains systèmes it constamment atteints, tandis que d'autres demeurent vec la même fréquence. D'ailleurs les différences que es divers cas detabes,serapportentbeaucoup moins aux
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symptômes comme tels, qu'à leur intensité, leur durée et leur mode de succession. A ce dernier point de vue néanmoins les différences d'aspect que présente le tableau clinique sont tellement multiples, qu'en dépit de la grande somme d'expérience personnelle qu'on possède, on observe tous les jours des combinaisons imprévues de symptômes et des allures nouvelles.
Dans ses traits généraux le tableau morbide esquissé ci*après s'applique à la généralité des cas, tout en se prêtant à une division de la marche phénoménale en plusieurs périodes distinctes. Il va sans dire que cette division n'a qu'une valeur purement schématique.
Le tabès s'ouvre d'ordinaire par un stade /Vf/Z/â:/ à début insidieux et imperceptible et qui peut avoir une durée très variable. Le symptôme le plus caractéristique de ce stade, ce sont des phénomènes d*irritation de la sensibilité^ consistant le plus souvent en douleurs dites ^ lancinantes > qui traversent les extrémités inférieures, sous forme A* éclairs. Leur acuité est d'ordinaire très vive, dans d'autres cas ces douleurs sont moins fulgurantes, moins ressenties par les malades qui les prennent pour des ^ rhumatismes >. Au bout des doigts^ surtout du quatrième et cinquième, il y a quelquefois une sensation de formication et d'engourdissement ; au tronc on note souvent un sentiment manifeste de barre transversale. Parfois encore se déclarent de bonne heure à la tête des douleurs névralgiques, qui peuvent affecter le caractère de la migraine.
A côté de cçs phénomènes sensibles qui pendant des années peuvent former le seul symptôme dont se plaignent les malades, on voit surgir très tôt deux symptômes objectifs qui sont d'une importance majeure pour le diagnostic du tabès ' commençant : la disparition du réflexe rotulien découverte par Westphal, et \^ fixité réflexe de la pupille (Robertson). L'absence du réflexe rotulien est le plus constant de tous les symptômes connus du tabès, celui dont on peut démontrer l'existence de si bonne heure qu'on ne peut presque jamais fixer la date précise de son apparition. La fixité réflexe de la pupille, c'est-à-dire le manque de contraction pupillaire sous la lumière incidente, alors que la pupille conserve la faculté de se modifier sous l'influence de l'accommodation, est un symptôme qui n'est de beaucoup pas aussi constant que l'absence du réflexe rotulien, mais qui n'en est pas moins assez fréquent. Si cette triade de symptômes, les douleurs lancinantes, la suspension du réflexe rotulien et la fixité de la pupille coexistent, le diagnostic du tabès est absolument certain, même en l'absence de tous autres symptômes, attendu que la combinaison de ces trois signes particuliers, en apparence si hétérogènes, ne se rencontre que dans cette maladie.
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Parmi les symptômes initiaux plus rares nous rencontrerons tout à rheure la diplopie (due à la paralysie de certains nerfs oculaires), la diminution de Vacuité de la vision (atrophie du nerf optique) et certains troubles de la sensibilité cutanée (analgésie). Parfois encore on observe dès le début des troubles de la miction^ tandis que dans d'autres circonstances, au contraire, ce sont les crises gastriques qui attirent tout d'abord l'attention des malades mêmes.
Après une durée très variable de ce premier stade (depuis quelques mois jusqu'à 2, S et 20 ans !) commence le second stade, communément appelé stade ataxique du tabès.
Le début de ce stade est signalé par l'apparition de troubles de la marche qui devient plus pénible, moins assurée et prend certaines allures particulières que nous spécifierons plus loin. Un examen approfondi démontre que ces troubles ne dépendent pas d'une parésîe musculaire, mais d'un vice de coordination, d'une cUaxie des extrémités inférieures. Ce symptôme progresse très lentement jusqu'à ce que les malades ont de la peine à avancer et finissent par ne plus pouvoir se déplacer. Parfois dans la suite (presque toujours après des années seulement), il se produit également Mn^ataxU des membres supérieurs.
Indépendamment des symptômes du premier stade qui continuent de subsister, on voit à présent s'ajouter à l'ataxie des troubles de la sensibilité parfois plus intenses. Il semble aux malades qu'ils marchent sur de la laine, du feutre, etc. S'ils ferment les yeux, le corps tout entier se met à vaciller fortement (symptôme de Romberg). L'examen objectif de la sensibilité démontre quelquefois que le sens du tact, la perception de la douleur ont baissé notablement et qu'il existe d'autres troubles de l'impressionnabilité (v. plus bas). Uabaissèment du sens musculaire est d'une fréquence remarquable. Les troubles de la miction (incontinence) s'aggravent de plus en plus et très souvent la cystite s'établit. Ce stade peut aussi durer plusieurs années. La maladie semble parfois subir un temps d'arrêt et fréquemment on assiste à de courtes rémissions suivies d'exacerbations nouvelles.
Le troisième stade ou stade final ne se développe que si les malades n'ont pas succombé auparavant à une affection intercurrente. Les symptômes sont identiques à ceux du stade terminal de la plupart des autres maladies chroniques de la moelle. Les malades deviennent de plus en plus misérables et impotents, jusqu'à ce qu'enfin ils ne sont plus en état de quitter le lit. L'ataxie s'accentue plus fortement, parfois il s'établit des parésies qui se transforment en une véritable paralysie des membres inférieurs. En ces cas (assez fré-
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quents), on est en droit de désigner le troisième stade du nom de « stadt paralytique >. Il se forme d'ordinaire une cysto-pyëlite grave, du décubitus se déclare et la mort vient mettre un terme à cette lamentable situation.
Nous devons compléter maintenant cette brève esquisse en décrivant plus en détail chaque symptôme en particulier.
i. Troubles de la motilité dans les membres. Le symptôme moteur, typique du tabès, c'est le trouble de la coordination^ Vataxie (v. p. 58). Celle-ci se montre presque toujours d'abord dans les extrémités inférieures. Si le malade étant couché sur le dos, on lui fait décrire avec le pied un cercle dans l'air, on remarque l'inégalité du mouvement et ses « échappées ». Mieux vaut encore d'engager le malade à toucher avec le talon d'un pied le genou de l'autre jambe. On voit alors comment la jambe en mouvement dé* passe plusieurs fois le but désigné avant de parvenir à le toucher. Déjà même en faisant simplement superposer l'une jambe à l'autre on reconnaît l'ataxie aux brusqueries et aux écarts de mouvements qu'exécute le membre soulevé.
Il n'y a rien de si caractéristique que le changement de la marche, que la marche ataxique qui permet quelquefois de reconnaître les tabétiques à première vue. Si les malades sont assis et qu'ils veuillent se lever pour marcher, ils ont de la peine à se redresser. Ils écartent les jambes pour trouver un point d'appui solide, prennent au besoin un bâton pour s'assister et après plusieurs tentatives seulement, ils se mettent dans l'équilibre nécessaire pour se tenir debout La marche elle-même a lieu les jambes écartées, les pieds sont levés à une hauteur anormale et retombent en battant le sol. Si l'on invite les malades à tourner court ou à faire militairement le mouvement de droite et de gauche, l'incertitude de la locomotion se montre encore plus. Ce mode d'examen est d'ailleurs particulièrement approprié à la découverte des premiers débuts du tabès. — La plupart des malades marchent à l'aide d'une canne et surveillent les mouvements de leurs jambes en tenant le regard fixé sur le sol pendant qu'ils marchent. Ce contrôle est surtout nécessaire quand la sensibilité des jambes, surtout le sens musculaire est simultanément abaissé.
Les troubles de la sensibilité sont l'unique motif du symptôme de Romberg, mentionné plus haut, à savoir de Voscillation qu'éprouve le malade quand il a les yeux fermés^ principalement quand il a les talons placés l'un contre l'autre. Ce phénomène qu'on a confondu quelquefois avec l'ataxie, ne tient cependant qu'à l'insuffisance du contrôle des mouvements musculaires, nécessaire au maintien de
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l'équilibre, ce contrôle devant se faire par l'entremise de la sensibilité de la peau de la surface plantaire, et de celle des muscles même\ Si ce contrôle est suppléé par la vue, l'oscillation est peu marquée, mais elle se prononce davantage quand la surveillance qu'exercent les yeux disparaît. C'est pour la même raison que la plupart dc< tabétiques marchent beaucoup plus difficilement dans robscurité qu'en plein jour.
Si l'ataxie est très considérable, les malades finissent par ne plu> pouvoir se tenir sur leurs jambes. La marche devient totalement impossible. En ce cas, à chaque mouvement des jambes, le malade étant âu lit, l'ataxie se révèle encore d'une manière manifeste. Presque toujours les mouvements sont déjetés et l'innervation semble dépasser la mesure.
Si au cours de la maladie Vataxie apparaît aux membres supérieurs. on la reconnaît sans peine quand les malades portent la main \'t:^ un endroit déterminé (par ex. l'oreille), quand ils ramènent l'une vers l'autre d'une certaine distance, les extrémités des deux index ou quand ils veulent faire dç fins ouvrages (écrire, coudre) à l'aide des mains. Les mouvements sont irréguliers, indécis et sautent hors de leur direction. S'il existe en même temps un trouble de la sensibilité, l'anomalie des mouvements des bras s'accentue encore plus quand les yeux sont fermés.
On a écrit et discuté beaucoup sur la cause de l'ataxie dans le tabès dorsal, sans parvenir jusqu'ici à éclaircir la question ni à se mettre d'accord. Trois théories principales (ou mieux groupes de théories) ont été mises en avant jusqu'à ces jours pour rendre compte de l'ataxie. D'après la, première théorie (Jaccoud, Cyon, Bonedikt), elle dépend d'un trouble de l'activité réflexe de la modlc Conformément à la deuxième théorie (Leyden et d'autres) l'ataxie dans le tabès serait une conséquence du trouble de la sensibilité (ataxie sensorielle)^ et selon une troisième opinion enfin (Friedreich. Erb) il s'agirait dans l'ataxie d'une lésion de certaines « fibm coordinatrices » qui marchent dans un sens centrifuge et président à la coordination du mouvement. Le lieu précis où ces fibres cheminent, n'est pas décrit avec certitude. Charcot les place dans le> segments externes des cordons postérieurs, dans les cordons dit.^ cunéiformes.
Il est impossible que nous nous donnions la mission de faire une appréciation critique approfondie de ces théories. Le motif principal pour lequel il n'y a pas moyen à ce moment de formuler sur la genèse de l'ataxie une vue doctrinale indiscutable, c'est surtout parce que nous ne sommes pas encore en état de connaître dans son
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essence et d'analyser le processus de la coordination normale des mouvetnents ; car il est incontestable que toute théorie sur la cause de Tataxie doit se baser sur les processus de coordination des mouvements à rétat normal. Si Ton cherche à s'en faire une idée exacte, le nœud de la chose paraît résider essentiellement en ce que la faculté coordinatrice des mouvements n'est pas un don de naissance, mais Mm propriété acquise par P exercice de nos organes moteurs. Les mouvements des enfants qui apprennent à marcher sont ataxiques et, dans la suite de l'existence, il arrive parfois que l'accomplissement de certains mouvements plus compliqués et plus difficiles, réclame encore une éducation préalable. Nous devons nous figurer que nous n'apprenons pas autrement à coordonner nos mouvements qu'à l'aide de l'action incessante des influences contrôlantes et correctrices provenant de la périphérie (centripètes), tout en admettant cependant que ces influences agissent la plupart du temps d'une manière inconsciente. Plus nous acquérons de la précision dans les mouvements, plus l'influence régulatrice des excitations centripètes se retire à l'arrière-plan, sans jamais pourtant s'effacer complètement. Et pour ce qui concerne ces excitations, il ne faut pas seulement songer à celles qui de la peau des parties en mouvement partent vers les organes centraux, mais autant ou plus encore à celles qui sont produites par le changement de tension et de position des parties profondes, des muscles, des fascia, des surfaces articulaires et des ligaments. Il y a même d'autres organes des sens, la vue surtout, qui contribuent effectivement en certaines circonstances à régulariser les mouvements.
La coordination doit conséquemment être troublée soit quand ces influences régulatrices cessent elles-mêmes d'agir, soit quand elles perdent de leur efficacité, c'est-à-dire quand elles ne sont plus susceptibles d'être intégralement transmises aux appareils du mouvement. Nous ne savons pas précisément laquelle de ces deux conditions se réalise dans le tabès.
Il est possible que toutes deux soient en cause. Plusieurs circonstances peuvent être invoquées en faveur de la suppression des excitations centripètes : les troubles de la sensibilité qu'on rencontre fréquemment, l'absence des réflexes tendineux, la tonicité musculaire qui est incontestablement en baisse, etc. Tous ces phénomènes ne sont certainement pas en eux-mêmes des causes d'ataxie, mais ils n'en constituent pas moins des faits à prendre en considération, puisqu'ils indiquent clairement que des excitations centripètes sont en réalité supprimées. Peut-être faut-il accorder plus de crédit à iaseconde supposition, d'après laquelle il y aurait dans le
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tabès un obstacle à la transmission des excitations régulatrices centripètes aux organes du mouvement. Cette hypothèse concorde parfaitement avec ce fait que le degré de Vataxie dans le tabès n'est nullement parallèle aux troubles de la sensibilité dont on a conscience. Il y a certainement des cas ou Tataxîe existe à un degré considérable, tandis que la sensibilité, c'est-à-dire la perception consciente des impressions sensibles n'est pour ainsi dire pas altérée. D'autre part on signale dans les auteurs beaucoup de cas où nonobstant une anesthésie prononcée, il n'y avait pas d'ataxie. Il est évident qu'alors l'influence régulatrice des excitations émanant des parties anesthésiées devait être supprimée, bien qu'elle pût être suppléée par le contrôle d'autres organes des sens (surtout des yeux). Car, tant que les malades complètement anesthésiés tiennent les yeux ouverts, ils peuvent marcher convenablement, mais aussitôt qu'ils ferment les yeux, ils ne sont plus capables de rester un seul instant debout et tombent immédiatement. Ici le contrôle des mouvements par la vue n'est plus possible ; il n'y a à proprement parler pas d'ataxie. Dans l'ataxîe véritable les mouvements demeurent incoordonnés malgré le contrôle que les malades cherchent à exercer par leurs impressions visuelles, ce que nous ne pouvons expliquer qu'en admettant que les influences régulatrices du mouvement qui ont leur source dans l'œil, ne sont plus à même de se traduire en acte, puisque leur transport sur l'appareil de la motilité est devenu impossible. Malgré cela il est indéniable que les tabétiques jouissent d'une certaine influence sur leurs mouvements par le secours de la vue. Dès qu'ils ferment les yeux, tous leurs mouvements deviennent beaucoup plus incertains et sont destitués de tout contrôle, de façon que, si en même temps la peau et les muscles sont atteints d'anesthésie, ils sont mis dans l'incapacité complète de juger de la quantité de leurs mouvements.
Ce n'est que dans la substance grise et seulement dans les cellules ganglionnairescommeorganes intermédiaires,que nous pouvons nous figurer qu'existe l'endroit où s'opère, en vue de la coordination, la transmission des impressions centripètes à l'appareil de la motilité. Nous devons par conséquent admettre que l'ataxie, en tant qu'elle tient à un dérangement de cette transmission, doit être occasionnée par une lésion anatomique de la substance grise {cornas postérieures); ce qui n'empêche naturellement pas que la suppression d'excitations centripètes (inconscientes) due à une lésion des fibres centripètes qui marchent dans les racines postérieures et puis dans l'axe de la moelle même, ne puisse également avoir de l'influence sur la production de l'ataxie.
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Ces courtes indications sur les circonstances qui entrent en jeu dans la genèse de Tataxie, suffisent pour donner au lecteur un aperçu sommaire des principaux éléments de cet intéressant objet d'étude et pour pousser à de plus amples recherches.
L'ataxie forme le trouble essentiel de la motilité dans le tabès. L'énergie brute de Pappareil musculaire peut être demeurée parfaitement normale et c'est le grand mérite de Duchenne d'avoir le premier mis en lumière la différence capitale qui existe entre l'ataxie et la paralysie. C'est lui qui a démontré que les ataxiques qui ne savaient plus faire un pas seuls, pouvaient néanmoins déployer avec leurs jambes la plus grande force. Nous-même nous avons traité pendant des années un professeur de gymnastique qui malgré l'ataxie la plus considérable des bras, y possédait encore tant de force qu'il pouvait, se soulevant sur les bras dans son lit, maintenir tout son corps en balance, les jambes raidement étendues.
Toutefois il peut arriver que la force brute cède également dans le tabès et que les muscles soient atteints de parésie. Nous avons dit plus haut qu'à la fin de la maladie une paraplégie complète pouvait se développer. En ces cas, l'examen nécroscopique démontre que le processus ne se borne plus aux cordons postérieurs, mais que la dégénérescence (systématisée) frappe simultanément dans la moelle lombaire, la voie pyramidale des cordons moteurs latéraux.
Disons encore que de légères excitations motrices, de petits trémoussements musculaires, surtout dans les doigts, sont des phénomènes assez fréquents. On ne s'en aperçoit qu'à la faveur d'une attention toute spéciale. On n'est pas bien éclairé sur leur mode de production ; d'après nous ils sont d'origine réflexe.
La manière cTêtre des muscles envers les mouvements passivement imprimés est très caractéristique» La plupart du temps les membres sont d^ une flaccidité des plus remarquables, à tel point qu'on n'y ressent presque pas de résistance musculaire. Il parait que cela est dû à un abaissement de la tonicité des muscles dont la cause n'est pas entièrement élucidée. Mais comme beaucoup de motifs tendent à faire croire que la tonicité musculaire normale est d'origine réflexe, on n'est pas bien loin d'admettre qu'il y a une corrélation étroite entre l'absence de la tonicité musculaire et les autres troubles réflexes (absence de réflexes tendineux) qu'on rencontre dans le tabès. Dans les cas de tabès exempts de complication, Yexdtabilité électrique des nerfs et des muscles est complètement normale, comme nous pouvons déjà en faire la remarque en cet endroit.
2. Troubles de la sensibilité cutanée et musculaire.— Comme il a été dit plus haut, le tabès commence dans la généralité des cas
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par Aes phénomènes (f irritation de la sensibilité ç\\x\ persistent d'ordinaire pendant toute la durée de la maladie. A part les simples paresthésies (sensation de picotement, d'engourdissement, fourmillements), ce sont principalement les douleurs tabétiques qui caractérisent l'affection.
Ces douleurs diffèrent beaucoup d'/;2/^/tr/// dans chaque cas, mais on n'observe presque jamais qu'elles fassent absolument défaut. Ce n'est souvent qu'après un interrogatoire formellement dirigé vers des douleurs légères qu'ils éprouvent à d'assez grands intervalles, que les malades ont l'attention éveillée sur elles; en d'autres circonstances la violence des douleurs est un supplice de tous les instants. Ce qui donne au tabès sa note caractéristique ce sont ces douleurs fulgurantes et « lancinantes » qui, semblables aux douleurs névralgiques s'irradient dans le sens des expansions nerveuses. Elles se déclarent parfois avec une intensité excessive sous forme d'accès, et puis elles s'apaisent pour un temps. En outre on voit se produire des douleurs térébrantes tX, pongitives qui se fixent en un point unique, surtout aux alentours des articulations, et enfin des douleurs constrictives qui siègent de préférence dans le dos et le sacrum. C'est à cette dernière classe d'excitations sensibles qu'il faut rapporter cette « douleur en ceinture » si fréquente chez les tabescents et qui donne la sensation d'une barre de fer étroitement cerclée autour des reins, ou d'un étau qui enserre les parois latérales du thorax. Cette sensation de barre tient évidemment à un travail d'irritation qui s'opère dans le domaine des nerfs dorsaux inférieurs ou lombaires supérieurs. Comme elle se déclareavecune fréquence particulière etsouvent d'assez bonne heure, elle n'est pas sans avoir une certaine valeur diagnostique:
De la même manière que les phénomènes ataxiques commencent presque toujours dans les extrémités inférieures, ainsi les douleurs tabétiques se montrent tout d'abord dans les jambes. Plus tard des douleurs tout à fait analogues se manifestent quelquefois dans les bras et, quand la maladie est très avancée, nous en avons observées aussi sur le trajet des nerfs occipitaux et des trijumeaux. D'autre part encore, et cela dès le stcuU initial^ comme nous en avons acquis la preuve par nous-méme, des douleurs névralgiques se montrent à la face (surtout dans la sphère du nerf frontal) ou à l'occiput, ainsi que des accès migrainif ormes. Il est très rare que ces douleurs lancinantes, s'accompagnent d'une éruption d*lierpès.
Beaucoup plus tard d'ordinaire que les douleurs, on voit se produire une diminution de la sensibilité objectivement appréciable. Il est de règle que dans la plupart des cas de tabès f pas dans tous), la sensibilité ne demeure pas normale, mais que les anesthésies pro-
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noncées, si tant est qu'elles surviennent, n'appartiennent qu'aux phases ultimes de la maladie.
La sensibilité est troublée d'une façon extrêmement variée et nulle maladie plus que le tabès ne fournit des occasions aussi multiples pour étudier, dans ses détails les plus intéressants, les anomalies de la sphère sensible. C'est ainsi que tout ce que nous connaissons des paralysies partielles de la perceptibilité x^'^os^ pour la majeure partie sur les recherches entreprises chez les tabétiques. he sens du tact est lésé dans la plupart des cas de tabès, cependant on ne constate d'ordinaire qu'un certain degré d'engourdissement de ce sens. Ce n'est que dans des périodes très avancées que les malades ne perçoivent presque plus de légers attouchements portant sur la surface cutanée. Le sens de la douleur est aussi parfois dans un état anormal. Tantôt il existe une analgésie prononcée, tantôt au contraire une très vive impressionnabilité à la douleur, nonobstant la perversion du sens du tact II arrive fréquemment que les malades, quand on les pique avec une épingle, n'éprouvent qu'une sensation faible et indolore, mais qu'après quelques secondes (surtout quand on continue de piquer), ils se retirent brusquement et accusent une douleur aiguë. En même temps se produit communément une contraction réflexe dans la jambe correspondante. Ce phénomène est qualifié d'ordinaire de <L conduction ralentie de la sensation douloureuse )^ ou de <: réflexe en retard >. Il nous semble à nous que ce phénomène n'a pas été soumis à une analyse suffisante et n'a pas été séparé, autant qu'il le fallait, des sensations retardatrices qui sont si communes dans le tabès. Il arrive que des tabétiques, chaque fois qu'on les pique avec une épingle, accusent 5 à 6 sensations douloureuses ou davantage encore qui viennent en retard et à des intervalles divers (»).
Quand, dans ces conditions, la première impression ne provoque pas de douleur, les malades, au moment où ils sont piqués, disent d'abord < maintenant je sens > et peu après « aie > indiquant par laque c'est alors seulement qu'ils la perçoivent (« perception double » d'après Naunyn, Remak, etc.). Fisher a désigné sous le nom de polyesthésie un trouble particulier de la sensibilité qui se rencontre dans le tabès et qui consiste en ce que les malades, examinés avec l'esthésiomètre, accusent qu'ils sentent 3 à 5 pointes de compas, alors qu'on ne les touche qu'avec une seule pointe.
On rencontre également avec une assez grande fréquence des
I. Si. les yeux étant fermés, on fait l'expérience de telle manière qu'on pique, autant que faire se peut, au même instant une jambe et un bras (ou le cou), il faudrait que la piqûre de la jambe fût perçue plus tard que celle du bras, la transmission de l'impression de la jambe se fiisant avec un certain retard. Nous n'avons pas cependant jusqu'ici pu réaliser cette donnée expérimentale.
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troubles du sens de la pression et de la température^ surtout sous forme de paralysies partielles de Vimpressionnabilité^ la sensibilité étant d'ailleurs bien conservée. D'un autre côté les impressions thermiques en particulier peuvent parfois être encore très subtiles, alors que pour tout le reste il y a déjà un assez fort degré d'anesthésie.
Il s'attache un intérêt spécial aux anomalies considérables du sens musculaire (v. page 8) qu'on découvre souvent dans les cas avancés. Si les malades ferment les yeux, ils sont souvent dans une ignorance complète sur la situation et la position de leurs membres. Ils donnent des indications erronées sur la direction et l'étendue des mouvements qu'on leur imprime passivement ('). Si le sens musculaire est altéré dans les bras et qu'on place ces derniers en quelque position inaccoutumée, les malades, leurs yeux étant fermés, ont assez de peine à rapprocher les mains l'une de l'autre. Ils tournent alors les bras dans l'air, jusqu'à ce que par hasard ils viennent à toucher d'une main le bras opposé et puis descendent en tâtonnant sur celui-ci, jusqu'à ce qu'ils arrivent à la main. Donc dans ces conditions les effets de Tataxie se combinent avec ceux de Tanesthésie musculaire. Il est impossible de considérer la première comme une conséquence de la seconde. Car il y a incontestablement des cas de tabès — et nous-même nous avons porté nos investigations sur cette question — dans lesquels malgré l'existence de l'ataxie, les impressions fournies par les changements de mouvement et de position sont parfaitement normales. Ce n'est qu'en fermant les yeux que les mouvements volitionnels se troublent par la perte du sens musculaire. Quand les yeux sont ouverts, le contrôle du sens de la vue remplace le sens musculaire absent. Récemment Pitres a décrit des accès de rigidité musculaire d'un genre particulier qui se déclarent parfois dès le début du tabès avec les apparences de la spontanéité; il parle encore d'une vive sensation de lassitude dans les muscles : € crises de courbature musculaire >.
Ce n'est que dans des cas rares et très avancés qu'on voit s'établir à la fin une anesthésie complète des membres inférieurs et exceptionnellement des membres thoraciques. On constate parfois alors des troubles de la sensibilité dans le domaine du trijumeau (téguments de la face), qui selon toute apparence sont en relation avec une dégénérescence organique déjà plusieurs fois démontrée (Westphal) des fibres radiculaires ascendantes de la partie sensible du trijumeau.
3. Troubles des réflexes. Les réflexes cutanés ne présentent pas de modifications constantes dans le tabès. Le plus souvent ils sont
I. Oa peut avec la main du malade tracer dans l'air des lettres ou des chiffres et voir s'fl \m TCConoalt les yeux tiennes.
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dans un état voisin de la normale, parfois ils sont aflfaiblis, surtout quand il existe en même temps des troubles notables de la sensibilité.
Un symptôme d'une haute valeur diagnostique et qui ne fait jamais défaut en cas de tâbes, c'est Yabsence des réflexes tendineux et en particulier du réflexe rotulien. Comme il a été dit, la suppression de ce réflexe est un des symptômes les plus précoces de la maladie et qui par conséquent est de la plus grande importance pour le diagnostic du tabès à son début. Nous devons convenir cependant, contrairement à notre conviction première, que nous avons été témoin de plusieurs cas dont tous les symptômes correspondaient exactement à ceux du tabès («) et oîi cependant les réflexes rotuliens étaient restés dans leur état normal, si même ils n'étaient quelque peu exagérés. Ce sont là à tout prendre de très rares exceptions, qui n'infirment pas la règle et ne sont pas en désaccord formel avec l'idée générale que nous nous formons du tabès. Il peut arriver dans cette occurrence que les fibres qui président aux réflexes demeurent intactes pendant un certain temps, tout comme tel autre symptôme caractéristique de la maladie peut faire défaut dans un cas donné. Nous ne savons pas si le réflexe rotulien peut persister pendant la durée tout entière de la maladie. En tout état de chose on n'a jusqu'ici encore publié aucun cas de tabès anatomiquement démontré, dans lequel les réflexes tendineux aient été conservés. Pour ce qui est de la cause organique précise de la suppression des réflexes rotuliens, il ne saurait être question que d'une dégénérescence de la partie de l'arc réflexe dont ils relèvent et qui chemine dans un sens centripète^ par conséquent d'une dégénérescence de fibres appartenant au domaine des racines postérieures. Le fait que la lésion de la partie médiane du cordon postérieur de la moelle lombaire (c'est-à-dire de la zone radiculaire, v. fig. 32.) paraît constamment accompagné de la suppression du réflexe rotulien, est en concordance avec ce que nous venons d'avancer. Vexcitabilité méca^ nique directe des muscles (surtout du quadriceps) est presque toujours conservée dans le tabès.
4. Troubles du côté des yeux et des autres organes des sens. La fréquence avec laquelle on rencontre dans le tabès outre les symptômes spinaux certains phénomènes cérébraux, nous autorise à le considérer comme une synthèse de maladies systématisées.
Ce sont surtout les phénomènes oculaires qui appellent l'attention. Les troubles pupillaires ne sont pa^ propres à l'universalité des cas, mais ils se rencontrent néanmoins presque toujours. Parfois les pu-
I. Eq ce cas on sera toujours excessivement réservé dans le diagnostic, et on devra songer stutout k la confusion possible avec une sclérose multiple à marche insolite.
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pilles sont très contractées (myosis spinal) et n'ont aucune tendance à se rétrécir sous l'action de la lumière, quoique le diamètre pupillaire continue manifestement à se modifier par les changements d'accommodation de Tceil (dilatation des pupilles lors de la vue à distance» les axes visuels étant à peu près parallèles, rétrécissement des pupilles lors de la fixation d'un objet rapproché avec la plus forte convergence possible des globes oculaires). On désigne ce phénomène, dont la cause anatomique précise n'est pas encore connue, du terme de fixité réflexe avec conservation du mouvement accommodatif de la pupille. Toutefois il ne faut pas toujours pour cela qu'il y ait en même temps myosis, car on rencontre aussi quelquefois des pupilles assez dilatées ou inégales, quoique à l'état de fixité réflexe. Comme il a été dit, la fixité pupillaire est également un symptôme qui paraît souvent de très bonne heure et qui par conséquent est doté d'une importance diagnostique capitale.
Les paralysies des muscles du globe oculaire qui se déclarent dans le tabès, présentent aussi un très grand intérêt. Elles sont d'ordinaire unilatérales, parfois cependant elles se montrent des deux côtés et tout au début de la maladie, de façon que la diphpie peut constituer le premier symptôme subjectif dont se plaignent les malades. On doit toujours songer à la possibilité d'un tabcs à son premier début quand on voit brusquement et sans motif apparent, se produire une paralysie de l'oculo-moteur commun ou de l'abducteur. Il est digne de remarque qu'en i>eaucoup de circonstances ces paralysies disparaissent après un certain temps en totalité et pour toujours. Quelquefois cependant elles peuvent persister, comme nous l'avons observé à diverses reprises, notamment dans un cas de paralysie oculo-motrice d'un côté et abductricc des deux côtés, puis dans un cas de paralysie bilatérale presque complète de l'oculo-moteur. A l'autopsie de ces cas, on trouve les troncs nerveux correspondants et leurs noyaux centraux profondément atrophiés.
La troisième complication oculaire du tabès c'est \ atrophie du nerf optique. Elle se montre dans la proportion de lo à 15 ®/o de tous les cas de tabès, et d'ordinaire comme symptôme initial, à l'heure à laquelle, abstraction faite de ce signe précoce, il n'y a que l'absence déjà constatable des réflexes tendineux, qui rende le diagnostic possible. L'acuité de la vision diminue, au dire des malades; la faculté surtout de distinguer les couleurs (principalement le vert) s'éteint promptement. A l'examen objectif on constate déjà alors, outre cette anomalie du sens des couleurs^ le plus souvent une diminution du champ visuel et l'examen ophthalmoscopique peut aisément découvrir le commencement de la dégénérescence grise des nerfs
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optiques. Cette afTection a parfois de courts temps d'arrêt et de légers semblants d'amélioration, mais se termine presque toujours par une cécité entière. 11 arrive moins souvent que Tatrophie du nerf optique ne se déclare que dans les stades ultimes de la maladie, quand tous les autres symptômes morbides ont atteint la plénitude de leur développement.
Les troubles de Pouïe sont beaucoup plus rares que ceux de la vue, mais ne se rencontrent pas moins. Pour une partie des cas, tout au moins, la cause en est dans une atrophie du nerf acoustique. Quelquefois on observe encore des symptômes qui ont de la similitude avec ceux de la maladie de Menière (bourdonnements, vertiges et dureté de l'ouïe).
On ne rencontre qu'exceptionnellement des altérations du .r^/i^/à^ goût et de r odorat.
5. Troubles du côté de la vessie, du rectum et des organes sexuels. L'émission des urines soufTre presque constamment dans les phases avancées de la maladie. Parfois cependant ces troubles se montrent de très bonne heure. Les malades éprouvent un besoin plus fréquent d'uriner, tantôt il y a un léger degré d'incontinence, tantôt se déclare d'une manière parfois subite de la rétention d'urine, et dans les périodes avancées, il existe très souvent une incontinence complète. A la suite de tous ces désordres, il se développe fréquemment de la cystite qui peut devenir le point de départ d'une cystopyéltte et d'une pyélo-néphrite graves, suivies bientôt de la mort.
Un symptôme très fréquent encore du tabès c'est la constipation opiniâtre, dont la cause doit selon toute probabilité être recherchée dans l'absence d'excitation réflexe des mouvements péristaltiques de l'intestin. La constipation peut souvent donner lieu à des malaises considérables, en provoquant de très violentes douleurs dans l'abdomen et dans la région sacrée. Nous avons déjà signalé la coccygodynie comme pouvant se déclarer dans le tabès (p. 37). Pendant les dernières périodes de la maladie il arrive assez rarement qu'il y a incontinence des matières fécales.
Les derniers temps de la maladie sont presque toujours marqués par \ extinction des fonctions sexuelles; l'impuissance compte fréquemment parmi les symptômes du début.
6. Symptômes du côté des organes internes. On observe assez souvent chez les tabétiques certains symptômes très caractéristiques de la part des organes internes et qui ont également leur source dans un trouble de l'innervation. Les plus importants et proportionnellement les plus fréquents de ces symptômes ce sont les € crises > dites < gastriques >. Celles-ci se déclarent presque toujours subite-
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ment, sous forme d'accès, et consistent en une douleur cardialgique extrêmement aiguë accompagnée de vomissements violents. En même temps les malades sont dans un très pitoyable état et il existe parfois des palpitations, de l'accélération du pouls, des vertiges etc. Ces attaques durent de 2 à 3 jours environ. Chez beaucoup de malades elles se répètent de deux en deux mois. Comme il a été dit, les crises gastriques peuvent être des signes de la première heure. Nous connaissons des cas de tabès qui au début ont été erronément pris pour des affecticms graves de l'estomac à raison de ccsviolentes crises gastriques. — On a observé au même titre des attaques diar^ rhéiques (crises intestinales) ordinairement indolores.
Sous le nom de tcrises laryngéesi^ on désigne des accès véhéments de dyspnée, qui tiennent probablement à un spasme de la glotte et peuvent prendre des proportions alarmantes. Elles sont quelquefois associées à une toux nerveuse d'une grande violence spasmodique. On a rencontré encore des paralysies des muscles laryngiens (cricoaryténoïdiens). — Comme cause anatomique de tous ces phénomènes on peut invoquer des modifications du noyau vago-accessoire ou du nerf vago-récurrent (Oppenheim).
Dans quelques cas rares on a aussi décrit des < crises rénales > (crises néphritiques) qui consistent en des accès de douleur vive ressemblant à la colique néphritique. Les auteurs français décrivent des Crr/iAf uréthraUs ^ et € clitoridiennes> (sensations voluptueuses avec sécrétion vaginale se déclarant sous forme d'accès chez les femmes dès le commencement de la maladie).
Enfin il faut remarquer encore qu'on rencontre quelquefois chez les tabétiques une fréquence remarquable et constante du pouls (100 à 120 pulsations par minute). Nous avons eu occasion d'observer deux fois la combinaison signalée par quelques auteurs, du tabès avec \ insuffisance aortique. Le rapport étroit qui relie ces deux affections est encore inconnu (syphilis V).
7. Troubles trophiques. Les troubles trophiques font complètement défaut en beaucoup de cas de tabès. Nous avons mentionné plus haut l'apparition accidentelle d'une éruption dTierpès en cas de douleurs vivement lancinantes. On a vu quelquefois une forte desquamation épidermique, puis la chute des cheveux et des ongles.
Il s'attache un intérêt plus considérable à un genre A'affection articulaire qui se rencontre dans le tabès et qui a été décrite avec détail par la première fois par Charcot (arthropathie tabétique). Cette aflection siège le plus souvent dans l'articulation du genou et de la hanche, plus rarement dans celle du cou-de-pied et de l'épaule. Elle est d'ordinaire bilatérale, quoiqu'elle prédomine d'un côté. On y trouve
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quelquefois un abondant épanchement de sérosité^ mais plus communément une arthrite déformante prononcée avec atrophie considérable des extrémités osseuses et formation exubérante d'ostéophytes. Des luxations et des fractures spontanées ne sont pas rares. Dans un cas dont nous avons fait la nécropsie, nous n'avons/oj découvert d'altération des cornes grises antérieures, que Charcot supposait être la cause de TafTection articulaire. Nous ne croyons pas d'ailleurs que l'hypothèse d'un € trouble > exclusivement < nervosotrophique > suffise pour rendre compte du développement des arthropathies tabétiques. Il est possible que la syphilis soit en jeu, ou qu'il s'agisse d'une affection articulaire d'une autre nature, peut-être produite accidentellement (par traumatisme) et qui par conséquent serait plutôt une complication qu'un élément constituant du tabès. Cela ne nous empêche pas d'admettre que l'intensité extraordinaire et la forme spéciale de la lésion anatomique ne soient en relation directe avec le tabès et ne dépendent principalement de Yanestkésie €les surfaces articulaires. Tout récemment nous avons été témoin d'un cas où une affection de l'articulation du genou se forma dans une période très précoce du tabès (quand celui-ci avait à peine été diagnostiqué). Le malade ne sentant presque aucune douleur au genou, continua néanmoins à prendre part pendant tout un automne aux marches et aux exercices fatigants de la chasse, jusqu'à ce qu'enfin se déclarèrent un gonflement énorme de l'articulation et une véritable sub-luxation de la jambe.
Les muscles se maintiennent dans leur état normal de nutrition, pour autant qu'ils ne participent pas à l'amaigrissement général. Charcot décrit un cas de tabès combiné avec une véritable atrophie musculaire progressive et où l'autopsie vint démontrer outre l'atrophie des cordons postérieurs, une dégénérescence des colonnes grises antérieures de la moelle. I^ même kuteur a le premier fait mention de Vatrophie unilatérale de la langue qui se montre parfois de bonne heure en cas de tabès. On ne connaît encore rien de précis sur la genèse de cette complication particulière.
Il est encore digne de remarque qu'on a observé à diverses reprises chez les tabétiques < le mal perforant du piedl^ (ulcérations profondes aux talons).
8. Synniptômes cérébraux. Indépendamment des troubles fréquents et importants que nous avons signalés de la part de certains nerfs crâniens (nerf optique, nerfs des muscles de l'œil), nous devons encore rappeler ici les rapports qu'afïecte le tabès avec la paralysie génércUe progressive. D'une part, au cours de cette dernière, on voit parfois se manifester les symptômes du tabès, auquel cas l'autopsie
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révèle une dégénérescence typique des cordons postérieurs (Westphal). D'autre part il arrive aussi que le processus commence avec le tabès, qui pendant des années peut exister à lui seul sans accompagnement d'aucun symptôme psychique quel qu'il soit, et qu'à la fin seulement, pour clôturer la scène morbide, les signes de la démence paralytique viennent s'y ajouter (idées de grandeur, démence, etc). On a observé quelquefois que le tabès se complique tThémi/dégie. Celle-ci tient à une hémorrhagie cérébrale ou à un ramollissement cérébral de nature embolique (thrombosique), de telle sorte qu'il n'est pas certain que les deux affections dépendent réellement l'une de l'autre ou bien qu'elles ne sont réunies que par une coïncidence fortuite. Il nous semble digne de remarque que dans deux cas de cette catégorie nous n'avons presque pas vu de contractures se développer dans les membres paralysés.
Marche et pronostic, — Quoique dans presque tous les cas de tabès on voie défiler la plupart des symptômes qui le caractérisent, l'ordre de leur succession et leur degré d'intensité n'en présentent pas moins de grandes différences. Nous avons esquissé dans ce qui précède, le tableau qui s'offre le plus souvent à l'observation, tout en signalant au passage les multiples particularités qui viennent incidenter la marche morbide.
Nous avons dit que les douleurs lancinantes constituent, avec les symptômes qui ne se constatent qu'à l'examen objectif (suppression du réflexe rotulien, fixité réflexe de la pupille), la marque caractéristique de la période initiale, que ces douleurs peuvent grandement varier dans leur acuité, et que la durée de ce premier stade se balance entre quelques mois et plusieurs dizaines d'années. Nous avons indiqué l'atrophie du nerf optique, les paralysies oculaires, les crises gastriques, les troubles urinaires, etc., comme étant des symptômes de début plus insolites. Le passage du premier stade au second, le stade ataxique, s'opère le plus souvent d'une manière insensible, quoique, dans d'autres cas, la transition soit remarquablement rapide et soudaine. A diverses reprises nous avons observé des exacerbations de ce genre, se produisant tout d'un coup. Si les symptômes antérieurs étaient peu marqués, les malades font com> mencer leur affection à partir de ce point et racontent qu'ils ont été comme terrassés subitement par une cause quelconque à dater de laquelle ils n'ont plus ou presque plus su marcher. En ces cas il se produit parfois après cette aggravation subite,quelques lentes améliorations qui n'ont cependant pas de durée.
Il n'y a pas moyen de poser de règle générale sur la marche progressive de la maladie, sur la propagation de l'ataxie aux mem-
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bres supérieurs, sur Tapparition des symptômes qui sortent de rordiuaire(arthropathiÊS,etc.). On peut dire que presque chaque cas présente une physionomie particulière et qu'on voit tantôt prédominer tel groupe de symptômes, tandis que telle autre série fait défaut ou ne se développe qu'en proportion moindre. Vue dans son ensemble, la marche de la maladie s'opère cependant presque toujours d'une manière graduelle, quoique évidemment à pas très lents. De nouveaux symptômes apparaissent, ceux qui préexistaient se dessinent davantage, l'état général empire, jusqu'à ce qu'enfin on aborde à la phase ultime.
Le tabès guérit très rarement, on peut dire presque jamais. Le traitement peut, il est vrai, réaliser des améliorations, entraver les progrès de la maladie et en amadouer quelques symptômes. Le/r^nostic à émettre est par conséquent toujours défavorable, quoique beaucoup de malades puissent, quand les conditions extérieures leur sont propices, mener pendant de longues années, une existence supportable.
Diagnostic. — II n'y a pour ainsi dire pas d'afTection spinale, dont lediagnostic puisse,la plupart du temps,être établi avec une plus entière certitude et une aussi grande facilité que le tabès. Par cela même que le tabès est une maladie à combinaison systématisée^ il se présente avec un ensemble de symptômes tellement assortis, qu'il ne s'en rencontre presque pas de semblables dans aucunes autres circonstances. Aussi le diagnostic ne repose-t-il pas sur tel symptôme donné, mais sur le complexus synthétique des symptômes réunis et sur la marche morbide envisagée dans son entier.
Il importé avant tout de diagnostiquer le tabès à son début. Chaque fois qu'on se trouvera en présence de douleurs 4: rhumatismales :^ rebelles ou de soufTrances analogues dans les membres inférieurs, on songera à la possibilité de l'existence du tabès et on examinera les réflexes tendineux et les pupilles. Les douleurs caractéristiques, Tabsence de part et d'autre des réflexes rotuliens et la fixité réflexe des pupilles, ces trois éléments réunis, rendent le diagnostic pour ainsi dire certain ; deux de ces symptômes, surtout quand la fixité pupillaire réflexe est du nombre, lui donneront tout au moins un haut degré de probabilité. Les paralysies oculaires, le ptosis passager, la dîplopie transitoire peuvent être d'une grande importance diagnostique. On ne devra donc pas oublier, en présence de ces symptômes, de songer à l'éventualité du tabès et d'aller à la recherche des autres symptômes caractéristiques. Enfin il faut rappeler encore en cet endroit que la maladie peut commencer avec une atrophie du nerf optique, que des crises gastriques qui se montrent de bonne
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heure, peuvent simuler dans le principe une affection de l'estomac, tout comme des désordres urinaires peuvent en imposer pour une affection de la vessie, jusqu'à ce que l'examen des autres symptômes vient jeter du jour sur la vraie nature de la maladie.
Dans le stade ataxique prononcé, le diagnostic ne souffre pas de difficulté et se pose souvent à prime vue. Le commémoratif, la démarche caractéristique de l'ataxie, la vaccillation lors de l'occlusion des yeux, l'absence des réflexes, etc. préviennent les erreurs. Le diagnostic peut être moins facile quand on ne voit le sujet qu'à la dernière période de la maladie, alors que de véritables paralysies se sont produites et qu'une hémiplégie est venue compliquer la scène morbide, etc. En ces cas on doit se renseigner sur le mode de développement de la maladie et rechercher quels sont les symptômes caractérisant le tabès qui surnagent encore — phénomènes pupillaires, absence de réflexes rotuliens, vestiges de l'ataxie, douleurs. — Alors encore avec toute l'attention voulue et une connaissance approfondie de la chose on pourra presque toujours asseoir le diagnostic sur une base certaine. Parmi les maladies susceptibles d'être confondues avec le tabès, nommons d'abord les affections des vertèbres. Celles-ci provoquent aussi dans certaines conditions des douleurs lancinantes et la suppression du réflexe rotulien, par suite de la compression des flbres radiculaires de la moelle. Toutefois, — abstraction faite des changements qui se produisent à la colonne vertébrale et de l'absence des autres symptômes caractéristiques du tabès, — la marche ultérieure de la maladie est toute différente. La même remarque s'applique à certaines tumeurs du voisinage de la moelle qui sont situées profondément. — Nous avons déjà dit que dans certaines circonstances la sclérose multiple peut donner lieu à des symptômes semblables à ceux du tabès. Ici il importe au point de vue diagnostique d'envisager avant tout l'ensemble des symptômes et leur évolution. — Il est d'une grande importance pratique que certaines affections nerveuses d'origine toxique peuvent avoir une parfaite similitude avec le tabès. Nous avons déjà signalé à ce point de vue la névrite alcoolique chronique (p. 120). Cependant cette dernière est le plus souvent exempte de flxité pupiilaire réflexe et de troubles urinaires, tandis que dans la suite, peuvent se développer des paralysies atrophiques telles qu'elles ne se rencontrent pas dans le tabès. De plus, il y a naturellement à tenir compte de l'élément étîologique.
Mentionnons encore en terminant que chez des ouvriers qui avaient pendant de longues années travaillé dans des fabriques de tabac, nous avons observé deux fois un complexus symptomatique d'ordre
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nerveux qui avait tant de points de ressemblance avec le tabès qu'on aurait pu l'appeler € tabès nicotinique >. Les phénomènes morbides analogues à ceux du tabès, consistaient en sensations douloureuses, suppression des réflexes rotuliens, étroitesse de la pupille avec flxité réflexe et incertitude de la marche. Mais le tableau morbide dans son ensemble se distinguait de celui du tabès par un tremblement particulier, par une exagération remarquable de l'excitabilité réflexe, surtout dans les membres inférieurs, etc.
Traitement. — La longue durée du tabès exige que le médecin ait à la main une collection de remèdes et de méthodes thérapeutiques parmi lesquels il puisse choisir d'après les différentes circonstances, tantôt en vue d'obtenir une certaine amélioration en attaquant le mal d'une nouvelle manière, tantôt pour rallumer le courage et l'espoir faiblissants du malade.
Si la syphilis est une cause possible de la maladie, nous nous croyons pleinement autorisé à instituer tout d'abord un traitement antisyphilitique (cure par friction avec 3,0 à 5,0 grammes d'onguent gris par jour, et à l'intérieur l'iodure de potassium). Il est vrai qu'en beaucoup de cas ce traitement n'a pas d'eflet marquant — par ci par là on a même rapporté des aggravations à la suite du traitement par frictions mercurielles — parfois cependant il a produit une amélioration notable. Plus le traitement a été institué de bonne heure, plus on peut compter sur le succès. En tout cas on devrait rechercher si par le traitement spécifique soutenu il n'y aurait pas moyen d'entraver la marche progressive de la maladie. On ne pourra évidemment plus remédier aux symptômps qui dénotent une suppression définitive de fonctions, car il va sans dire que les fibres détruites des cordons postérieurs ne peuvent être réintégrées par le mercure ou par l'iode.
Si le traitement spécifique est non-indiqué et inopérant, l'électricité et la balnéothérapie ou bien l'hydrothérapie méritent le plus de confiance.
\J électrothérapie consiste surtout à faire parcourir la moelle par àts courants constants kïtiZxà[i^2J8c^xiàzxi\jt,\j^s courants ne doivent pas être trop puissants, les séances doivent être journalières ou se suivre de deux en deux jours. Erb recommande de placer la kathode de grandeur moyenne sur la région du ganglion supérieur du grand sympathique, et une grosse anode tout à côté des apophyses épineuses du côté opposé de la colonne vertébrale, puis de descendre par étapes vers le bas. Cette opération prendra de 2 à 3 minutes environ pour chaque côté. On obtient en outre sous le rapport symptomatique, contre les fortes douleurs et la faiblesse de la
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vessie, etc., de bons résultats ^^x\^ galvanisation périphérique Si Ton trouve des points douloureux le long de la colonne vertébrale, on les traitera en particulier avec Tanode stabile. Dernièrement on a aussi quelquefois employé avec avantagé le traitement du tabès préconisé par Rumpf et consistant dans Télectrisation à l'aide du pinceau faradique (brosser fortement la peau du dos et des membres pendant 5 à lo minutes). Quel que soit le traitement électrique auquel on ait recours, il doit, pour donner des résultats, être poursuivi pendant des mois.
\J hydrothérapie appliquée d'une manière rationnelle, est souvent suivie d'améliorations très sensibles, quoiqu'elle puisse parfois être la source de beaucoup de mécomptes. Les bains chauds, surtout les bains de vapeur, entraînent quelquefois de promptes aggravations, fait que par malheur on a fréquemment l'occasion d'observer, attendu qu'au commencement on ordonne souvent aux malades des bains de vapeur <: contre leurs rhumatismes ». Il en est de même des enveloppements humides de longue durée, et des frottements violents auxquels succèdent quelquefois des résultats désavantageux. Par contre des demi-bains tièdes (20 à 24® R. tout au plus, prolongés • pendant 10 minutes environ) accompagnés de légères frictions de l'enveloppe cutanée, rendent parfois de réels services. Des bandes humides roulées pendant la nuit autour du corps ou des jambes peuvent favorablement agir sur les douleurs. En général, il est à conseiller pendant la bonne saison d'envoyer les malades de la classe aisée dans un établissement hydrothérapique bien monté et conduit avec intelligence. Cependant on peut à domicile aussi faire toutes les installations nécessaires ad hoc.
Parmi les bains recommandés dans le tabes,c'est incontestablement ŒynhauséH'Rehme qui jouit de la plus grande faveur et qui peut vanter le plus de succès. Maint tabétique de vieille date retourne en vérité de Rehme tout juste comme il y est arrivé. Nonobstant cela, en conseillant une station, c'est toujours Rehme qu'il faut placer en première ligne. Pour installer artificiellement les bains de Rehme, on s'en rapportera à ce qui a été dit à la page 186. Les bains de Naiifuim ont une composition tout à fait analogue. Les thermes neutres (Teplitz, Wildbad, Ragaz, etc.) si préférés autrefois ont aujourd'hui perdu toute faveur quand il s'agit du tabès. Des bains de boue et des bains ferrugineux (Pyrmont, Driburg, Cudowa, Elstcr, Franzenbad) ont quelquefois un résultat favorable.
Outre les méthodes de traitement mentionnées jusqu'ici, il y a encore toute une série de moyens internes dont l'emploi peut avoir de l'utilité. On s'en passerait difficilement dans la pratique. Parlons
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tout d'abord du nitrate (Vargent que Wunderlîch a recommandé le premier (pilules de 0,01, d'abord 3, et en montant graduellement jusqu'à 6 par jour, à prendre avant les repas), puis de Vergotine (^) (pilules de 0,05, 3 à 6 par jour); on peut essayer encore riodure de potassium^ le bromure de potassium^ le phospfiore, r arsenic, etc. Tous ces remèdes, surtout les deux premiers, peuvent être employés un temps considérable, même pendant des années, sauf à les suspendre de temps en temps. Citons pour finir la distension nerveuse (du nerf sciatique surtout), laquelle sur la recommandation un peu trop enthousiaste de Langenbuch a été pratiquée pendant quelque temps chez un grand nombre de tabétiques. Mais comme l'expérience a appris que, en dépit de quelques succès apparents, cette opération n'a presque jamais donné de résultat durable, et qu'au surplus elle n'est pas tout à fait exempte de dangers, on y a renoncé complètement dans le tabès. Tout au plus pourrait-on y avoir encore recours dans les circonstances où il s'agit de paroxysmes douloureux d'une véhémence excessive dans le domaine de certains nerfs.
Sous le rapport symptomatique les mêmes moyens que nous avons énumérés à propos du traitement de la myélite chronique, entrent en ligne de compte. On cherchera à calmer les douleurs par des embrocations narcotiques et en enroulant des bandes autour des jambes. Parfois Vergotine, le bromure de potassium, la quinine, V acide salicylique donnent un soulagement momentané. Dans les mauvais cas, la morphine est indispensable. On remédiera à la constipation par la réglementation du régime ou par de légers dérivatifs (eaux minérales, tamarin, rhubarbe) et des lavements. La morphine est le meilleur médicament contre \esxrises gastriques et laryngées, La cystite et le décubitus doivent être traités d'après les règles généralement en usage.
Pour ce qui concerne la manière de vivre du malade, on le prémunira contre tout exercice fatigant du corps et de l'esprit, on lui prescrira un régime prudent mais substantiel et on soignera pour qu'il respire un air sain (le séjour de la campagne pendant l'été, au besoin les Alpes, l'air de la mer). Plus on entreprend le traitement de bonne heure, plus on devra y mettre de persévérance et d'assiduité, attendu qu'alors on a encore quelque espoir de réussir. Dans les cas invétérés et à leur dernière période on devra se borner à traiter simplement les symptômes.
I. Il n'y a qu'une contradiction apparente entre l'existence d'un € tabès ergotinique > et le Cut d'administrer l'ergotine comme remède contre le tabès. Il est très possible que le môme médicament qui donné à forte dose provoque l'atrophie de certains systèmes de fibres, exerce sur elles une action avantageuse (excitante) quand on le prescrit en quantité moindre. Quoi qu'il en soit l'emploi de l'ergotine réclame toujours de la prudence.
220 Maladies de la moelle ëplnlère.
APPENDICE. — Ataxle héréditaire, forme tabétique de
Friedreich.
Friedreîch le premier a décrit sous le nom < d'ataxù héréditaire >, une maladie particulière et peu fréquente qui a avec le tabès une certaine analogie. Cette affection se présente presque toujours en même temps chez plusieurs membres de la même famille et se développe dès le jeune âge, entre 12 et 1 8 ans environ. La partie féminine de la famille est remarquablement plus sujette à la maladie que les hommes. Le stade des douleurs initiales manque d'ordinaire. La maladie débute avec une ataxie prononcée des jambes, qui se propage d'ordinaire très rapidement aux bras. Les réflexes tendineux disparaissent dans la plupart des cas, mais la sensibilité de la peau et des muscles reste parfaitement intacte ^ fait qui peut à juste titre être interprété en faveur de la théorie qui soutient que les troubles ataxiques sont indépendants des anomalies de la sensibilité. Les fonctions urinaires restent aussi très longtemps parfaitement indemnes. On n'a pas encore constaté jusqu'ici de désordre du côté de la vision. Par contre il se développe presque toujours dans une phase ultérieure de la maladie, un trouble particulier de la parole dû probablement à un vice de coordination des mouvements musculaires qui président au langage articulé (langue, lèvres). Friedreich a voulu expliquer le nystagme qui se déclare en l'appelant € nystagme ataxique >. Cette maladie a une durée très longue (des périodes décennales) et finit par amener des paralysies complètes, des contractures et des atrophies des muscles paralysés.
U examen anatomique de la moelle a jusqu'ici dans tous les cas démontré l'existence d'une maladie combinée affectant la forme rubannée et occupant les cordons postérieurs et latéraux. Dans les cas décrits par Kahler et Pick, l'affection fut reconnue être une combinaison morbide systématisée. Elle atteignait le tractus pyramidal des cordons latéraux, les voies cérébelleuses des cordons latéraux, le faisceau fondamental des cordons postérieurs et les cordons de Coll. F. Schultze est arrivé tout dernièrement au même résultat en ce qui concerne l'anatomie pathologique.
La maladie est incurable; toutes les tentatives thérapeutiques faites jusqu'à ce jour sont demeurées sans résultat
CHAPITRE SEPTIÈME
La sclérose latérale amyotrophique.
La sclérose amyotrophique latérale est une maladie parfaitement bien délimitée tant au point de vue clinique que sous le rapport
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anatomo- pathologique et qui, dans la plupart des cas, peut être diagnostiquée avec une entière certitude même du vivant du malade. Nous sommes redevables de la première notion scientifique de cette maladie à Charcot qui, en 1869, de concert avec JofTroy, publia ses premières observations sur cette matière et qui en 1874 fut déjà en situation d'en donner une description assez complète. Mais ce n'est qu'après les recherches de Flechsig sur la marche suivie par les voies de conduction qui parcourent la moelle épinière, que la sclérose latérale amyotrophique put être comprise dans sa nature intime. Ces recherches ont fait voir avec la plus grande évidence que la maladie dont il s'agit doit être considérée comme une dégénèrescence systématisée des voies pyramidales soit dans toute leur étendue, soit du moins dans quelques-uns de leurs segments, cette dégénérescence étant combinée avec une atrophie de certains noyaux nerveux de la moelle allongée. Nous sommes dans une ignorance complète sur les causes qui provoquent l'altération de ces fibres nerveuses et des cellules qui leur appartiennent La plupart du temps on ne peut invoquer pour en rendre compte aucun agent étiologique certain. Parfois on fait remonter la maladie à des fatigues corporelles excessives. Quoi qu'il en soit \^s jeunes gens et les adultes (entre 25 et 45 ans) en sont le plus souvent atteints. Les hommes y sont infiniment plus sujets que les femmes.
Anatomie pathologique. — Dans les cas types de sclérose latérale amyotrophique qu'on examine nécroscopiquement à la dernière période de la maladie (on n'a pas encore eu l'occasion de faire cet examen au début du mal) on trouve dans la moelle une dégénérescence très nettement limitée (sclérose) des deux voies pyramidales^ et une atrophie considérable des grandes cellules ganglionnaires qui leur appartiennent et qui sont situées dans les colonnes grises antérieures, notamment dans leur segment externe. Cette dégénérescence de la voie des pyramides ne se retrouve que dans les deux cordons latéraux ou bien, si tant est qu'il existe dans le cordon antérieur une voie pyramidale, elle affecte également l'un de ces cordons antérieurs ou les deux à la fois (cpr. fig. 10 et 11.) Sur une surface de section transversale cette dégénérescence envahit exactement l'aire qui comprend la zone de la voie pyramidale et qu'on sait appartenir à ce domaine, grâce au mode de propagation descendante suivi par la dégénérescence secondaire et grâce aux études embryogéniques. Commencée dans la partie inférieure de 'la moelle lombaire, on peut poursuivre cette dégénérescence vers le haut jusqu'aux pyramides de la moelle allongée, parfois, mais pas toujours, plus loin encore, à travers la protubérance annulaire et les pédoncules cérébraux jusque
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dans la capsule interne, peut-être même jusqu'à la terminaison des fibres dans les circonvolutions centrales du cerveau. L'atrophie en outre, frappe constamment les cellules ganglionnaires motrices des cornes grises antérieures^ dans lesquelles les fibres pyramidales débou* chent directement, et puis une quantité de noyaux nerveux dans la moelle allongée (de l'hypoglosse, de la branche accessoire du nerf vague, etc). On trouve encore un haut degré à! atrophie dans les racines antérieures. La démonstration de l'existence de fibres atrophiées dans les nerfs périphériques est difficile et jusqu'à cette heure on ne s'y est pas appliqué avec tout le soin requis. Les muscles, au contraire, comme il appert manifestement du vivant même des malades, présentent une atrophiç considérable. Leur volume est fortement diminué, beaucoup de muscles finissent par disparaître presque en entier (voir plus loin) au point qu'il n'en reste plus que du tissu cellulaire et de la graisse. Dans les autres muscles, on trouve à côté d'une quantité de fibres demeurées intactes, une infinité de fibres excessivement réduites, puis plusieurs qui ont perdu leur striation transversale et renferment un détritus granuleux ou graisseux. Les noyaux du sarcolemme sont d'ordinaire développés, et le tissu cellulaire interstitiel souvent (pas toujours) à l'état de prolifération exubérante.
Nous voyons par conséquent que la raison anatomique de la sclérose latérale amyotrophique est une affection isolée plus ou moins généralisée de la grande voie de conduction motrice corticomusculaire à partir du centre jusqu'à la périphérie. Le processus n'est autre qu'une simple atrophie dégénérative. Les fibres deviennent malades et s'atrophient une à une. Mais, quant à dire où le processus commence, si c'est à un endroit déterminé d'où il marcherait à la fois vers le haut et vers le bas, ou bien si ces fibres sont atteintes en même temps dans toute leur étendue avec les cellules ganglionnaires et les faisceaux musculaires qui appartiennent au même ensemble, nous n'en savons rien. Il est possible que les éventualités les plus diverses se présentent, ce qui expliquerait les multiples variétés de la marche morbide. Il est certain en tout cas, que les différentes parties du système peuvent être atteintes dans un ordre de succession qui n'est pas toujours le même et aussi avec une vitesse de propagation variable. L'affection spinale et l'affection bulbaire sont parfaitement analogues l'une à l'autre et coordonnées Tune avec l'autre. Elles forment deux départements du même système ; à l'un ressortissent les muscles des membres, à l'autre ceux de la face, de la langue, etc. Les noyaux nerveux situés dans la moelle allongée doivent être mis sur la même ligne que les cornes antérieures grises. La disparition des fibres nerveuses est toujours le processus primi-
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tîf, la prolifération cellulaire interstitielle et les légères altérations que présentent les vaisseaux, sont d'ordre secondaire et accidentel. '
Indépendamment des cas purement typiques de sclérose latérale amyotrophique, il y a encore — assez rarement — des formes combinées et de transition. A côté de la dégénérescence de la voie des pyramides on a quelquefois encore trouvé une affection des cordons postérieurs et une dégénérescence de la voie cérébelleuse des cordons latéraux.
Symptômes cliniques et marche morbide. — En conformité parfaite avec les résultats pathologiques strictement systématisés que nous venons de décrire, les symptômes cliniques que présente la maladie dans tous ses cas types, forment un tableau morbide nettement caractérisé et étroitement circonscrit à la sphère motrice.
Les premiers indices de la maladie se montrent presque toujours dans l'un des bras. Les malades s'aperçoivent qu'ils travaillent avec plus de peine et qu'ils se fatiguent plus vite. Graduellement le bras s'affaiblit davantage et la faiblesse, quelques mois plus tard, finit par envahir l'autre bras également. A ce moment déjà les malades remarquent quelquefois eux-mêmes que certains muscles sont amaigris, et que l'amaigrissement s'accentue de plus en plus et va en se propageant. Six mois à un an plus tard les membres inférieurs s'entreprennent à leur tour. La marche est plus raide et moins sûre, la lassitude vient vite et quelquefois un tremblement assez intense s'empare visiblement et spontanément des jambes.
Si à cette période on examine le malade plus en détail, on constatera que la maladie se présente déjà avec son cachet propre. Et d'abord on voit aux extrémités supérieures une atrophie musculaire très prononcée et d'une étendue plus ou moins considérable. Cette atrophie est portée au plus haut degré, là où elle a*commencé, à savoir aux éminences tlUnar et hypothénar. Puis les interosseux succombent à l'atrophie et à leur suite les muscles de la face postérieure de tavant-bras, tandis que les fléchisseurs de la main et des doigts restent longtemps indemnes. A l'humérus, c'est le triceps qui s'atrophie et surtout le deltoïde^ plus tard le biceps et les muscles de l'épaule quoique à un moindre degré. On reconnaît que ces muscles sont entravés dans leurs fonctions et atteints de parésie dans la même proportion qu'ils sont atrophiés. Ils continuent de fonctionner dans la mesure de la conservation de leurs fibres, et né cessent d'exécuter le mouvement qui leur est dévolu qu'après- qu'ils ont disparu en totalité. Cependant on observe parfois une parésie manifeste dans les muscles qui n'ont pas encore subi un degré d'atrophie considérable. La contractilité électrique des fibres musculaires qui sur-
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vivent est demeurée normale. L'énergie contractile des muscles excités (courant faradique) est en proportion directe avec la quantité de substance musculaire qui subsiste encore. Dans les muscles profondément atrophiés les effets de l'excitation sont très minimes à la fin, mais alors même on peut encore toujours démontrer clairement l'existence de la réaction dégénérative dans les fibres musculaires dégénérées qui n'ont pas encore disparu (surtout aux éminences thénar). Il n'y a presque jamais moyen de démontrer que les troncs nerveux ont perdu de leur excitabilité, parce qu'il est probable qu'une grande quantité de fibres nerveuses ont conservé leur état normal.
L'exploration des réflexes tendineux est très importante. Ceux-ci sont toujours dès le début de la t£i2\àà\^ fortement exagérés. Il suffit de taper légèrement sur les tendons du biceps et du triceps et sur les bouts inférieurs des os de l'avant-bras pour éveiller de vives contractions réflexes. Au point de vue du diagnostic, ces dernières sont d'une importance spéciale, attendu qu'elles ne se présentent jamais dans < l'atrophie musculaire progressive » commune, maladie où la dégénérescence s'étend seulement à partir du muscle jusqu'aux cellules ganglionnaires motrices des cornes antérieures, mais sans atteindre les voies motrices des cordons latéraux. Dans les phases ultérieures on voit parfois (pas toujours) se produire de fortes contractures dans les bras et les mains. Mais la sensibilité de la peau et des parties profondes reste absolument nortnale.
Aux extrémités inférieures les premiers phénomènes morbides se montrent d'ordinaire quelques mois plus tard qu'aux bras. Il est digne de remarque que ce sont \qs phénomènes spastiques qui occu* pent ici l'avant-scène, tandis que l'atrophie musculaire ne se montre que plus tard et à un degré moindre. Les jambes deviennent raides et opposent aux mouvements passifs qu'on veut leur imprimer une résistance musculaire considérable. Cependant la force musculaire brute n'est évidemment pas normale. Il existe une parésie manifeste, quoique, parait-il, presque jamais de paralysie complète des jambes, et en tout cas, le trouble de la motilité est notablement accru par les phénomènes spastiques (v. le chapitre suiv.). Ces derniers dépendent en majeure partie de \sl forte exagération des réflexes tendineux. Le réflexe rotulien est très exalté et on rencontre aussi quelquefois le phénomène du pied prononcé et persistant. La marche est d'ordinaire possible encore pendant un temps relativement long, mais elle est plus pénible et réclame plus d'efTorts. Le malade s'avance à petits pas, lentement et en traînant la jambe (marche spasticO'Parétique). La sensibilité dans les jambes reste aussi absolu-
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fpunt normale. Les réflexes cutanéâ ne présentent pas de conditions particulières. De même les troubles urinaires manquent complètement La défécation peut être quelque peu retardée, mais elle est du reste normale.
Après que cette situation — atrophie musculaire et exagération des réflexes tendineux aux bras, parésie spastique aux jambes — a duré un certain temps (i à 2 ans environ) et s'est lentement aggravée, Ats phénomènes bulbaires ouvrent la iroisièfne et dernière phase de la maladie. Petit à petit la voix devient indistincte et la déglutition plus diflîcile. Si Ton examine plus minutieusement le malade, on trouve que ses lèvres sont atrophiées, à tel point qu'il peut à peine froncer la bouche, siffler, etc. Bientôt on s'aperçoit que la langue s'atrophie également. Elle devient inégale à sa surface et on y voit des trémoussements fîbrillaires plus ou moins considérables de plusieurs faisceaux musculaires. Ici encore la sensibilité reste indemne. Comme analogue aux réflexes tendineux qui s'exagèrent dans les membres, on trouve souvent un fort réflexe massétérien en percutant le maxillaire inférieur. Si la nutrition est en souffrance par suite de la dysphagie, l'état général ne tarde pas à empirer. La mort est positivement occasionnée par A^s phénomènes dyspnéiques qui viennent clore la scène morbide, pourvu qu'une maladie intercurrente (pneumonie par déglutition entre autres) ne mette plus tôt un terme au triste état du malade.
Le tableau morbide (') que nous avons tracé concorde dans toutes ses parties avec les résultats anatomo-pathologiques. De même que la dégénérescence affecte exclusivement la voie motrice principale, ainsi les symptômes cliniques se renferment totalement dans le domaine de la motilité. La participation des cornes grises antérieures au processus morbide explique les atrophies musculaires, tandis que la dégénérescence des cordons latéraux (produite par l'atrophie) doit être rendue responsable des parésies et des phénomènes spastiques. L'exagération des réflexes tendineux dont Taxe de réflexion
L Leyden a contesté qu'on puisse faire de la sclérose latérale amyotrophique une forme morbide à part, en se basant sur ce que la paralysie bulbaire progressive commune (v. y.) présente les mêmes lésions pathologiques. 11 s'inscrit en faux notamment contre la prétention de Charcot de considérer comme caractéristiques de la sclérose latérale amyotrophique, les comtnutures dans les bras et les jambes. Les contractures effectivement n'ont rien à voir ici, mais bien l'exagération des réflexes tendineux qui se rencontrait également dans les cas de Leyden. Nous-mème nous avons récemment fait l'autopsie d'un cas, dans lequel ce symptôme seul, indépendamment de l'atrophie musculaire et malgré l'absence de toute contracture proprement dite, fit poser le diagnostic d'une sclérose amyotrophique latérale, diagnostic qui fut corroboré par la nécropsie. On peut du reste s'en référer encore aux remarques que nous avons Caites au sujet des rapports qui rattachent la sclérose latérale amyotrophique et l'atrophie musculaire progressive à la paralysie bulbaire et qu'on trouvera au chapitre spécial consacré à cette dernière (v. maladies de la moelle allongée).
Patholocib h. 15
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passe précisément à travers les cornes antérieures tend à faire croire que TafTection des cordons latéraux précède la dégénérescence des cornes antérieures (comme on peut le constater notamment aux extrémités inférieures). Car il est évident qu'on ne peut plus réveiller des réflexes dans les fibres musculaires, dont les cellules .ganglionnaires correspondantes sont déjà atrophiées. L'exagération des réflexes ne se montre d'ailleurs que dans les muscles qui sont encore en partie au moins formés de fibres normales. Les symptômes bulbaires dépendent de la dégénérescence des noyaux nerveux situés dans la moelle allongée.
Le diagnostic est facile à porter. La marche typique de la maladie, l'atrophie musculaire accompagnée d'une exonération des réflexes tendineux, l'absence totale de troubles de la sensibilité et de la miction, l'apparition terminale des symptômes bulbaires sont, au point de vue diagnostique, les signes dont il faut le plus tenir compte. Des erreurs peuvent provenir de ce que des tumeurs ou des myélites occupent pendant quelque temps le même emplacement (par ex. la substance grise de la moelle cervicale) et provoquent par conséquent des symptômes similaires. Cependant en ces circonstances la marche ultérieure de ces maladies s'écarte presque toujours de l'évolution morbide que nous avons décrite et permet de rectifier plus tard le diagnostic.
Le pronostic doit être considéré comme foncièrement défavorable. La maladie marche lentement, mais fatalement et conduit à la mort après peu d'années. Ce n'est que dans quelques cas, appartenant à la première jeunesse (Seeligmiiller), que la maladie semble avoir été enrayée.
Le traitement n'a donc qu'une perspective peu engageante. Il est possible que l'électrothérapie appliquée avec énormément de patience et de persévérance puisse entraver le progrès du mal.
CHAPITRE HUITIÈME
Atrophie musculaire progressive (spinale).
Remarques préliminaires et anatomie pathologique. — Peu
d'affections spinales ont été, au cours de ces dernières années, aussi diversement comprises et interprétées que l'atrophie musculaire prr>gressive. Le motif principal de ces divergences consiste en ce que le symptôme essentiel de cette maladie, à savoir l'atrophie graduelle des muscles du mouvement volontaire peut se rencontrer dans une foule d'affections très diverses de leur nature, et prêter par conséquent à des erreurs nombreuses et à d'incessantes confusions. Si l'on parcourt à l'heure qu'il est les auteurs anciens et une partie des
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productions que la littérature la plus récente a fait surgir sur cette matière, on se heurte de toutes parts à un amas de faits morbides presque complètement disparates et il a fallu arriver jusqu'aux méthodes les plus neuves et les plus précises d'investigation clinique et anatomique, pour apporter un peu d'ordre dans ce chaos.
Si l'on fait abstraction de quelques observations anciennes, c'est Duchenne et Aran (1849 et 1850) qui les premiers ont donné une bonne description de l'atrophie musculaire progressive. Aussi les Français ont-ils encore l'habitude, pour distinguer cette maladie d'autres affections analogues, de l'appeler i atrophie musculaire progressive, type Duchenne- Aran >. Peu après, en i855,Cruveilhier, sur la foi d'une donnée nécroscopique certaine, émit l'avis, que la cause pathologique réelle de la maladie siégeait dans une altération de la substance grise de la moelle. Depuis lors s'est élevée une discussion qui n'est pas encore épuisée, sur la question de^ savoir si la maladie occupe véritablement la substance de la moelle ou si elle ne réside pas plutôt dans les muscles. Cette discussion était condamnée d'autant plus à ne pas aboutir que les faits anatomo-pathologiques sur lesquels la décision devait se baser étaient peu nombreux et que par suite de l'imbroglio existant au milieu de tous ces processus morbides si hétérogènes, les résultats de l'expérimentation se contredisaient réciproquement. Cependant Luckhart-Clarke et Charcot sont venus démontrer l'origine spinale de la maladie, tandis que Friedreich en Allemagne défendait récemment encore sa nature myopathique.
A notre sens il ne saurait plus exister de doute de nos jours (<) qu'il s'agit d'une maladie à limites parfaitement tracées, dont le symptôme clinique capital consiste en une atrophie musculaire progressant très lentement, mais fatalement, et cela d'après un type déterminé,en même temps quel'examen anatomique démontre l'existence d'une atrophie déginérative non seulement des muscles atteints, mais encore des fibres nerveuses motrices périphériques^ A^s fibres radiculaires antérieures^ et des cellules ganglionnaires motrices des cornes antérieures de la moelle, tous éléments faisant partie d'un même système organique. On est en droit par conséquent de classer cette maladie à part comme étant une (L forme spinale datrophie musculaire progressive > et de la différencier de ces cas dans lesquels il se développe également une véritable atrophie essentielle pro-
L Aux cas pabliés jusqu'anjourd'hui nous pouvons en ajouter un que nous avons récemment observé nous-même, d'atrophie musculaire progressive (surtout des membres supérieurs) aT«e atrophie presque totale des cellules ganglionnaires des cornes antérieures et sans dégénésimultanée des voies pyramidales des cordons latéraux.
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gressive du système musculaire, mais qui reste circonscrite jusqu'à la fin aux muscles sans jamais se propager aux nerfs moteurs ni i la moelle. Cette dernière catégorie de cas est constituée par les airo^ phies purement musculaires ^ qui cadrent parfaitement avec le tableau clinique de F atrophie héréditaire ow juvénile , ainsi que de la tpseudo^ hypertrophie > (v. l'appendice de ce chapitre). La forme spinale de l'atrophie musculaire progressive dont il s'agit à présent, est incontestablement très voisine de la f sclérose latérale amyotrophique > décrite au chapitre précédent. Mais tandis que dans cette dernière tout l'ensemble de la voie pyramidale motrice peut subir la dégénérescence et qu'en particulier la voie pyramidale des cordons latéraux ne mzxi^^ jamais d'être atteinte, la dégénérescence dans € l'atrophie musculaire progressive > se borne, comme il a été dit, à cette partie de la voie de conduction motrice qui s'étend des cellules ganglionnaires des cornes antérieures jusqu'aux fibres musculaires mêmes. En revanche, le prolongement central de cette voie, avant tout, par conséquent, la voie pyramidale des cordons latéraux demeure complètement indemne. Il est très peu probable que cette différence dans la diffusion de la localisation anatomique suffise pour établir une distinction fondamentale entre les deux maladies susdites. Il est possible même que sous le rapport étiologique il y ait entre elles (de même qu'avec la paralysie bulbaire progressive, v. y.) une identité complète. Quoi qu'il en soit, les différences cliniques dérivant de la diversité de la localisation anatomique sont assez tranchées, pour autoriser à admettre encore, ne fût-ce que tran-. sitoirement, une description séparée pour l'atrophie musculaire progressive et pour la sclérose latérale amyotrophique.
Cela dit, voyons les résultats anatomiques précis que fournit Fatro^ phie musculaire progressive (spinale).
Dans la moelle (surtout dans la moelle cervicale) on trouve les cornes grises antérieures considérablement rétrécies, les cellules ganglionnaires disparues en totalité ou en majeure partie, celles qui subsistent encore à l'état d'atrophie, la substance intermédiaire transformée en un tissu finement fibrille, parfois fortement parsemé de cellules arachnoldales. Les cordons latéraux, surtout les voies pyramidales, à savoir la partie de la voie de conduction motrice qui est située au delà des cellules ganglionnaires des cornes antérieures dans la direction du cerveau, est au contraire dans un état parfaitement normal. Sont encore atrophiées les racines antérieures et les fibres motrices correspondantes dans les nerfs périphériques, quoxnu^ dans les troncs nerveux la découverte des fibres dégénérées mêlées à une foule d'autres fibres normales, ne soit précisément pas des plus
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faciles. . U atrophie musculaire paraît naturellement plus évidente encore à l'examen microscopique que sur le vivant Les muscles les plus fortements atteints sont réduits à de minces, pâles et flasques faisceaux, où la graisse et le tissu cellulaire prédominent^ur le tissu musculaire proprement dit. A l'examen histologique on constate que beaucoup de fibres sont jiw//?i«^«/tf/n5^Attfej/ c'est-à-dire qu'elles sont extrêmement amincies tout en conservant leur striation transversale. Sur d'autres fibres au contraire, on découvre les signes de Vairophie dégénérative, la dégénérescence graisseuse et cireuse des faisceaux musculaires, un état fendillé en long et en travers, etc. Le tissu interstitiel est constamment augmenté, les fibres de noyaux sont plus nombreuses et on voit souvent une abondante infiltration de graisse entre les fibres encore conservées.
Voilà pour le fait anatomique. Pour l'interpréter convenablement il reste à résoudre la question difficile du mode de développement morbide et celle de la corrélation réciproque qui existe entre les différents désordres. Est-ce que l'atrophie des cornes antérieures doit-être considérée comme primitive et l'atrophie des nerfs et des muscles ne serait-elle qu'une dégénérescence consécutive à marche descendante ? Ou bien le processus a-t-il son origine dans les muscles et se propage-t-il de là jusqu'à la moelle en marchant vers le centre ? Ou bien s'agit-il enfin d'une dégénérescence simultanée qui frappe presque en même temps tout l'ensemble du département moteur ? Nous ne pouvons entrer plus avant dans ces questions qui d'ailleurs sont encore insolubles en ce moment^Il y a beaucoup de motifs pour croire que le processus de dégénérescence commence dans les dernières ramifications des nerfs moteurs et remonte peu à peu de là jusqu'à la moelle. Cependant cela n'est pas encore démontré et il est même possible que le point de départ et la marche ultérieure de la maladie diffèrent dans tous les cas.
Étiologriey symptômes cliniques et marche morbide. — L'atrophie musculaire progressive est une maladie dont la marche est dès le début excessivement lente et chronique. Les causes qui semblent en favoriser l'éciosion sont parfois très obscures. Il arrive que les premiers symptômes se déclarent après vlïïq fatigue musculaire exagérée. C'est ainsi qu'on voit se produire les premiers indices de TafTaiblissement musculaire chez les batteurs en grange et les buandières qui ont été surmenés ou chez des gens qui se sont livrés à des travaux corporels excessifs. La plupart des observations signalent une prédisposition héréditaire. En tous cas il est hors de doute à cette heure que la plupart des cas d'atrophie musculaire héréditaire n'appartiennent pas à la forme spinale, mais à la forme hy-
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pertrophique (v. y.). Il nous sembk évident que la plupart des autres éléments étiologiques qu'on énumère encore n'ont de raison d'être que pour autant qu'on compte parmi l'atrophie véritable des processus atrophiques d'une nature diflférente. C'est à ce titre qu'on peut citer comme cause prétendue (ïatTophie,les traufftaiismes,des affections aiguës (typhus, dtphthérie etc.), la syphUis etc.
La maladie commence dans la pluralité des cas aux extrémités supérieures et surtout au bras droite à ce qu'il parait, parfois cependant au bras gauche ou aux deux à la fois. En général l'atrophie s'attaque d'abord aux courts muscles de réminence thénar et hypo^ thénar et s'accompagne d'un trouble proportionnel de fonction. Tous les autres symptômes quelconques, notamment des troubles de la sensibilité, les paresthésies ou les douleurs font d'ordinaire complètement défaut. L'atrophie atteint communément le court abducteur du pouce en premier lieu, puis X opposant et V adducteur. De très bonne heure déjà on s'aperçoit que l'éminence thénar est creusée et aplatie d'une manière caractéristique et que le pouce prend une po* sition anormale en se maintenant rapproché du deuxième métacarpien f main de singe >. En même temps,. ou peu de temps après, commence Yatropkie des interosseux, ce qu'on reconnaît à l'enfoncement que présentent les espaces interosseux sur le dos de la main et à ce que les phalanges terminales des doigts sont de moins en moins capables de se redresser. L'atrophie des lombricaux occasionne un affaissement manifeste dans le creux de la main. Si le jeu des muscles interosseux est entravé jusqu'à un certain degré, il se produit par suite de la contracture antagoniste (m. extenseur commun des doigts) cette position en griffe que nous avons appris à connaître à propos de la paralysie du nerf cubital (v. fîg. 22).
Quand la maladie avance, l'atrophie se propage aux muscles antibrachiauxy ou ce qui n'est pas rare, les laisse intacts et passe d'emblée aux muscles de Pépaule, surtout au deltoïde. A l'avant-bras ce sont de préférence les muscles de la région postbrachiale qui sont atteints, l'abducteur et le long extenseur du pouce, puis les supinateurs, les fléchisseurs, etc. A l'humérus, c'est presque toujours le deltoïde qui s'atrophie le premier, puis le biceps, tandis que le triceps peut demeurer assez longtemps indemne. Tôt au tard les muscles du tronc sont entrepris à tour de rôle, d'abord le trapèze, puis les pectoraux, les rhomboTdaux et les muscles longs dorsaux. Les altérations fonctionnelles résultant de l'atrophie de tous ces muscles s'expliquent d'elles-mêmes après l'exposé que nous avons fait des formes particulières de cesparalysies.Dans les phases avancées de la maladie, les bras pendent inertes des deux côtés du tronc. Toutes les opéra-
Atrophie musculaire progress. — Étlologie, Symptômes. Marche. 231
lions pour lesquelles leurs services sont réclamés, comme de s'habiller et de se déshabiller, sont presque impossibles ou du moins extrêmement difficiles. Cependant les malades s'ingénient souvent à en venir à bout sans assistance, en imprimant à leurs bras des mouvements de balançoire, en inclinant le tronc pour aller au devant de leurs mains, en s'aidant de la bouche pour retenir des objets et par d'autres artifices encore. Il est rare que l'atrophie finisse pas atteindre les muscles de la nuque et du cou. Une dyspnée des plus intenses se produit quand le diaphragme et les autres muscles respiratoires sont frappés à leur tour.
Le temps qui s'écoule jusqu'à ce que le fonctionnement général soit gravement compromis, est presque toujours très long. Des années peuvent se passer avant que l'atrophie s'étende des petits muscles de la main aux muscles du bras. Dans les muscles de la jambe^ si tant est qu'on en vienne là, les premiers indices de l'atrophie ne se développent que très tardivement. Il arrive que les bras sont déjà complètement hors d'usage, et que la marche peut encore s'effectuer des heures entières. Il se présente toutefois quelques exceptions à cette règle. Il se peut même que le processus n'évolue pas aux bras de la façon que nous avons décrite plus haut. Ainsi par ex. on observe que l'affection débute dans les muscles de l'épaule (deltoïde), et que plus tard seulement elle s'étende aux muscles de la main ou à ceux' de l'humérus. Les muscles du tronc (pectoraux, dorsaux) sont moins souvent le point de départ de la maladie et dans des cas très exceptionnels on a pu rapporter aux jambes le début du mal. Il est à remarquer que dans des cas anormaux de cette nature (pas toujours cependant) les muscles atteints les premiers, sont ceux qui avaient été le plus fortement surmenés (port de fardeaux, etc.).
Outre l'atrophie et la décadence fonctionnelle qui marche parallèlement avec elle, il y a encore quelques autres altérations dont les muscles sont le siège. Les trémoussements fibrillaires sont souvent très marqués. Ils produisent quelquefois une trémulation continue et une ondulation musculaire. Dans d'autres cas ils sont faibles et à peine reconnaissables. Ils deviennent plus vifs quand on agace mécaniquement le muscle en le percutant. La contractilité électrique des muscles malades se comporte différemment d'après le nombre des fibres musculaires qui survivent. Comme l'atrophie n'atteint les fibres qu'une à une,* l'excitabilité faradîque et galvanique ne baisse que par degrés et ne s'éteint complètement qu'après la disparition de la majeure partie du muscle. En examinant de près on constate presque toujours que dans quelques-uns des muscles les plus malades, il
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existe de la réaction de dégénérescence sous forme souvent de réaction de dégénérescence àS\A partielle ; l'excitabilité des nerfs est conservée tandis que dans les muscles mêmes les contractions se produisent avec une lenteur manifeste et que les AnFC prédominent (v. plus haut p. 73).
En beaucoup de cas Tatrophie de la substance musculaire est accompagnée d'une accumulation de tissu graisseux qui fait qu'il est parfois difficile de juger de l'atrophie. Cependant la diminution de l'activité musculaire, l'abaissement de la contractilité électrique et la sensation de mollesse particulière que donnent les muscles atrophiés surchargés de graisse, renseignent bientôt sur le véritable état des choses. D'autres troubles trophiques de la peau font le plus souvent défaut, mais se présentent pourtant quelquefois. Aux mains surtout on a vu dans quelques rares circonstances une formation spontanée de bulles semblables à du pemphigus. La peau est parfois épaissie, fendillée^ les ongles deviennent cassants, striés et plus fortement incucvés. Le refroidissement et la cyanose de la peau qu'on rencontre quelquefois, tiennent à des troubles vasomoteurs^ à moins qu'il ne faille tenir compte encore des troubles circulatoires résultant de la suspension de l'activité musculaire.
Ùexploration des réflexes tendineux est importante au point de vue diagnostique. Si dans la sclérose amyotrophique ces réflexes sont sans exception dans un état de vive exaltation aux membres supérieurs, ils font complètement défaut dans l'atrophie musculaire progressive véritable, circonstance qui s'explique aisément par l'atrophie des cellules ganglionnaires motrices et des fibres motrices centrifuges qui font partie toutes deux de l'arc de réflexion. Comme l'atrophie musculaire progressive n'est pas précédée d'une dégénérescence de la voie pyramidale des cordons latéraux, il va sans dire que l'exagération des réflexes tendineux caractéristique de la sclérose latérale amyotrophique et la précédant, doit nécessairement manquer. Dans les extrémités inférieures, le réflexe rotulien, tant que la jambe demeure indemne, est conservé, mais pas renforcé. Si l'atrophie entame les jambes, le réflexe rotulien s'éteint d'ordinaire à son tour.
A rencontre de tous ces troubles portant sur la sphère motrice, la sensibilité de l'enveloppe cutanée et des tissus profonds reste parfaitement intacte. Aux sphincters (vessie et rectum) il ne se rencontre jamais non plus d'anomalies.
Enfin dans beaucoup de cas l'aflection se propage aux groupes musculaires qui reçoivent leur innervation de la moelle allongée, et les symptômes de la <i paralysie bulbaire progressive > (v. y.) viennent se joindre à ceux de l'atrophie progressive. Cette combinaison de la
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maladie bulbaire et spinale est la règle dans la sclérose latérale amyotrophique, comme il a été dit plus haut, et cela après une durée relativement courte de la maladie. Mais dans l'atrophie musculaire progressive essentielle, les symptômes bulbaires, si toutefois ils se produisent, ne se montrent qu'après que Taffection a duré de longues années. Alors la voix commence à devenir indistincte par suite de l'atrophie de la langue, la déglutition devient plus difficile et les malades succombent enfin aux progrès de l'inanition et à la dyspnée croissante. Envisagés dans leur essence, l'atrophie musculaire qui atteint les membres et les symptômes bulbaires sont des phénomènes ayant entre eux une analogie complète, en ce sens que les noyaux nerveux de la moelle allongée remplissent envers les muscles de la langue, du pharynx et de la face, exactement le même office que les cornes grises antérieures de la moelle envers les muscles des extrémités et du tronc. Bien souvent cependant les symptômes bulbaires n'ont pas le temps de se développer, parce que les malades succombent auparavant à des affections intercurrentes.
Diagnostic. — Le diagnostic de l'atrophie musculaire progressive n'est pas difficile quand on s'en tient strictement à la définition de la maladie et qu'on ne la confonde pas avec d'autres affections dont l'atrophie n'est qu'un symptôme, qui en certaines circonstances peut avoir une origine tout autre : telles sont les atrophies musculaires qu'on rencontre dans la myélite diffuse étendue, en cas de tumeurs et de formation d'espaces vides dans la moelle, dans la névrite multiple, à la suite d'affections articulaires (v. le chapitre des inflammations aiguës et chroniques des articulations), etc. Il faut tenir compte principalement de la marche typique dans la plupart des atrophies musculaires véritables, de leur début aux extrémités supérieures (petits muscles de la main, moins souvent les muscles de l'épaule et de l'humérus), de la lenteur de la progression, du « choix » spécial que semble faire le travail atrophique en s'attaquant à certains muscles, tout en respectant complètement les muscles voisins, enfin de l'absence de tous désordres de la sensibilité et des sphincters. L'atrophie musculaire progressive est incontestablement en parenté étroite avec la sclérose latérale amyotrofhique, cependant celle-ci s'en distingue par une allure plus rapide, surtout par ^exagération des réflexes tendineux iRquelle dépend de l'affection des cordons latéraux et encore, par l'apparition corré\dX\w^ des phénomènes spastiques àdSis les jambes. Le diagnostic différentiel entre l'atrophie musculaire spinale et myopathique (juvénile) sera exposé à l'appendice annexé à ce chapitre.
Le pronostic de l'atrophie progressive doit être envisagé comme
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foncièrement mauvais. La maladie n'a qu'un côté relativement avantageux, c'est la longue durée de sa marche, qui s'étend parfois à 10 et 15 ans et plus encore. Comme il a été dit, la mort arrive par suite d'une affection intercurrente ou par l'entrée en scène des dangereux symptômes bulbaires (paralysie de la déglutition et de la respiration).
Le traitement sert donc à peu de chose. Il n'y a que Xélectrothirapie poursuivie avec beaucoup de persévérance pendant des mois et des années qui soit capable de réaliser quelque légère amélioration ou d'enrayer quelque peu les progrès du mal. On a vanté quelques résultats passagers obtenus à l'aide d'un massage méthodique et de \k gymnastique appliquée à V hygiène. Pour le reste le traitement doit être purement symptomatique.
APPENDICE. — Formes myopathiques primitives de
l'atrophie musculaire.
(Formes héréditaires ou Juvéniles de V atrophie musculaire. Pseudo^
hypertrophie musculaire,)
Outre les formes spinales de l'atrophie musculaire dont nous venons de parler, les muscles peuvent encore être atteints de certains états morbides qui se développent exclusivement dans leur épaisseur même, indépendamment de toute affection appréciable des voies herveuses motrices spinales ou périphériques, et qui aboutissent également à une atrophie très prononcée et à une abolition proportionnelle de fonctions. A part cette différence anatomique que la nature spéciale de la lésion musculaire fait ressortir plus clairement encore, il existe une différence clinique plus essentielle entre la forme spinale et myopathique de l'atrophie musculaire, consistant en ce que cette dernière à peu d'exceptions près se présente pendant la jeunesse^ même pendant Venfance et qui plus est, frappe souvent plusieurs membres delà même famille. On peut présumer d'après cela, que la cause principale de l'atrophie myopathique réside dans une disposition vicieuse congénitale du système nerveux.
La première en date des affections musculaires de cette catégorie, c'est la pseudohypertrophie musculaire^ maladie dans laquelle l'atrophie réellement existante des fibres musculaires est tellement masquée par l'accumulation du tissu graisseux interstitiel, que les muscles atrophiés sont même augmentés de volume. Griesinger fut le premier en Allemagne (1864), qui donna une description exacte de cette maladie, en France ce fut Duchenne qui appela l'attention sur elle et en traça dès 1868 un tableau clinique achevé. Auparavant déjà (1866) MM. Eulenburg et Cohnheim en examinant pour la
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première fois le système nerveux l'avaient trouvé parfaitement intact dans cette maladie.
Récemment on s'est persuadé toutefois que l'atrophie myopathique juvénile ne revêt pas constamment la forme de la pseudohypertrophie lipomateuse, mais aussi qu'elle peut se montrer exclusivement ou du moins en partie sous l'aspect d'une atrophie simple sans diminution notable du volume des muscles. C'est surtout Èrb qui dans ces derniers temps a décrit une série de cas qui l'ont porté à admettre une seconde forme particulière d'atrophie juvénile. En vérité, il n'y a pas à disconvenir qu'on peut, rien qu'en se basant sur certaines particularités, créer différents « types » d'atrophie myopathique. Cependant les progrès de l'expérience, comme Erb en convient luimême, tendent à prouver que ces divers types ne diffèrent pas essentiellement entre eux, mais qu'ils passent par des nuances multiples l'un dans l'autre. Ce n'est qu'à ce point de vue par conséquent qu'il faut comprendre la description séparée que nous faisons suivre des deux types principaux connus jusqu'ici. En revanche nous tenons fermement pour le quart d'heure à la distinction fondamentale de ces formes d'avec la forme spinale de l'atrophie musculaire. C'est le mélange incessant de ces deux formes morbides qui est la seule cause véritable de la confusion qui a régné jusqu'ici dans toutes les questions se rapportant à cette étude. C'est un motif pour que la description des formes myopathiques vienne immédiatement après celle des formes spinales, ne fût-ce que pour des raisons didactiques.
I. La pseudohypertrophie musculaire. — (Lipomatosis luxurians muscularis progressiva d'après Heller, atrophia ntusculorum lipotnatosay d'après Seidel). Cette pseudohypertrophie se développe presque invariablement pendant \ enfance (depuis 5 à 8 ans.) Elle tient très souvent à un vice héréditaire manifeste, puisque dans la majorité des cas la maladie se déclare c^^z plusieurs membres de la même famille. Il arrive plus rarement qu'on découvre la maladie chez les ascendants du malade. Les hommes y sont beaucoup plus prédisposés que les femmes. Parfois, mais pas toujours, on découvre dans la famille quelque germe névropathique (hystérie, épilepsie, faiblesse intellectuelle, anomalies crâniennes, etc.).
La maladie commence graduellementet d'ordinaire sans causeoccasionnelle appréciable.Les parents remarquent que leurs enfants, sains et forts jusque-là, ne tiennent plus aussi solidement sur les jambes, qu'ils ne savent plus si bien sauter ni monter les escaliers comme auparavant. En disant cela nous signalons par là même les premiers symptômes caractéristiques qui distinguent la pseudohypertrophie de l'atrophie musculaire typîque.La première ^^/ commence près--
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que invariablement dans les muscles du tronc. sMTtoyit dans ceux du dos et des lombes et dans ceux des membres inférieurs, notamment delà cuisse. Pendant que les bras et les mains sont encore dans l'état normal, la marche est de plus en plus difficile et prend parfois une allure tellement caractéristique qu'à première vue on peut parfois poser le diagnostic. La démarché devient canetante, le ventre parait fortement saillant, la colonne vertébrale recourbée en avant présente une lordose prononcée dans sa partie lombaire, toute la partie supérieure du corps se dandine sur les jambes. Celles-ci se soulèvent lentement et péniblement, la pointe des pieds pend d'ordinaire en bas par suite de la parésie des muscles qui président à la flexion dorsale des pieds. Les mouvements des enfants sont très caractéristiques et
Fig. 33. M.
(D'iiprtt Cowas.)
presque toujours d'une similitude parfaite, quand ils veulent se redresser ou ramasser de terre un objet Comme l'érection du tronc est impossible, les enfants se mettent d'ordinaire à quatre pattes pour commencer et se relèvent alors petit à petit en prenant un point d'appui avec les bras sur les genoux (v. fig. 33). Dans la suite on voit aussi se produire dans les membres supérieurs des troubles de la motilité qui sont en général très semblables à ceux que nous décrirons à propos de la forme suivante.
Examine-t-onles malades de plus près, on trouve communément au premier aspect que quelques muscles ont pris un développement extraordinaire (v. fig. 34). Les mollets sont démesurément gros, de
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rn^me que les cuisses, les fesses, et plus tard aux bras les deltoïdes surtout et les triceps etc. Cette augmentation de volume est due à une énorme accumulation de graisse interstitielle (pseudohyptrtropkU): aussi les muscles ne sont pas fermes au toucher, mais mous et spongieux. Il n'est pas rare cependant qu'outre ia pseudohypertrophie qui atteint quelques muscles, il se développe dans d'autres muscles une atrophie véritable avec fonte prononcée de la substance musculaire et sans formation simultanée dégraisse, comme cela se rencontre notamment aux extrémités supérieures. Enfin il paraît que parfois te muscle est réellement kypertropkié.'En quelques cas, nous avons vu les muscles du mollet prendre un volume considérable, qui leur permettait de déployer une force extraordinaire. Toutefois il s'agit probablement en cette circonstance d'une sorte d'hypertrophie compensatrice, attendu que les muscles encore valides sont chargés d'un surcroît de besogne. Les trémoussements fibrillaires qui agitent les muscles sont rarement visibles, probablement parce que la graisse les dissimule. IJexploration électrique fait voir une diminution de la contractilité proportionnelle à l'atrophie et à l'augmentation de la graisse, mais jamais de réaction de dégénérescence. C'est là un fait d'une importance essentielle, vu qu'il concorde avec l'état anatomique du muscle malade et qu'il est en opposition formelle avec la présence de la réaction de dégénérescence dans l'atrophie musculaire spinale. La sensibilité reste parfaitement normale, de même que l'émission des urines et des selles, les réflexes rotuliens manquaient dans quelques cas de notre observation. Il est remarquable que X^peau, notamment aux jambes, présente très souvent une teinte particulière dun bleu marbré. Les phénomènes bulbaires ne se montrent presque jamais. \J intelligence est le plus souvent entièrement normale. Cependant il arrive que les enfants atteints d'atrophie musculaire héréditaire offrent en même temps des signes manifestes de faiblesse intellectuelle (parfois aussi morale).
La maladie avance très lentement, mais sans désemparer. La marche devient impossible à la fîn, les malades sont cloués au lit et
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de plus en plus impotents. La mort vient d'ordinaire par une maladie intercurrente, et aussi par l'insuffisance grandissante des muscles de la respiration.
Les résultats de V autopsie dans tous les cas examinés avec soin jusqu'à ce jour (Charcot, F. Schultze, Berger, etc.) de véritable pseudohypertrophie (héréditaire, c'est-à-dire née pendant l'enfance), ont été complètement négatifs en ce qui concerne le système nerveux. Abstraction faite de complications accidentelles et insignifiantes, la moelle en elle-même et spécialement la substance grise antérieure sont parfaitement normales. L'examen microscopique des muscles (fait du vivant même des malades en harponnant ou en excisant de petits fragments de muscles) démontre qu'entre les faisceaux musculaires, le tissu interstitiel et surtout le tissu adipeux ont subi une augmentation considérable. Les fibres elles-mêmes ne sont pourtant pas devenues graisseuses, par ci par là seulement quelques-unes sont atteintes d'atrophie dégénérative, mais elles se présentent partout avec leur striation transversale manifeste A en juger par leur volume, quelques-unes sont entièrement normales, d'autres sont évidemment réduites, d'autres encore véritablement hypertrophiées (hypertrophie compensatrice ?). On voit par conséquent que les données anatomiques de cette affection musculaire diffèrent essentiellement des vrais lésions dégénératives des muscles dans l'atrophie spinale.
2. La forme dite de Erb de l'atrophie musculaire Juvénile ou héréditaire. — Cette forme également débute presque toujours dans la jeunesse (avant vingt ans), quoique généralement plus tard que la forme qui s'accompagne de pseudohypertrophie. Elle se montre isolément ou atteint avec une préférence marquée les membres d'une même famille, de manière à présenter un cachet d'hérédité, et ce qu'il y a de curieux c'est qu'elle frappe parfois la partie féminine de la famille, tandis que la pseudohypertrophie est plutôt le partage des garçons. La maladie commence, tout comme la précédente, au dos et aux jambes. Quelquefois ce sont les épaules et les membres thoraciques qui sont les premiers affectés. En tout cas^ le choix des muscles destinés à périr est fait avec une régularité remarquable. D'après Erb, au tronc et aux membres supérieurs ce sont presque constamment les muscles suivants qui sont voués à la destruction : le grand et le petit pectoral, le trapèze, le grand dorsal, le grand dentelé, le rhomboïde, le sacrolombaire et le long dorsal, plus tard le triceps. Par contre on voit presque toujours demeurer dans tétat normal: le sternocléidomastoldien, l'élévateur de l'omoplate, le coracobrachial, les ronds, le deltoïde, le sus et sous-épineux et les
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petits muscles de la main. Ce dernier point doit être mis en opposition avec Tatrophie musculaire spinale. Les muscles ântibrachiaux, à l'exclusion du long supinateur, restent presque entièrement ou du moins pour très longtemps indemnes. Aux membres abdominaux ^ l'atrophie atteint de préférence les fessiers, le quadriceps, les péroniers et le tibial antérieur, tandis que le couturier et les muscles du mollet sont pendant longtemps épargnés. Les contractions fîbrillaires font d'ordinaire défaut dans les muscles malades. Il n'y a jamais de réaction de dégénérescence.
Les troubles fonctionnels résultant de cet état de choses se devinent d'eux-mêmes, de sorte qu'il est oiseux d'en donner la description détaillée. C'est le bras qui tout d'abord refuse ses services, comme ùous avons dit. La position écartée du scapulum, due à la paralysie du grand dentelé, est particulièrement caractéristique. La marche ne tarde pas non plus à devenir canetante, comme dans la pseudohypertrophie, et à la fin complètement impossible. La durée de la maladie n'en est pas moins très chronique. Erb parle de cas qui ont traîné de 23 à 38 ans. Les symptômes bulbaires ne sont pas plus fréquents que dans l'hypertrophie musculaire. Les muscles de la face peuvent se prendre, mais c'est extrêmement rare. Toutefois disons que Duchenne cite des cas qui ont débuté par la face. Il importe de noter que le diaphragme peut à la fin tomber en proie à l'atrophie, d'où troubles respiratoires qui entraînent la mort.
Comme selon toute apparence la forme juvénile de l'atrophie que nous venons de décrire et la pseudohypertrophie sont au fond des maladies identiques, il ne doit pas surprendre que, abstraction faite de tous les traits de ressemblance que nous avons signalés entre elles, parmi les membres d'une même famille l'un présente le type pseudohypertrophique et l'autre celui de l'atrophie juvénilecommune.
Nous ne savons pas quelles sont les causes qui dans une partie de cas donnent lieu à cette énorme accumulation de graisse. Quand il n'y a pas de développement adipeux interstitiel, l'atrophie musculaire est en réalité une atrophie commune (non dégénérative), puisque les nerfs moteurs et la moelle spinale demeurent intacts, du moins selon toutes les recherches actuelles. Erb réunit ces deux formes sous le nom de dystrophie musculaire progressive.
Le diagnostic différentiel entre l'atrophie myopathique et spinale n'est pas difficile quand on tient compte du caractère juvénile et familial du premier, puis de ses localisations caractéristiques (affection des extenseurs du dos, intégrité des petits muscles de la main, etc.), de l'absence de contractions fibrillaires et surtout de la réaction électrique de dégénérescence. 4
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Le traitement n'a pas à se vanter de résultats durables; pourtant \éUctrothérapie longtemps poursuivie et le massage des muscles peuvent quelquefois, précisément dans l'atrophie juvénile, réaliser des améliorations notables.
CHAPITRE NEUVIÈME
La paralysie spinale dite spastique.
(Sclérose primitive des cordons latéraux^ tabès dorsal spasmodique,)
En 1875, Erb et peu après Charcot ont appelé l'attention sur une forme clinique assez fréquente de paralysie spinale, qui se distingue « par une parésie et une paralysie graduellement progressives, se propageant d'ordinaire avec beaucoup de lenteur de bas en haut, accompagnées de tensions musculaires, de contractions réflexes et de contractures, avec exagération remarquable des réflexes tendineux et en \ absence complète de troubles de la sensibilité^ de désordres trophiques^ d'inertie vésicale y cT impuissance et de tout symptôme cérébral. > Les deux observateurs d'un commun accord assignèrent comme cause anatomique de cet état une <L sclérose primitive symétrique des cordons latéraux >.
Les nombreuses observations qui ont été publiées sur cette matière pendant les années qui suivirent, ont fait voir que le tableau morbide que nous venons d'esquisser à grands traits, se rencontre effectivement assez souvent et se différencie aisément des autres formes de paralysie spinale. Cependant l'opinion qu'on s'était formée concernant le substratum anatomique de cette maladie ne s'est pas vérifiée jusqu'ici, attendu que dans tous les cas qui ont été soumis i l'autopsie jusqu'à cette heure, on a trouvé, au lieu de la seule sclérose primitive des cordons latéraux qu'on supposait exister à l'exclusion de tout autre état pathologique, des lésions anatomiques différentes. On ne saurait toutefois nier que, indépendamment de quelques autres affections^ on n'ait à diverses reprises découvert dans des cas semblables,une altération des cordons latéraux laquelle n'était certainement pas sans lien causal avec le développement du complexus symptomatique dont il est ici question. Il n'est pas du tout impossible non plus qu'une dégénérescence systématisée des cordons latéraux, surtout des voies des pyramides, se présente isolément, sans être accompagnée d'une lésion de la substance grise et d'autres parties constitutives de la moelle. Une telle dégénérescence formerait alors un chaînon de plus dans la série des lésions primitives de la voie de conduction motrice et viendrait se placer tout à côté de la sclérose latérale amyotrophiquc. Cependant, comme il a été dit, on ne con-
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naît à cette heure aucun cas avéré de lésion primitive de la voie pyramidale dans la moelle qui ne se soit propagée aux colonnes grises antérieures.
Dans les lignes qui suivent nous décrivons d'abord les particularités cliniques de la paralysie spinale spastique et puis nous en énumérons les raisons anatomiques» pour autant qu'elles sont connues jusqu'à présent. Faisons remarquer en même temps que sous le nom de ^ paralysie spinale spastique T>, nous ne comprenons qu'un € complexus symptomattque > qui se présente à l'observation avec une fréquence telle que rien que pour des motifs d'ordre pratique, il convient de l'appeler d'une désignation courte et qui ne préjuge rien.
Tableau morbide de la paralysie spinale spastique. — Deux
symptômes prédominent dans le tableau morbide de la paralysie spastique : la parésie motrice et V exagération des réflexes tendineux (réflexe rotulien, phénomène du pied). Le premier — nous ne parlons pour le moment que de la paralysie spastique des jambes, de loin la plus fréquente et la plus nettement exprimée — se rencontre à des degrés divers, depuis la simple faiblesse des mouvements jusqu'à la paralysie spastique complète la plus étendue. Mais c'est le symptôme mentionné en second lieu qui imprime à lui seul au désordre de la motilité le cachet caractéristique de la paralysie spastique. En effet, si l'exagération des réflexes tendineux est très marquée, les contractions réflexes se produisent rien qu'à l'occasion de l'extension et du tiraillement des tendons que provoquent le poids des membres et tous les mouvements actifs et passifs qui tendent à les déplacer. A chaque tentative qu'on fait pour mouvoir les membres, les tensions qui naissent par voie réflexe dans les muscles viennent y mettre obstacle. On sent que les muscles se raidissent, deviennent durs, et les jambes se trouvent souvent dans un état presque permanent d'extension contracturée avec les pieds en flexion plantaire. Si l'on veut passivement ployer la jambe dans l'articulation du genou ou qu'on essaie de mettre le pied en flexion dorsale, on n'y parvient qu'à grande peine. Plus la tentative qu'on fait est rapide et soudaine, plus la résistance de la part des muscles est forte et peu susceptible d'être surmontée. Quand, au contraire, on procède avec beaucoup de lenteur et de prudence et qu'on évite toute brusque extension des tendons, on réussit presque toujours à plier les jambes sans beaucoup d'effort Si les malades se mettent sur le bord du lit, leurs jambes ne pendent pas lâchement, mais entrent d'ordinaire immédiatement dans un violent tonisme extensify dû à ce que le poids du membre tend le ligament rotulien
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qui fait contracter le muscle quadrîceps. Parfois même, â l'instar de ce qui se passe lors du phénomène du pied, toute la jambe se met à trembler convulsivement comme mue par un ressort réflexe. Si Ton examine les malades au bain, les spasmes sont notablement moindres, puisque la pesanteur du membre cesse d'agir dans Teau.
Comme il est facile de comprendre, les mouvements actifs doivent aussi être entravés parles spasmes réflexes qui en empêchent le jeu. Il résulte de là que le désordre des mouvements doit s'accroître encore, et que la parésie paraît plus considérable qu'elle ne l'est en réalité. L'influence des tensions musculaires retentit surtout sur la démarche des malades. Tant qu'ils sont capables de marcher, on voit très clairement que ce n'est pas seulement la parésie musculaire, mais encore la raideur des jambes qui rend la marche difficile. Les malades avancent péniblement et à petits pas, c'est à peine si la jambe se plie dans l'articulation du genou et que les pieds se soulèvent de terre. Ceux-ci semblent < coller au sol > et sont lentement entraînés en avant, ce qui fait que par suite de la contraction qui se produit dans les muscles du mollet, il existe une tendance marquée à marcher sur la pointe des pieds. Ce n'est que par le poids du corps que le pied est ramené en bas. On désigne cette allure très caractéristique de la marche du nom de marche spastico-parétique.
L'exagération des réflexes tendineux peut exister aussi sans qu'il y ait en même temps parésie motrice proprement dite des muscles. Mais comme en ces cas, les mouvements sont grandement influencés par les spasmes qui ne cessent de se produire, il en résulte un trouble de la motilité que nous pourrions qualifier de <i pseudo-paralysie spastique > (plus correctement de pseudo-parésie). Ici la force musculaire en elle-même est à peu près normale, les malades peuvent marcher pendant un temps assez long. Malgré cela tous leurs mouvements sont raides et pénibles et la marche présente toutes les particularités de la ivi^xàx^ purement spastique Les pas ne sont plus si petits et se suivent assez rapidement Mais les jambes restent tout à fait raides, les pieds ne sont presque pas soulevés au-dessus du sol et la marche a presque entièrement lieu sur la pointe des pieds. Dans les appartements, les pieds, en traînant sur le parquet, font beaucoup de bruit et, sur le sable fin, on voit la trace qu'ils laissent après eux.
Quoique nous soyons incontestablement autorisé à rapporter la plus grande partie de ces états spastiques à l'exagération des réflexes tendineux, nous devons pourtant ajouter, que parfois il peut se présenter aussi àe,^ phénomènes directs d'excitation motrice^ quelques contractions plus rapides ou plus lentes, auxquelles il n'y a pas
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moyen d'assigner une origine réflexe. Par contre, la caractéristique de la paralysie spinale spastique dans le sens originel du mot, a cela de particulier que d'autres symptômes spinaux font complètement défaut, surtout des troubles de la sensibilité^ de la miction et de la défécation^ de Vataxie^ des atrophies musailaires et d* autres symptômes trophigues. Ce n'est qu'en se basant sur cette remarque complémentaire qu'Erb et Charcot ont émis Tidée que le complexus symptomatique particulier dont il s'agit, doit aussi être causé par une lésion anatomique propre. Et en eflet les cas ne sont pas si rares dans lesquels on a l'occasion de voir le tableau morbide de la paralysie spastique pure sans addition d'aucun autre symptôme. Cet état se développe sans cause connue, le plus souvent au milieu de la jeunesse ou de l'âge adulte, lentement et graduellement. D'abord c'est une jambe qui est atteinte, puis l'autre. Plus tard, les muscles du tronc et des bras s'entreprennent successivement et on découvre que ces derniers sont à leur tour frappés de parésie avec vive exagération des réflexes tendineux, sans aucun trouble de la sensibilité et sans la moindre atrophie. Cependant cette image morbide, du moins d'après les expériences actuelles, ne demeure qu'exceptionnellement à cet état de simplicité. Tôt ou tard d'autres symptômes viennent s'y joindre et dans les cas qu'on a pu autopsier jusqu'à ce jour, les données anatomiques n'étaient pas toujours de nature identique.
Résultats anatomo-pathologiques. — Comme il a été dit, Erb et Charcot ont dans le principe émis l'idée que le substratum anatomique de la paralysie spinale spastique devait être recherché dans une sclérose des cordons latéraux. Cette supposition s'appuyait sur une raison assez plausible si Ton considère que le tableau symptomatique de la paralysie spastique rappelle évidemment sous beaucoup de rapports celui de la sclérose latérale amyotrophique. Dans l'une et l'autre de ces deux affections,les symptômes sont limités exclusivement à la sphère motrice et on rencontre dans toutes deux l'exagération des réflexes tendineux. La seule différence réside dans l'atrophie musculaire dont la cause anatomique, en cas de sclérose latérale amyotrophique, doit indubitablement être recherchée dans l'atrophie des cornes grises antérieures. En supposant la voie pyramidale exclusivement atteinte, sans participation de la substance grise, il en résultait nécessairement le tableau morbide de la4: paralysie spinale spastique>. Ce concept cependant, dont on doit de nos jours encore reconnaître le bien-fondé, n'a pas encore été corroboré par les faits. Tout au contraire nous avons appris à connaître une série de circonstances, dans lesquelles, au moins de temps en tempsy l'appareil symptomatique de la paralysie spastique est aussi susceptible de se produire.
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Signalons tout d'abord que des altérations cérébrales^ surtout Xhydrocéphalie chronique^ peuvent se présenter quelquefois sous Timagc de la paralysie spastique. Dans ces conditions (abstraction faite de toute anomalie du crâne) les véritables symptômes cérébraux peuvent faire complètement défaut, tandis que la motilité des jambes (et des bras) est diminuée et que les .réflexes tendineux sont si vivement exagérés que de tout cet ensemble résulte le complexus symptomatique de la paralysie spastique. R. Schulz et nous-mémc, nous avons fait des observations semblables.
Il y a en outred'autres états pathologiques dont il faut tenir compte:
1. La myélite transverse de la partie supérieure de la moelle dorsale (ou de la moelle cervicale). Elle se présente quelquefois, pendant un certain temps, répartie d'une manière remarquablement symétrique et localisée de préférence dans les cordons latéraux, tandis que les cordons postérieurs restent relativement indemnes.Il résulte de là. comme cela se comprend sans peine, une paralysie des jambes avec exagération considérable des réflexes tendineux, mais avec conservation de la sensibilité normale. Il est plus rare que des tumeurs de la moelle cervicale puissent déterminer des phénomènes semblables.
2. La compression delà moelle dorsale. Une compression l^èrc de la moelle cervicale ou dorsale est suivie, comme nous l'avons vu, de parésie et d'exagération des réflexes, mais d'aucun désordre de la sensibilité. On conçoit que, si l'on ne peut découvrir de cause véritable de compression,raffection primitive de la moelle puisse se voiler sous le tableau symptomatique de la paralysie spastique.
3. La sclérose multiple peut également se présenter avec des foyers localisés de telle façon qu'ils entraînent de la parésie et des symptômes spastiques sans troubles de la sensibilité. Dans un cas ou Charcot lui-même avait porté le diagnostic «tabès dorsal spasmodique » l'autopsie vint démontrer qu'il s'agissait d'une sclérose multiple.
4. Dans un cas de notre observation qui offrait l'image symptomatique la plus fidèle de la paralysie spastique, l'autopsie révéla l'existence d'une hydromyélie avec dégénérescence simultanée des cordons latéraux.
5. On a constaté quelquefois l'apparition de paralysies spastiquts consécutives aux inaladies aiguës^ cependant jusqu'ici on manque d'autopsies à ce sujet.
6. Nous devons enfin rappeler brièvement ici la syntliése morbide systématisée comprenant les voies pyramidales^ les cordons latéraux du cervelet et les cordons de Goll^ maladie que nous avons décrite chez le^ adultes.Encescason constate une paralysie graduellement progressive
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des jambes d'abord, et puis des bras, avec exagération des réflexes tendineux, symptômes spastiques et sensibilité presque entièrement normale. Plus tard cependant, il se produit en outre des troubles urinaires dus probablement à ce que les cordons de Goll sont devenus malades. Des observations ultérieures doivent encore venir affirqjer dans quelle proportion et avec quel degré de probabilité on peut porter le diagnostic de cette forme d'affection spinale qui, paralt-il, est susceptible d'être renfermée dans des limites précises. — Récemment Minkowsky a relaté encore un cas dans lequel l'examen anatomique n'a découvert comme cause de la paralysie spinale spastique qu'une dégénérescence primitive des voies pyramidales et cérébelleuses dans les deux cordons latéraux. Dans ce fait, comme dans quelques faits analogues, qui cadrent parfaitement avec les termes de la théorie de Erb-Charcot, il est probable que la syphilis était la vraie origine (lu mal.
Diagnostic. — Si l'on tient compte de la description qui précède, le diagitostic symptomatique de la paralysie spastique n'est pas difficile à établir. Quant au diagnostic anatomique, on doit en attendant se tenir encore,à son égard,sur une grande réserve. La marche ultérieure de la maladie peut seule fournir des éléments certains d'apprécîation,en même temps qu'on est tenu de prendre tout d'abord en considération les états morbides dont il a été parlé plus haut.
Pronostic. — Le pronostic de la plupart des cas qui offrent le tableau morbide de la paralysie spastique est aussi défavorable que pour presque toutes les autres affections spinales. Jl faut noter toutefois qu'en beaucoup de ces circonstances, la maladie a une marche trcs lente. Elle semble s'arrêter pendant un temps considérable, les malaises sont moins intenses que dans d'autres affections spinales (ni douleurs, ni incontinence) et parfois même on observe des améaorat/ojis manifestes et quelques rares guérisons. Cependant des cas 5emo/al3les échappent jusqu'ici à tout contrôle anatomique certain. Traî t ement. — Le traitement concorde entièrement avec celui le la Eft^yélite chronique. Le traitement galvanique est celui qui peut Pîétemfavr aux meilleurs résultats. Il faut avouer en outre que des ^^fi^imgJsprolongés{A*nnQ }4 ki}4 heure de durée et de 26° à 28° R J«0K^bt99 ifpBfi "^ effet avantageux,surtout contre les symptômes "*^" 'S, à la suite des bains, deviennent plus souples
eurs articulations. Parmi les moyens internes
^e d'argent et Vergotine. S'il l'on soupçonne
//j, ce qu'il faut rechercher toujours avec le
«ra incontestablement recours au traitement
et à l'ioduré de potassium à l'intérieur.
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I. La paralysie spinale infantile
(Poliomyélite aiguë des enfants.)
Étiotosie et anatomie pathologique. — Chez les enrants se déclare assez souvent une forme déterminée et bien caractérisée de paralysie, dont la première description exacte est due à JaC. V. Heine (1840). Quoique Heine lui-même ait plus tard, en 1860, émis l'avis que cette paralysie dépendait d'une maladie de la moelle, ce n'est qu'en ces derniers temps que Prévost et VULPIAN, ChaRCOT et JOFFROY. etc. sont venus apporter à cette opinion la consécration des faits, de telle sorte que l'ancienne dénomination de « paralysie essentielle des enfants & peut actuellement être remplacée par celle plus correcte de ^paralysie spinale infantile >.
Comme le nom l'indique, cette affection se présente de préférence, si pas exclusivement (v. plus loin),chez les enfants et le plus souvent même dans la première enfance, entre la i" et la 4"»* année. Il n'y a presque jamais moyen de remonter à une cause occasionnelle quelconque (refroidissement). Avant d'être atteints, les enfants étaient toujours dans un parfait état de santé (■) et appartiennent généralement à des familles saines, et nullement entachées d'une tare névropathique. La marche tout entière de la maladie fait supposer à bon droit qu'il s'agit d'une infection aiguë, d'un processus infectieux, qui tout d'abord imprègne l'ensemble de l'économie, pour se localiser ensuite en un endroit préféré et circonscrit de la moelle, La circonstance que !a plupart des cas tombent dans la saison des chaleurs est peut-être un argument en faveur de cette dernière supposition.
Sous le rapport anatomiçue, la maladie peut être qualifiée d'inflammation aîgue qui atteint de préférence et dans une étendue déterminée \isubslance grise antérieure de la moelle, n'attaque le plus souvent que la corne grise antérieure d'un seul côté, sans pour cela secirconsciire toujours aussi étroitement dans ces limites, mais pouvant encore, quoique dans une étendue moindre, se propager quelque peu i la substance blanche avoisinante. Malgré que jusqu'ici on _'_:» — u: — — ement eu l'occasion d'examiner des cas récents, on Mrouver quelquefois dans des foyers anciens des réires encore manifestes. Les reliquats ordinaires, tels
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qu'on les observe, comme cela arrive le plus fréquemment dans les cas anciens qui ont achevé leur parcours, consistent en une atrophie considérable de la corne antérieure dun seul côté^ qui s'est transformée en un tissu scléreux ferme, parcouru parfois de vaisseaux dilatés et épaissis et ne contenant presque plus de cellules ganglionnaires normales. Si la paralysie frappç un bras, la corne antérieure qui lui correspond dans le renflement cervical est atrophiée (v. fig.
35), si c'est l'une des jambes qui est paralysée, le processus occupe le renflement lombaire. Quand la paralysie est bilatérale, il faut songer à une affection des deux cornes antérieures à la hauteur correspondante de la moelle.
Cette inflammation de la corne antérieure, ou \^ poliomyélite, doit être considérée comme le foyer primitif de la maladie. A partir de ce point, chaque fois qu'il s'agit d'une lésion un peu considérable des cellules ganglionnaires situées en cet endroit, se développe une dégénérescence secondaire qui en se propageant vers la périphérie atteint les racines antérieures correspondantes, puis les nerfs moteurs qui en relèvent et les muscles animés par ceux-ci. Dans les muscles et les nerfs paralysés on découvre conséquemment une atrophie considérable et véritablement dégénérative^ exactement pareille à celle que nous avons rencontrée dans les paralysies périphériques graves.
Nonobstant qu'actuellement l'origine spinale de la paralysie infantile atrophique soit suffisamment établie, nous devons convenir cependant que quelques auteurs, et Leyden entre autres, ont admis pour quelques cas une origine périphérique, c'est-à-dire une névrite primitive sans participation réelle de la moelle épinière. Il ne semble cflTectivement pas être impossible que cette même influence nocive qui joue le rôle de cause (l'agent infectieux dont nous supposons l'existence), puisse une fois par exception se porter de préférence sur un nerf moteur périphérique. Au chapitre de la paralysie cérébrale infantile, affection qui n'est pas tellement rare, nous verrons qu'un
Figf. 3S Coupe ei^trayen du renflement cervical dans la poliomyélite antérieure: b colonne antérieure gauche fortement revenue »ur ellemême sans cellules ganglionnaires. D'après Charcot et JoflTroy.
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processus aigu évidemment très analogue à celui dont il est ici question (peut-être même identique avec lui au point de vue de rétiologie), peut aussi s'établir chez les enfants dans les sphères motrices de l'écorce du cerveau.
Tableau morbide et ssrmptômes cliniques. — La maladie commence presque toujours brusquement Des enfants parfaitement sains et alertes auparavant sont tout d'un coup assaillis par une fièvre violente (allant parfois à 40° et 41^) qui dès le principe est associée à d'assez graves phénomènes généraux. Ils se plaignent de céphalalgie^ parfois aussi de douleurs dans le dos et les membres^ ils sont évidemment abattus et somnolents. Très souvent se montrent des symptômes cérébraux plus intenses : perte complète de connaissance^ de temps en temps des contractions dans la face et les membres ou des convulsions générales.Y^xioxs des attaques éclamptiques (contor* sions des yeux, contractions cloniques de la tête et des extrémités) ouvrent la scène morbide. Tous ces symptômes initiaux, dont l'intensité varie d'ailleurs beaucoup dans chaque cas, ne durent quelquefois que très peu de temps, de i à 2 jours, tandis que fréquemment ils peuvent persister de I à 2 semaines. Nous connaissons même des circonstances dans Jesquelles, au dire des mères, les enfants avant d'être paralysés (ou mieux avant qu'on s'en soit aperçu),ont pour ainsi dire sans discontinuer pendant 4 à 5 semaines été en proie à des « convulsions >. Par contre il peut arriver aussi que ces symptômes initiaux, surtout les graves manifestations cérébrales, fassent complètement défaut ou soient à peine apparents.
C'est d'ordinaire après l'achèvement de la période initiale que nous venons de décrire, que les parents remarquent chez leurs enfants nn^ paralysie plus ou moins vaste Si cette paralysie peut être poursuivie de près dans son évolution, on trouve constamment qu'elle gagne vite, parfois en quelques étapes qui se succèdent précipitamment, le plus souvent en un court laps de temps, une étendue asses considérable. Tantôt ce sont les deux jambes ou bien les jambes et un bras, tantôt ce sont les quatre membres avec les muscles du tronc qui sont atteints. La paralysie ne reste cependant presque jamais répandue dans le territoire qu'elle a envahi tout d'abord : elle ne tarde pas â se rétrécir tX, se réduit bientôt à la zone musculaire qtielle ne quitte plus dorénavant. En quelques cas elle peut même complètement disparaître. Mais généralement il persiste dans un membre ou tout au moins dans une partie de membre, une paralysie totale, le plus souvent dans une jambe (de préférence dans les muscles péroniers), plus rarement dans le bras (surtout dans le deltoïde), parfois aussi dans les deux jambes, exceptionnellement
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(en cas de paralysie spinale) dans le bras et la jambe du même côté ou sous forme alterne. Entretemps l'état général de Tenfant s'est complètement amélioré. Il reprend vie et gaieté, son appétit est revenu, jamais il ne persiste de désordres du côté du cerveau — la paralysie flasque et indolore, Tinertie du membre atteint est tout ce qui reste. Parfois pendant les semaines et les mois qui suivent, il se fait encore un léger progrès dans le sens de l'amélioration de la motricité, mats pour la généralité des cas la paralysie qui frappe certains muscles demeure complète et permanente.
Pour ce qui concerne maintenant les particularités propres à ce reliquat paralytique, il se distingue invariablement par son caractère flasque et atrophique. Quelques semaines déjà après le début de cet état, se manifeste une atrophie notable des muscles paralysés^ laquelle s'accentue de plus en plus et finit par atteindre le plus haut degré. Parfois, mais pas toujours,cette atrophie est masquée en partie par une. abondante accumulation de graisse. Bien avant que l'atrophie apparaisse i la vue, se produisent des modifications dans r excitabilité électrique des muscles et des nerfs paralysés : attendu, comme cela résulte du substratum anatomique de la maladie, qu'il s'agit d'une atrophie dégénérative véritable des nerfs et des muscles à la fois, il faut de toute nécessité que dans les parties atteintes se développe une réaction prononcée de dégénérescence. Déjà Duchenne avait découvert que d'ordinaire après une à deux semaines, r excitabilité faradique des nerfs et des muscles atteints était totalement éteinte. A l'examen galvanique on peut encore, au début, constater dans les muscles une exagération de l'excitabilité avec prédominance des lentes contractions de AnF, tandis que plus tard (après 2 à 3 mois) l'excitabilité galvanique baisse également d'une façon très notable, en même temps que les contractions musculaires conservent leurs particularités qualitatives caractéristiques de la réaction de dégénérescence (v. p. 72). Très souvent l'extrémité malade tout entière subit un arrêt de développement, au point que dans la suite les os peuvent présenter un raccourcissement de plusieurs centimètres. Cependant, comme Volkmann l'a démontré, il n'existe pas toujours de parallélisme entre l'atrophie musculaire et le retard dans le développement des os.
Les mouvements passif s de l'extrémité paralysée sont parfaitement libres au début et plus tard aussi, abstraction faite des contractures qui s'établissent alors. Les articulations sont parfois tellement flasques qu'elles se laissent mouvoir dans tous les sens et qu'on peut faire prendre aux membres en résolution les attitudes les plus insolites. Les réflexes tendineux manquent invariablement dans les membres paralysés, de même que le plus souvent les réflexes cutanés^ circons-
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tance qui peut avoir une valeur diagnostique. La, peau présente quelquefois certains troubles trophiques^ est froide au toucher et prend un aspect cyanotique. Sa sensibilité est cependant entièrement conservée dans tous les cas. La miction est quelquefois légèrement troublée au début, mais se régularise le plus souvent dans la suite.
Si la paralysie a duré un certain temps, il se développe presque constamment dans les parties paralysées certaines contractures secondaireSf ({MX oSï^nt un cachet très caractéristique. C'est aux jambes que le €pied bot-éguin paralytique » (piedéquin-varus) est un phénomène connu depuis longtemps. Il tient à ce que par suite de la paralysie des muscles péroniers et du tibial antérieur, le pied pend toujours avec la pointe en bas et que par là se produit lentement une contracture des muscles du mollet, antagonistes des premiers et dont les points d'insertion sont tenus rapprochés les uns des autres. Inversement la paralysie des muscles du mollet produit un certain degré de pied bot calcanéen ou talus par contracture de leurs muscles antagonistes. Dans les bras et à la colonne vertébrale (à Toccasion des paralysies des muscles du dos) on voit souvent se produire des contractures et des difformités variées et parfois des plus considérables, lesquelles sont en règle générale invariablement imputables à la contracture des muscles antagonistes non paralysés et à des conditions mécaniques extérieures (pesanteur, pression).
Si pour finir noUs mettons encore une fois en parallèle le tableau morbide ci-dessus avec les causes anatomiques de la maladie, nous voyons à l'instant qu'il y a entre les deux une concordance parfaite. L'affection des cornes grises antérieures doit avoir pour conséquence une paralysie avec atrophie consécutive et réaction de dégénérescence ; cette affection en détruisant l'arc réflexe entraîne aussi la perte des réflexes, tandis que la sensibilité, par suite de l'intenté des voies de conduction sensible (cordons postérieurs, cornes grises postérieures), ainsi que les fonctions vésicales restent complètement indemnes. L'acuité du début signalé par une fièvre intense et les symptômes généraux graves parlent décidément en faveur de la nature infectieuse de la maladie. La paralysiç qui persiste est le résultat des ravages que le processus morbide a opérés dans la moelle après avoir fait son évolution complète.
Diagnostic. — Le diagnostic de la paralysie infantile spinale est presque toujours facile et sûr quand on s'en tient rigoureusement à la définition et aux particularités de la maladie et qu'on ne range pas sous cette rubrique toute paralysie quelconque qui se montre pendant l'enfance. Il faut tenir compte avant tout de Vacuité du début, de la paralysie flasque qui vient après, avec production cTatro-
I^ poliomyélite aiguë infantile. — Diagnost. Pronost. Traitem. 251
phieet réaction de dégénérescence, ov te extinction des réflexes, maïs avec conservation de la sensibilité. Si Ton prend note de ces circonstances, on sera suffisamment garanti contre toute confusion avec des maladies cérébrales ou autres (spondylite, atrophie musculaire héréditaire» paralysies spinales spastiques).
Pronostic. — Il n'est pas impossible, quoique ce ne soit pas démontré, que beaucoup de cas dans lesquels les enfants succombent rapidement à des attaques convulsives, ne doivent être pris pour le stade initial de la poliomyélite aiguë. Une fois que la première période de la maladie est passée, le pronostic pour ce qui concerne le prolongement de la vie est entièrement favorable, attendu que le développement corporel ultérieur des enfants n'en est nullement entravé. Mais le pronostic est beaucoup moins avantageux quant au rétablissement complet des troubles fonctionnels qui se sont produits. Tout ce qui n'a pas été réparé pendant les premières semaines ou les premiers mois, reste paralysé pour toute la vie. Toutefois ce fait d'expérience ne doit pas nous empêcher, au moins pendant les premières années, d'instituer un traitement persévérant, puisqu'on réussit encore quelquefois à procurer aux parties en résolution une amélioration d'état qui n'est pas à dédaigner.
Traitement. — Si l'on a la chance de pouvoir intervenir thérapeutiquement dès le début de la maladie (alors que le diagnostic ne peut, il est vrai, pas encore être posé avec certitude), on ordonnera des compresses froides sur la tête ou une vessie déglace, au besoin quand la fièvre est intense et la stupeur prononcée, un bain tiède avec des aflusions froides. Il est rare qu'on soit dans le cas (en présence des signes d'une forte hyperémie cérébrale) de recourir à une émission sanguine locale (ssitigsues derrière les oreilles ou aux tempes). A l'intérieur on prescrit d'ordinaire un léger «dérivatif sur Tintestip 1>» poudre de calomel de 0,03 à 0,05, toutes les 2 ou 3 heures, une infusion de séné, etc.
Quand la paralysie est établie, V électrothérapie poursuivie avec persévérance pendant des mois et des années, sauf quelques interruptions, donne les meilleurs résultats. On placera une grosse et large électrode sur la colonne vertébrale à l'endroit qui correspond au siège de la lésion spinale (colonne cervicale dans la paralysie du bras, partie inférieure de la colonne dorsale dans la paralysie de la jambe), tandis que l'autre électrode s'applique i la périphérie sur le nerf ou le muscle paralysé. Tout étant ainsi disposé, on fera passer tantôt d*une manière stabile un courant constant de force moyenne (en intervertissant de temps en temps le sens du courant) chaque fois pendant 2 à 3 minutes, tantôt on promènera lentement la kathode
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(éventuellement aussi l'anode) au-dessus des muscles et des nerfs paralysés, tout en fermant de temps en temps le circuit et en renversant le courant. Duchenne a aussi obtenu des résultats par l'usage persévérant du courant faradique. Les séances doivent se renouveler 3 à 4 fois par semaine, plus fréquemment encore, si possible, dans la suite.
Indépendamment de l'électricité, les exercices de gymnastique méthodique appliquée aux muscles qui ont conservé un certain d^ré de motricité active, peuvent avoir une utilité véritable, de même que dans la suite le massage des muscles régulièrement pratiqué. En pratique il n'y a pas moyen de ne pas prescrire quelque remède en fric- //({?« (alcool camphré, esprit de moutarde, éther formiquc). Il est très important de faire imprimer des mouvements passifs aux membres pour parer aux contractures et pour corriger les difformités déjà existantes. Pour les particularités qui se rapportent au traitement orthopédique lequel a une grande valeur, nous renvoyons aux traités spéciaux.
L'usage de bains (alcalins, ferrugineux) qu'on peut employer à domicile est digne d'être recommandé, bien qu'il ne faille pas en surfaire le mérite. Si les circonstances permettent d'envoyer les enfants dans l'une ou l'autre station pendant les mois d'été, on donnera la préférence aux bains alcalins (Reichenhall, Kreuznach, Kosen, Colberg)y aux bains chloro-sodiques acidulés (Rehme^ Nauluim^ Soden), et éventuellement pour les enfants faibles et anémiques aux bains ferrugineux (Driburg, Pyrmont, Schwalbach), Dans les thermes indifférents (TeplitZy Wildbad^ Ragaz^ Gastein), qui ne doivent d'ailleurs être employés qu'avec réserve, on obtient parfois des résultats, de même que chez des enfants plus âgés, dans les établissements hydrothérapiques.
Il y a très peu de chose à espérer de l'emploi des remèdes internes. On a recommandé tiodure cU potassium et la strychnine, cette dernière aussi sous forme d injection sous-cutanée (0,001 à 0,003 par jour).
Dans les cas anciens où il ne reste plus d'espoir d'une amélioration sensible de la paralysie, le traitement peut se borner à remonter et à fortifier l'état général du malade par le bon air et une alimentation appropriée.
La poliomyélite aiguë des adultes
(Paralysie spinale atrophique aiguë des adultes,)
Après qu'on eut été longtemps convaincu que la forme ci-dessus décrite de la paralysie spinale atrophique aiguë ne se rencontre que chez les enfants, des observations récentes de Mon Meycr, Du-
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chenne, Erb, F. Schultze, F. Miiller et d'autres ont établi que des cas morbides parfaitement analogues peuvent se présenter, quoique infiniment moins souvent, chez les adultes, et surtout chez des jeunes gens jusqu'à Tâge de 30 ans. Ce fait n'est plus l'objet d'aucun doute, surtout en présence de la démonstration anatotnique incontestable qui en a été faite par F. Schultze. Nous avons en effet déjà affirmé antérieurement qu'on y est allé trop à la légère pendant un certain temps avec le diagnostic de la poliomyélite aiguë, de même, comme nous le verrons tantôt, qu'avec celui de la poliomyélite chronique, et que nombre de cas diagnostiqués et publiés comme appartenant à la poliomyélite, devront certainement être comptés parmi la névrite primitive (v. p. 1 16). Depuis que nous savons que des processus de dégénérescence peuvent aussi d'une manière aiguë et subaiguë se développer primitivement dans les nerfs moteurs et que ces processus entraînent également une paralysie atrophique, la question de la poliomyélite demande à être révisée complètement sous la plupart de ses aspects, pour qu'on puisse en éliminer tout ce qui lui est étranger.
Le tableau morbide de la poliomyélite aiguë chez les adultes, pour autant qu'il résulte des rares observations à caractère authentique recueillies jusqu'à ce jour, ne se distingue naturellement pas dans ses traits essentiels de la forme infantile.
Très souvent il n'y a pas moyen de remonter à des circonstances étiologiqius; parfois un refroidissetnent^ un surmèpiement^ etc. semblent avoir favorisé la genèse de la maladie. On l'a observée plus fréquemment chez les hommes que chez les femmes.
L'affection débute également avec des symptômes initiaux d'une assez grande intensité, fièvre, céphalalgie, somnolence, délire, vomissements qui peuvent durer de quelques jours à i ou 2 semaines. Il est probable que les douleurs spontanées et violentes qu'on accuse très souvent dans les lombes, le dos et les membres se rapportent presque toujours au cas où une névrite primitive, et non pas la poliomyélite, constitue la lésion anatomique capitale. Ce premier stade achevé, on voit apparaître la paralysie qui se propage dans une étendue variable, le plus souvent par petites étapes, mais toujours avec assez de rapidité. Les muscles paralysés sont tout à fait flasques, les réflexes cutanés et tendineux font complètement défaut, bientôt se produit une atrophie prononcée et la réaction électrique de dégénérescence^ tandis que la sensibilité^ les fonctions urinaires et sexuelles restent normales.
La répartition de la paralysie offre certaines particularités qui doivent être brièvement mentionnées ici, attendu qu'elles peuvent être beaucoup mieux étudiées chez les adultes que chez les enfants.
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La paralysie peut être très vaste, elle peut frapper les quatre membres à la fois, ou bien se montrer sous forme paraplégique, et parfois sous forme monoplégique. Aux extrémités, on trouve avec une remarquable fréquence certaines combinaisons de paralysie musculaire sur lesquelles E. Remakale premier appelé l'attention. Comme les muscles simultanément paralysés ne reçoivent pas rinnervation des mêmes rameaux périphériques, mais concourent d'ordinaire à accomplir le même rôle fonctionnel, on doit supposer que les cellules ganglionnaires qui leur correspondent dansles colonnes antérieures de la moelle, sont situées à proximité les unes des autres, et ne pas avoir égard pour le moment au raccordement successif des prolongements périphériquesdecescellulesavec chacun des nerfs moteurs.Il estdigne de remarque, par exemple, que dans la paralysie de la zone crurale,Ie nerf couturier reste souvent tout à fait indemne, qu'à la jambe le muscle tibial antérieur d'une part, et de l'autre les péroniers et les extenseurs des orteils sont atteints isolément,qu'à l'avant-bras le long supinateur innervé par le nerf radial échappe, tandis que tous les autres muscles de la région antibrachiale postérieure sont paralysés (type antibrachial d'après E. Remak), qu'au contraire le supinateur peut être frappé seul ou concurremment avec le biceps, le brachial interne et le deltoïde (type Auméral à* diprhs E. Remak). Cette dernière forme de paralysie doit correspondre à une lésion myélique située à la hauteur de la quatrième et cinquième racine cervicale, et le type antibrachial à une lésion sise au niveau de la huitième racine cervicale et de la première dorsale. Le centre du système musculaire du mollet siège d'après Kahler et Pick à la hauteur de la quatrième et cinquième racine dorsale. Ferrier et Yeo ont, en expérimentant sur des singes à l'aide d'irritations portées sur les racines motrices antérieures de la moelle, obtenu des résultats qui concordent en grande partie avec les observations faites sur l'homme.
Sous le rapport du diagnostic il faudra à l'avenir prendre garde à la distinction qu'il y a à faire entre la poliomyélite et la polynévrite. Le point sur lequel on insistera le plus en ce cas,cesontles^47iri!firrj initiales et d'autres troubles de la sensibilité de légère intensité qui peuvent exister en même temps. Pour le reste la marche des deux maladies a une si grande analogie, qu'on en vient aisément à croire qu'elles sont, au point de vue de Yétiologie^ dans une parenté étroite et ne constituent que des formes différemment localisées de la même cause morbide (probablement infectieuse). Plusieurs observations tendent aussi i faire admettre qu'il existe peut être des formes de transition avec une lésion primitive portant simultanément sur la moelle épinière et sur les nerfs périphériques.
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ht pronostic n'est pas mauvais, vu qu'en beaucoup de circonstances on a observé une guérison complète, même après que des mois se sont révolus. Cependant il n'est pas bien certain que ces cas n'appartiennent pas à la névrite multiple. D'autre part on a vu persister les mêmes paralysies atrophîques et les mêmes contractures qu'on voit succéder à la paralysie spinale infantile.
Le traitement doit se guider selon les règles que nous avons exposées dans la paralysie infantile. On y associera, d'après les recommandations de quelques médecins, l'usage interne ou souscutané de Yergotine, F. Millier préconise une solution de 10,0 d'ergotine avec 0,02 de sulfate d'atropine, dont on injecte deux fois par jour ^ à I seringue de Pravaz.
La poliomyélite subaigue et chronique
(Paralysie spinale atrophique subaigue et chronique. Paralysie générale
spinale antérieure subaiguë [DucAenne].)
Si nos connaissances anatomiques concernant la poliomyélite aiguë chezl'adulte laissent beaucoup à désirer ,celles que nous possédons sur la poliomyélite subaîguë et chronique prise dans le sens des auteurs, présentent de plus nombreuses lacunes encore. Il est incontestable que cette affection a aussi été fréquemment confondue avec la névrite multiple et que pour toutes les maladies figurant sous le titre de i poliomyélite subaiguë > le diagnostic n'est pas à l'abri de toute critique. Nous allons donc nous borner à retracer en peu de mots le tableau morbide qu'on a considéré comme reflétant le mieux les traits de la maladie susdite, tout en laissant à l'avenir le soin d'en déterminer avec plus de précision et de fixité la base anatomique.
Dans les cas de l'espèce, il se développe d'ordinaire sans cause connue et sans aucun symptôme initial grave, mais dans un temps relativement court, dans l'espace de quelques jours, de quelques semaines tout au plus, une paralysie qui atteint les deux jambes pour commencer, et puis plus tard les deux bras. Les malades se plaignent d'abord de faiblesse dans les jambes, sont bientôt dans l'incapacité de marcher et ne quittent plus le lit. Peu de temps après, les mêmes désordres se montrent dans les bras et entraînent une paralysie plus ou moins complète. Quelquefois les malades sentent que les parties atteintes sont légèrement paresthésiées, pour le reste la sensibilité est parfaitement normale. Sous la pression les muscles paralysés sont parfois manifestement sensibles (symptômes névritiques ?). A la suite de la paralysie, ne tarde pas à se montrer une atrophie uniformément répandue, et parallèlement à celle-ci un abaissement marqué de la contractilité électrique, auquel succède une réaction de dégénères-
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cence partielle ou totale» quand le cas est grave. Les réflexes cutanés et tendineux sont très atténués, parfois complètement éteints. La vessie et le rectum restent intacts d'autre part et jamais ne se développe du ^^^^//i^j.Quelquefois on a noté une diminution notable de la sécrétion sudorale. Dans des cas rares on a vu la maladie se propager aux muscles de la nuque, des lèvres, de la langue et du pharynx.
Quand la maladie a atteint son apogée, on assiste d'ordinaire à un temps d'arrêt. La situation peut rester stationnaire pendant des mois et alors seulement commence une amélioration graduelle qui peut faire place à yxn^ gtiérison parfaite, mais qui est aussi capable de demeurer incomplète, de sorte que pendant toute la vie les malades en gardent un trouble de fonctions plus ou moins marqué. Une forme morbide qui autorise presque toujours un pronostic avantageux, c'est la informe moyenne de la poliomyélite chronique > décrite par Erb, laquelle ne donne lieu qu'à une réaction cU dégénérescence partielle dans les muscles paralysés. Néanmoins une tf^//^/jv»^j/^ est réservée à ces rares cas dans lesquels les muscles de la déglutition et de la respiration s'entreprennent à leur tour, quoique alors même la possibilité d'une amélioration ne soit pas complètement écartée.
Les faits pathologiques qui sont venus confirmer le diagnostic présumé d'une affection subaiguë (inflammatoire ?) à marche ascendante des cornes antérieures de la moelle, sont en nombre excessivement restreint, comme -nous l'avons dit, et tous ne peuvent pas être invoqués à ce titre sans quelque réserve. Cliniquement parlant, la maladie est parfaitement caractérisée et facile à diagnostiquer quand on y apporte l'attention et les connaissances requises. Mais quant à son substratum anatomique et aux rapports qui la rattachent à la poliomyélite aiguë et aux névrites primitives, il faut pour décider cette question de plus amples recherches.
Le traitement, comme il résulte de ce qui précède, est loin d'être sans espoir et c'est surtout à Yélectrot/iérapie qu'il appartiendrait de remettre aussi complètement et aussi promptement que possible les organes malades dans leur état primitif.
CHAPITRE ONZIÈME
La paralysie spinale ascendante aig^ë.
(Paralysie ascendante aiguë. Paralysie de Landry,)
Sous le nom de ^paralysie ascendante aiguë > Landry en 1859 a décrit une maladie qui en clinique se caractérise principalement en ce que les extrémités inférieures d'abord, puis peu après les extrémités supérieures et enfin une série de muscles innervés par la moelle
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allongée, sont atteints d'une paralysie à marche rapide, tandis que la sensibilité, ainsi que les fonctions vésicales et rectales demeurent intactes. La maladie est mortelle en beaucoup de cas ; cependant Texamen du système nerveux n'a pas jusqu'ici révélé le secret de la cause anatomique certaine de cette affection. Il paraît même, à considérer les investigations nombreuses et persévérantes qui ont eu cette maladie pour objet, qu'il n'est pas bien sûr qu'on parvienne à lui assigner une base anatomique univoque. La grande diversité des symptômes (v. plus bas la manière d'être des réflexes et de l'excitabilité électrique) tend plutôt à démontrer que le siège de la lésion n'est pas toujours le même. Malgré cela nous ne pouvons nier l'affinité clinique qui existe entre la plupart des cas, et nous devons faire remarquer qu'il est possible que la même cause morbifique n'élit pas toujours domicile dans un endroit identique. Nous pouvons donc parfaitement admettre Yunité étiologique de la « paralysie ascendante aiguë > sans conclure de là que toutes les entités morbides de ce nom concordent entièrement dans toutes leurs particularités cliniques et anatomiques.
Tableau morbide général et symptômes. — La paralysie ascendante aiguë frappe de préférence des personnes fortes et saines, en pleine jeunesse ou dans l'âge mûr, entre 20 et 35 ans. Quelques cas cependant appartiennent à l'enfance et à la vieillesse. Chez l'homme elle semble sévir plus souvent que chez la femme.
La maladie débute presque toujours avec certains prodromes^ consistant en un malaise général^ de légers mouvements fébriles^ de la céphalalgie^ de \ inappétence^ et parfois dans le dos et les membres des douleurs qui ressemblent à des élancements et des déchirures. Après que ces prodromes ont duré quelques jours, plus rarement quelques mois, avec une intensité modérée ou avec une acuité telle que les malades ont dû se mettre au lit, il se déclare tantôt brusquement, tantôt par degrés successifs, une parésie d'abord d'une jambe, puis de l'autre, qui s'accentue rapidement et fait place en peu de jours à MVi^ paraplégie motrice ^^x^sofiit complète.
Ijà, paralysie est presque toujours de nature ^^^^i/^. On peut mouvoir les jambes passivement sans rencontrer la moindre résistance, et sans que les muscles se tendent, soit activement soit par voie réflexe. Leur contractilité électrique reste en beaucoup de cas entièrement normale^ cependant il arrive parfois que la contractilité f aradique baisse promptement (il n'est pas démontré encore qu'il se produit de la réaction complète de dégénérescence). Les réflexes (cutanés et tendineux) paraissent le plus souvent être atténués ou totalement éteints ; il y a pourtant quelques exceptions à cette règle.
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La sensibilité est tout à fait intacte d'ordinaire. Néanmoins elle peut présenter aussi de légères modifications et exceptionnellement il y a de Tanestbésie prononcée. On a observé quelquefois un retard marqué dans la transmission des impressions. On n'a pas noté de changements du côté des organes des sens. Parfois un œdème I^er se montre aux jambes, lequel doit probablement être considéré comme un trouble vasomoteur. hcs fortes transpirations dont souffrent beaucoup de malades méritent encore d'être signalées à l'attention. Dans la plupart des cas la vessie et le rectum ne présentent aucun dérangement ou seulement quelque désordre fonctionnel léger et transitoire.
Peu de temps après que les jambes se sont entreprises, les bras commencent aussi à devenir parétiques. La faiblesse motrice se manifeste d'abord dans l'un des bras et puis dans l'autre, pour se transformer également en une paralysie presque complète. La sensibilité, les réflexes et la contractilité électrique se comportent exactement comme aux extrémités inférieures. En même temps que les muscles des bras, avant eux peut-être, les muscles du tronc sont frappés à leur tour. Les malades ne savent plus se redresser dans leur lit, ou se coucher sur le côté, etc. On a aussi vu \9l paralysie envahir les muscles du cou et de la nuque.
Le troisième et dernier stade de la maladie se caractérise par les troubles de la respiration et les symptômes bulbaires. Il se produit des signes évidents d'une paralysie commençante de la respiration : celleci devient plus laborieuse et plus pénible, les mouvements du diaphragme perdent peu à peu en amplitude, les secousses de la toux s'affaiblissent Des désordres de la déglutition et du langage articulé, de la parésie du voile du palais et des lèvres peuvent se montrer aussi. Dans quelques cas rares on a vu se produire de la paralysie faciale et des troubles dans les muscles de FœiL Cet état s'aggrave en suivant un cours aigu et, comme il a été dit, la mort ne tarde pas d'arriver.
Outre les s}rmptômes mentionnés jusqu'ici et qui se rapportent au système nerveux, on rencontre dans presque tous les cas, certains autres phénomènes qui, pour être peu marquants, n'en sont pas moins d'une grande valeur pour porter un jugement sur la maladie. Et d'abord \2l fièvre. La chaleur est le plus souvent accrue dès le commencement ; passagèrement elle peut même monter à une grande hauteur (jusqu'à 40^ c. environ), plus tard elle oscille entre 38^* et 39^, pour tomber plus bas encore jusqu'à la normale. De tous les organes internes, c'est la rate qui subit les plus fréquentes modifications. Elle gonfle d'ordinaire à un degré modéré, mais pourtant
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dans des proportions susceptibles d'être déterminées. Il y a d'ailleurs assez fréquemment une légère albtiminurie,
La durée totale de la maladie, dans les cas à issue funeste, n'est d'ordinaire que de quelques jours, en général de 8 à 14 jours, rarement davantage. Heureusement la mort n'est pas la règle. La maladie peut en tout temps, même sous l'imminence des plus formidables symptômes, faire une halte. Alors la paralysie ne progresse plus, les troubles existants rétrocèdent à pas lents, et après quelques semaines la guérison a lieu. D'ordinaire pourtant il se passe un temps assez long avant que les malades aient récupéré le plein exercice de leurs forces.
Anatomie pathologique et pathogénie. — Si nous envisageons dans son ensemble le tableau morbide de la paralysie aiguë ascendante, l'idée s'impose inéluctablement qu*il s'agit dans l'espèce d'une infection aiguë du corps aveclocalisation prédominante dans le système nerveux moteur, idée dont la primeur appartient à Westphal. Le malaise général par lequel s'ouvre la scène morbide concorde parfaitement avec le stade de début de tant d'autres maladies aiguës infectieuses. D'autre part la fièvre, l'intumescence aiguë de la rate, l'albuminurie qu'on observe quelquefois, ne peuvent, en conformité des idées actuelles, s'interpréter autrement que dans le sens de l'hypothèse susdite.
Il est vrai que l'examen anatomique n'est pas venu jusqu'à cette heure confirmer cette supposition. Il n'y a jusqu'à présent qu'un seul et unique cas très remarquable, publié par Baumgarten, et dans lequel la moelle épinière présentait une infinité de bâtonnets analogues à ceux du sang de rate. Quoi qu'il en soit, les résultats anatomiques complètement négatifs dans nombre de cas, semblent indiquer que nous devons avant tout chercher la cause des symptômes nerveux graves dans un désordre de fonction provoqué par une influence toxique {infectieuse). Nous avons déjà fait observer plus haut que le point où se fixe le principe infectieux n'est pas toujours identiquement le même. La manière d'être des réflexes et l'extinction rapide de l'excitabilité électrique, concurremment avec les douleurs au début, font présumer à bon droit que le mal a parfois pour principal siège les nerfs moteurs de la périphérie du corps et que conséquemment l'affection forme le degré le plus aigu de la 4: névrite multiple > infectieuse (v. y.). Des recherches anatomiques plus précises dirigées dans ce sens vont peut-être fournir à cette hypothèse des points d'appui positifs. Dans d'autres circonstances, au contraire, ce sont, selon toute apparence, les parties motrices de la moelle (cordons latéraux, colonnes grises antérieures) qui sont atteintes de
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préférence, comme le démontre la découverte d'une affection myélitique aiguë faite à diverses reprises dans ces régions (par R. Schuitze et F. Schuitze, Von den Velden).
Diagnostic et pronostic. — En présence de toute paralysie des extrémités inférieures à début brusque et accompagnée de phénomènes généraux et de fièvre, il faut songer à l'éventualité d'une paralysie aiguë ascendante. Cependant il n'y a que'Ia marche subséquente de la maladie qui puisse confirmer cette supposition. Si sous la désignation susdite on ne comprend qu'un complexus de symptômes cliniques parfaitement caractérisés, le diagjwstic sera toujours facile à porter, tout en tenant compte des particularités mentionnées plus haut. Mais il sera plus difficile de préciser si ce complexus ne retrace pas plutôt le tableau morbide d'une névrite aiguë multiple que celui d'une paralysie aiguë ascendante. Il n'y a que l'analyse minutieuse de chacun des symptômes, surtout de la manière d'être de la sensibilité (douleurs, anesthésies), des réflexes et de l'excitabilité électrique, qui permettra de résoudre ce problème.
Le pronostic doit au début être posé avec la plus grande réserve et surtout on devra songer à la possibilité d'une issue promptement mortelle. Si l'on a le bonheur de dépasser le premier stade d'acuité et qu'une franche halte se déclare dans la marche progressive de la paralysie, le pronostic se rassénère, puisqu'il ouvre la perspective d'un rétablissement complet.
Traitement — Il n'y a pas moyen de dire si un i traitement dérivatif > appliqué énergiquement au début de la maladie, peut avoir de l'utilité. On a recommandé des ventouses sèches U long de la colonne vertébrale et même l'emploi du fer rougi. Nous aurions de la peine à prendre cette dernière décision. On fait mieux de préconiser dts frictions avec r onguent gris (2,0 à 3,0 grammes par jour comme dans la cure antisyphilitique par friction). Parmi les médicaments internes on donnera en outre Yiodure de potassium ou rergotine. Il convient aussi de commencer de bonne heure avec le traitement galvaniqne (galvanisation au dos et à la périphérie). Si de menaçants accès de dyspnée se montrent, l'excitation électrique du nerf phrénique et des muscles de la respiration procure quelquefois du soulagement aux malades.
Dès qu'il se déclare un temps d'arrêt,on aura recours au traitement électrique et à l'usage des bains pour hâter la convalescence.
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CHAPITRE DOUZIÈME
Néoplasmes de la moelle et de ses enveloppes.
Anatomie pathologique. — Il est rare qu'on rencontre des tumeurs dans la moelle, La néoplasie primitive qui s'y présente le plus fréquemment, c'est le gliome qui a probablement son point de départ dans la névroglie et est constitué par une tuméfaction riche en cellules et en tissu vasculaire. Il n'est pas rare qu'on trouve dans les gliomes des points de ramollissement secondaire (formation de vacuités, v. le chap. suiv.) et des héntorrhagies, La tumeur siège le plus souvent dans la moelle- cervicale et la partie supérieure de la moelle dorsale^ elle peut s'étendre assez loin dans le sens de la longueur et acquérir un diamètre transversal de plusieurs centimètres.
Rappelons encore, parmi les autres néoplasmes de la moelle, les tubercules isolés^ les syphilomes et les myxomes (myxosarcomes).
On a trouvé dans les méninges spinalesdes sarcomes,dcs^bromes,des . lipomes^ des myxomes et des sypkilomes. Le carcinome qui émane des vertèbres peut aussi se communiquer aux méninges rachidiennes par envahissement direct. Le tissu myéllque lui-même présente souvent, à l'endroit correspondant au siège de la néoplasie méningée, des signes évidents de compression et de la dégénérescence secondaire qui en dépend.
Nous savons bien peu de chose sur la cause des néoplasies de la moelle. Il importe de remarquer seulement que dans les observations de gliome myélique, on a très souvent noté qu'un traumatisme {cYiMt^ sur le dos, etc.) avait précédé l'éclosion des premiers symptômes.
Symptômes et marche morbide. — Il n'est pas possible de tracer une image morbide générale des tumeurs de la moelle, attendu que naturellement les symptômes doivent différer dans chaque cas, d'après le siège et l'étendue du néoplasme.
En cas de tumeur méningée les manifestations de la compression myélique sont souvent prédominantes. Au commencement, on observe des « symptômes radiculaires » prononcés, c'est-à-dire des douleurs irradiées, de la raideur^ d^s pares t/tésies^ des anesthésies^ttc. Dans la suite se déclarent les conséquences de la compression de la moelle : l'affaiblissement de la motilité qui peut s'accentuer jusqu'à constituer une paraplégie totale de la motilité et de la sensibilité. Nous ne pouvons pas revenir ici sur les particularités qui distinguent les divers cas. Elles ressortent d'elles-mêmes des lois générales sur la localisation des symptômes spinaux.
En cas de tumeur de la substance propre de la moelle^ les symp-
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tomes prononcés d'irritation sensible font le plus souvent défaut au début. Peu à peu on voit se dessiner un tableau morbide spinal complexe, dans lequel peuvent figfurer, pour chaque cas en particulier, toiis les symptômes que nous avons mentionnés en détail à propos de la description de la myélite chronique diffuse. Le diagnostic différentiel entre la tumeur myélique et la myélite transversale est en réalité le plus souvent impossible. Il existe toutefois certaines particularités dans le tableau morbide, qui inclinent quelquefois à faire croire à la présence d'une tumeur. De ce nombre est principalement le développement asymétrique des symptômes des deux côtés de la moelle, lequel marque le début de la maladie. Comme la tumeur peut dans le principe ne se former que dans une moitié de Taxe spinal (ce qui n'a presque jamais lieu pour la myélite), il se fait qu'elle donne souvent lieu, d'une manière plus ou moins nette, aux signes d'une lésion myélique unilatérale (v. chap. XV). De plus on remarque parfois une certaine fluctuation dans les symptômes, des améliorations suivies d'aggravations subites, phénomènes qu'il faut, selon toute apparence, rapporter à' des variations de la turgescence vasculaire, ou à des extravasations sanguines qui s'opèrent dans l'intérieur de la trame de la tumeur. Quoi qu'il en soit, le diagnostic d'une tumeur myélique ne peut se porter qu'avec un certain degré de probabilité. Pour juger du siège et de l'étendue de la tumeur, on se guidera entièrement d'après les règles applicables au diagnostic des différentes formes de myélite. Quant à la nature de la tumeur, il n'y a pas moyen d'avancer quelque chose de précis à cet égard.
Le pronostic des tumeurs myéliques est foncièrement mauvais.La maladie traîne parfois pendant des années, mais la terminaison en est constamment mortelle (marasme, cysto-pyélite, décubitus). Le traitement est purement symptomatique et semblable à celui de la myélite chronique. S'il y a un soupçon de syphilis antérieure, il faut de toute nécessité instituer un traitement énergique à l'aide de frictions mercurielles et donner l'iodure de potassium à l'intérieur.
CHAPITRE TREIZIÈME
Formation de vacuités et de fentes dans la moelle.
Anatomie pathologique et pathogénie. — I*es cavités anormales qui se rencontrent dans la moelle, sont dues à une dilatation du canal central (hydromyélic), ou bien elles se développent en dehors et à côté de lui {syringofnyélie). L'hydromyélie vraie se reconnaît à ce que l'espace vide occupe le milieu de la moelle, à l'endroit du
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canal central et qu'il est tapissé d'un revêtement épithélîal cylindrique. On découvre assez souvent des hydromyéliês d'un faible degré, formées par un canal central dont le diamètre atteint de I à ij^ Mm. La dilatation ne porte d'ordinaire que sur une partie de la moelle. Les degrés plus considérables d'hydromyélie où le canal central s'élargit jusqu'à J^ à i Ctîm. sont beaucoup plus rares. En ces cas la substance propre de la moelle est compromise par la pression qui s'exerce sur elle de dedans en dehors.
On explique la genèse de V hydromyélie en admettant, d'après les idées de Leyden, au moins pour une partie des cas, des anomalies de dêitehppement du canal central. Il est évident que ce n'est que par exception qu'il peut être question &un processus de stagnaiion.comme Langhans l'a trouvé en quelques cas, et dont la cause consisterait en un excès de pression dans le ventricule postérieur du cerveau (tumeurs, etc.).
Il n'est plus douteux, après les recherches de Westphal, Simon et F. Schultze, que la majeure part des syringomyélies ne procèdent de la destruction de masses gliomateuses exubérantes. Il s'agit de formations centrales de gliomes qui émergent probablement de l'épend)rme du canal central ou du voisinage de celui-ci et qui, en se fondant, donnent lieu à une cavité secondaire. En ces cas on peut encore retrouver sur le pourtour du vide qui s'est formé, des masses gliomateuses de nouvelle formation en partie détruites, et en paitie en voie de prolifération. La cavité occupe le plus souvent une position presque centrale et se prolonge d'ordinaire dans la substance des cordons postérieurs. Dans le sens de la longueur elle peut s'étendre à une grande partie de la moelle.
S]rinptômes cliniques. — On ne saurait tracer un tableau morbide uniformément adapté à toutes les vacuités que présente la moelle, attendu que naturellement les symptômes diflfèrent considérablement d'après le siège et l'étendue de la malformation. Les dilatations légères du canal central peuvent passer entièrement inaperçues. Quand les dilatations sont étendues au point de compromettre grandement la substance myéliquc avoisinante, on voit surgir un cortège symptomatîque de graves complications spinales qu'il n'est presque jamais possible d'interpréter correctement du vivant des malades. Si les cordons et les cornes postérieures souffrent le plus de la formation delacavité,cesont les troubles fonctionnels dérivant de ces parties qui apparaissent tout d'abord. Dans l'exemple mémorable d'anesthésie généralisée, dont nous devons la description à Spath et à Schiippel, on trouva à l'autopsie une syringomyélie s'étendant au loin dans l'axe spinal. Dans d'autres cas, où la substance grise des cornes antérieures
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est la principale intéressée, il se forme des paralysies atrophtques étendues, de manière à reproduire l'image de la sclérose latérale amyotrophique. C'est surtout quand il s'agit d'un tableau morbide compliqué de paralysies atrophiques des extrémités supérieures, qu'il faut songer à la possibilité d'une syringomyélie.Toutefoîs le diagnostic ne peut jamais être posé avec certitude, mais on doit se borner à le présumer après élimination de toutes les autres éventualités.
Le pronostic est nécessairement très défavorable. La marche cependant est très lente et compatible avec de longues périodes de halte trompeuse.
Le traitement s'adresse uniquement aux symptômes. Il est le même que pour la myélite chronique.
APPENDICE. — Splna blflda.
(Hydrorrhachis^ Myélocèle^ MéningocèU.)
On entend par spina bifida une fente congénitale, due à un vice d'organisation et située à la partie postérieure des arcs vertébraux avec issue herniaire du sac de la dure-mère. Cette malformation siège le plus souvent à la région sacrée ou lombaire. La tumeur est rarement assez grande pour entraver l'accouchement. Les enfants affligés de spina bifida viennent d'ordinaire normalement au monde et ce n'est qu'après la naissance qu'on aperçoit dans la région du sacrum une grosseur qui vsi depuis la dimension d'une petite noix jusqu'à celle d'un poing et plus encore. La peau qui recouvre la tumeur, est parfois dans son état naturel, dans d'autres cas elle est fortement tendue et injectée. Si l'occasion se présente de faire une dissection exacte de la tumeur, on rencontre d'ordinaire au-dessous de la peau, le sac de la dure-mère qui fait saillie et l'arachnoïde immédiatement après lui. Il est rare que la dure-mère soit fendue à son tour, de sorte que le sac est uniquement formé par l'arachnoïde. La poche est remplie d'une sérosité claire, complètement identique au liquide céphalo-rachidien. Dans des cas peu fréquents, il existe en même temps une dilatation du canal central (hydromyélie); alors la substance même de la moelle est atrophiée dans une étendue plus ou moins grande, et le canal central communique directement avec la cavité du spina bifida. Dans les autres circonstances la moelle reste normale ; parfois elle adhère par son bout inférieur à un endroit du sac. Pour ce qui concerne les nombreux détails d'anatomie et d'embryogénésie, nous renvoyons aux ouvrages d'anatomie pathologique.
Quant aux symptôpnes cliniques du spina bifida, la plupart des
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enfants, à part la malformation, sont, au début, dans un état parfaitement normal. La tumeur elle-même est d'ordinaire tendue au toucher. Si on la comprime avec la main, on refoule parfois une partie de son contenu dans le canal vertébral. Il en résulte une augmentation de la pression intracérébrale et on remarque, outre la réduction du spina-bifida,un accroissement de tension des fontanelles et en même temps de la somnolence, des spasmes musculaires, une modification du pouls et des mouvements respiratoires, qui demande impérieusement la cessation de cette expérience laquelle n'est pas sans danger. Au cas où ces symptômes ne se produiraient pas, on peut en inférer que le sac s'est complètement séparé de la cavité arachnoTdienne et s'est oblitéré au lieu de la coarctation.
Il est rare que l'état de d'enfant reste normal dans la suite.D'ordinaire la tumeur s'accroît lentement et on voit se produire peu à peu les suites de la compression qui s'exerce sur la moelle ou sur la queue de cheval: des paralysies, des anesthésies,des troubles urinaires, des eschares etc. qui 'conduisent finalement à la mort. Plus souvent encore le sac se irise, ou bien ses parois sUnflamment et la tnéningite purulente qui s'ensuit amène la terminaison funeste.
En conséquence, \^ pronostic de la plupart des cas de spina bifida est défavorable, quand Yintervention chirurgicale ne parvient pas à opérer la g^érison. En faisant la compression méthodique du sac, en pratiquant la ponction suivie de l'évacuation de la sérosité et de l'injection iodée, pour obtenir l'oblitération du sac, on est parvenu à guérir la maladie en beaucoup de cas. Cependant le traitement opératoire du spina bifida recèle d'autre part beaucoup de dangers (méningite), de sorte qu'outre les résultats avantageux, il y a aussi de nombreux insuccès à enregistrer. Nous ne pouvons entrer ici dans les détails des méthodes chirurgicales de traitement du spina bifida : on en trouvera l'exposé dans les ouvrages de chirurgie.
CHAPITRE QUATORZIÈME
Les dégénérescences secondaires de la moelle.
Quoique les dégénérescences secondaires qui se rencontrent dans la moelle n'aient de l'intérêt qu'au point de vue surtout de l'anatomie, nous devons néanmoins en donner une courte description, d'une part parce que quelques auteurs leur attribuent une signification clinique^ et de l'autre parce que l'étude des dégénérescences secondaires a été le point de départ de toutes nos connaissances actuelles sur les maladies systématisées de la moelle.
I. Dégénéresunce secondaire de la tnoelle à la suite de lésions céré-
braies. Nous savons déjà (cf. p. 74) que toute léiion des grosses cellules motrices ganglionnaires de< cornes antérieures de la moelle et toute interruption de quelque durée portant sur la conductibilité des nerfs moteurs eux-mêmes, entraînent a leur suite une dégénérescence secondaire du sec;ment des fibres motrices qui se dirige dans lesen; de la périphérie. Comme cause de cette dégénérciicence, ainsi que nous l'avons vu, on admet urc « influence trophique > de la part des cellules ganglionnaires susdites sur les fibres motrices qui en partent, de façon que ces dernières dégénèrent, quand l'afFiux de cette action trophique est intercepté, ou bien quand les cellules ganglionnaires dotées de cette vertu trophique, sont elles-mêmci détruites.Or il existe des conditions parfaitement analogues pour ce qui concerne le premier dcî grands segments de la voie de conduction motrice (la voie pyramidale des cordons latéraux),celuiqui s'étend depuis la couche corticale du cerveau jusqu'aux cornes antérieuresde la moelle. Les grande^ cellules ganglionnaires de la couche motrice corticale du cerveau exercent également sur les fibres motrices qui en sortent une influence trophique qui se continue jusqu'aux cellules ganglionnaires motrices de la moelle.Quand donc la couche corticale motrice du cerveau elle-même ou un endroit quelconque de la voie motrice intracérébrale (la couronne rayonnante des fibres motrices, la capsule interne, le pédoncule cérébral, la protubérance" e^t le siège d'une lésion qui intercepte le courant ncr- /Ç^Xp\ veux, il se produit nécessairement une dégénère--
l? ■ \J cence descendante secondaire des fibres motrices \^à!j' S"'' tout leur parcours vers le bas, jusqu'aux cor-
Fij*. ji n^nfrtwnw nes antérieures de la substance grise (exclusivevpiu prraniiiiain à u. tuiie ment). Conséquemment cette dégàtérescence JrV. ml'hâni-piH'n Biuche. L^ daire descendante de la voie pyramidale se trouve Eî'L^ïk ™inorti<dro[«dî dans la pyramide du même côté oïi siège le foyer quàkiBnicinf*riciirci/"ta Riorbide cérébral. Partant dc cc point.on peut pouT- "lï py °-i"!!Sï du cordM suivre la dégénérescence pour la majeure partie le 3!i^ d™ î 'mofik" jÙtqS^au' long du cordon latéral de la moelle sur le côtéopmtorLmtarre (t s'a "° posé (di'gi'nérescence secondaire de la voi£ pynvn:-
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dale croisée des cordons latéraux v. fig. 36), tandis qu'il se rencontre aussi en beaucoup de cas une dégénérescence secondaire moins prononcée dans le cordon myélique antérieur du même côté (dégénèrescenu secondaire de la voie pyramidale non croisée des cordons latéraux). Comme le prouvent les recherches de Flechsîg, le chiffre proportionnel des fibres croisées des cordons latéraux et des fibres qui restent non croisées des cordons antérieurs, varie d'après les individus dans de certaines limites. Quand il n'existe pour ainsi dire pas de voie pyramidale des cordons antérieurs, c'est-à-dire quand toutes les fibres motrices à l'endroit de la décussation des pyramides passent dans le cordon latéral du côté opposé, il va sans dire qu'il y a absence complète de dégénérescence descendante dans le cordon antérieur.
2. Dégénérescences secondaires de la moelle dans Us affections transverses de la moelle elle-même. Si en un point quelconque de la moelle, siège une affection qui atteint dans une étendue plus ou moins grande l'ensemble de sa surface de section, l'interruption de la conductibilité qui frappe les fibres situées à cet endroit, a égalenrient pour effet un travail de dégénérescence secondaire dont on peut poursuivre la marche aussi bien dans une direction ascendante que dans le sens descendant (v, fig. 37). Ce sont d'ordinaire la myélite transversale^ la compression et les tumeurs de la moelle qui donnent nai^ssinct auxdégénérescences secondaires. CeWes-ci naturellement ne dépendent jamais àe \a nature de la lésion, mais bien de son siège seulement et de l'interruption de conductibilité qui en résulte de ce chef
Cette dégénérescence descendante secondaire scconddre asfendïm?°S
..... . . •»/ j. A.j^i- descendante à la suite d'une
atteint les votes pyramidales exactement de la affection transvene de u
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même manière que nous venons de 1 exposer pour UdorsaG: ve» le haut ce les dégénérescences consécutives aux foyers céré- îS'VoTes'^c'éXikuiiâ'^qS braux. Mais comme l'affection primitive frappe Ss"^1,1fs1y,?miSîir dS communément la voie pyramidale des deux côtés, ~'**°"» ^^"^^ il s'ensuit évidemment que la dégénérescence secondaire descendante se développe simultanément dans l'une et l'autre des voies pyramidales des cordons latéraux^ et aussi dans la voie pyramidale du cordon
antérieur, si tant est qu'il en existe une au-dessous de l'endroit de
la lésion.
La dégénérescence secondaire ascendante qui se développe vers le
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haut à partir du point primitivement atteint, affecte deux systèmes de fibres, les cordons dits de Goll (le segment interne du cordon postérieur) et en même temps les voies cérébelleuses des cordons latéraux situées à la périphérie des cordons latéraux, du côté externe des voies pyramidales de ces cordons. Les deux tractus de fibres que nous venons de nommer et qui marchent dans un sens centripète, doivent par conséquent recevoir leur influence trophique de la part de cellules ganglionnaires dont la situation est plus périphérique. Les rapports qui relient les cordons deGoU à la substance grise (ganglions spinaux? cornes postérieures ?) ne sont pas encore plus intimement connus. Les fibres au contraire des cordons latéraux qui se continuent dans le cer\'elet, sont certainement en connexion avec les cellules des colonnes de Clarke, Aussi quand ces dernières sont détruites par quelque processus siégeant dans la moelle dorsale inférieure ou dans la moelle lombaire supérieure, il se forme une dégénérescence ascendante des voies cérébelleuses des cordons latéraux laquelle on peut poursuivre vers le haut jusque dans le corps restiforme. La marche ultérieure des fibres dans le cervelet n'est pas encore bien connue.
Si Ton ne peut trouver d'expression clinique à la dégénérescence ascendante secondaire, les auteurs français (Charcot, etc.) ont fait admettre l'opinion généralement reçue que la dégénérescence dtscendante provoque des symptômes cliniques déterminés. On lui rapporte surtout les contractures secondaires et V exagération des réfims tendineux qui se produisent dans les membres paralysés à la suite de l'hémiplégie. Nous verrons plus loin que cette idée n'est pas démontrée du tout et n'a pour elle aucune probabilité, de telle façon qui notre avis, la dégénérescence descendante est également destituée de toute expression clinique véritable.
3. Dégénérescence secondaire dans la moelle à la suite de plaies dt la queue de clieval, — Après des blessures de la queue de cheval (par exemple des fractures ou la carie des vertèbres lombaires inférieures et du sacrum, des néoplasmes de cette région), quand il existe pendant quelque temps une véritable solution de continuité des fibres, il se forme dans la moelle une dégénérescence ascendante secondaire qui dépend exclusivement d'une lésion des fibres radiculaires postérieures qui sont en jeu. Cette dégénérescence est par conséquent limitée aux cordons postérieurs de l'axe spinal et présente dans son développement une grande analogie avec le travail dégénératif qu'on rencontre dans le tabès. Dans la moelle lombaire les cordons postérieurs sont dégénérés pour la plus grande part, à l'exception d'une petite zone médiane et du segment qui est le plus antérieur (voir fig. 29). En remontant plus haut, la dégénérescence devient de plus
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en plus étroite et finît dans la moelle cervicale par se restreindre aux < cordons de GoU >. Cet état de chose constitue une nouvelle preuve en faveur de la vérité de Tassertion émise par Singer, Kah- 1er et d'autres et consistant à dire que les cordons de Goll sont le prolongement des fibres émanées des zones radiculaires de la moelle lombaire (v. p. 9).
CHAPITRE QUINZIÈME
La lésion unilatérale de la moelle.
(Paralysie spinale de Brawn-Séquard,)
La paralysie latéralisée n'est pas à proprement parler une maladie de la moelle, mais un complexus sytnptomatique particulier qui se produit chaque fois que, par suite d'une affection quelconque, la conductibilité est interrompue dans une des moitiés de Vaxe spinal. Comme Brown-Séquard le premier a le mieux étudié cet ensemble de symptômes au point de vue expérimental et clinique, on a appelé le tableau morbide en question du nom de « paralysie de Brown- Séquard >. On l'observe le plus souvent et dans sa forme la plus pure en cas de blessures de la moelle. Des coups de couteau, de poignard, etc., ont fréquemment déjà occasionné des sections de la moelle qui en entament justement la moitié. D'autre part des processus inflammatoires^ des compressions et surtout des tumeurs de la moelle peuvent, pendant plus ou moins de temps au cours de leur développement, donner lieu d'une manière plus ou moins nette aux symptômes de la lésion unilatérale.
La modalité symptomatique de la lésion sémilatérale ressort clairement de la marche que suivent les fibres dans l'axe médullaire. Dans la figure schématique ci-contre (v. fig. 38) v indique les fibres motrices des racines antérieures et h les fibres sensibles des racines postërieures.Commenousravonsdéjàdit,les fibres sensibles^ passent immédiatement du côté opposé de la moelle, et s'entrecroisent par conséquent avec les fibres sensibles correspondantes de ce côté. Les fibres motrices v au contraire sans s'entrecroiser montent directement dans la moelle (surtout dans le cordon latéral) du côté par où elles sont entrées. Si maintenant du côté droit par ex. de la moelle, le point a est le siège d'une affection (soit une section semilatérale) la marche des fibres motrices qui proviennent du côté droite de même que celle des fibres sensibles qui viennent du côté gauche^ est interceptée. Il résulte de là que du côté du corps où siège la lésion myélique^U doit se produire une paralysie motrice et une paralysie de la sensibilité {^nesthé^ie), du côté opposé. Siraffcction réside dans la
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moelle dorsale ou lombaire, la jambe du côté atteint est paralysée du mouvement, et la jambe de l'autre côte est anesthésiëe. Si la lésion occupe la moelle cervicale au-dessus du lieu d'immergence des nerfs des extrémités supérieures, le bras et la jambe sont tous deux paralysés du mouvement, du côté de la lésion (hémiplégie spina/e), tandis que le bras et la jambe sont anesthésiés du cdtë opposé, quoique susceptibles de se mouvoir normalement.
En examinant de plus près, on remarque encore d'autres particularités intéressantes au point de vue de la physiologie. Non seulef.^.^ y ti ment la sensibilité est le plus sou-
I 4 * \ \\ vent normale du côté en résolutioH,
' ' i- -L -J- mais il existe même en cet en-
droit une hyperesthiiit prononcée envers tous les modes d'excitation, ou du moins envers quelques-uns d'entre eux. De Itères piqûres d'épingle provoquent déjà de vives douleurs et la titillation de la plante du pied est ressentie d'une manière excessivement vive. Il n'y a que le sens musculaire (la conscience des mouvements passivement imprimés) qui fasse exception d'une manière remarquable, vu qu'il est d'ordinaire considérablement abaissi du côté paralysé. Nous ne pouvons expliquer ce fait qu'en admettant, avec Brown-Séquard, Bj- .a .......... . ., que les fibres qui président i la
'^™^'» "u'fd» «la imKip«iM reia dt coodoe- sensibilité musculairc (v. 2 et 2 Wrtr-RKiM uii.*-R»QB. pML i-voindc danslafîg.38),à l'opposéde toutcs •■iuintuciiiuR.]-VDici<i< i> HiiiibïiiK cauDâi les autres fibres sensibles, parcou-
k droiir. i', )', j'n Lt< miiBO noialliiiuche. La , , ,, , , .
(Uchft indiqacni le dircdion de la «uJnciûD piir. Tcnt la moelle SOUS s entrtcnnser, "■ tout comme les fibres motrices.
Au-dessus de la région cutanée atteinte d'hyperesthésîe, on rencontre d'ordinaire une étroite zone anestftésique (v. fig. 36, b) et puis, surmontant celle-ci, une autre bande hyperesthésique plus étroite (v, fig. 39, c). La zone anesthésîque est facile à expliquer. Elle correspond exactement à la hauteur de la lésion myélique, à savoir aux nerfs sensibles provenant de ce même côté et qui sont atteints juste au moment de leur entrée dans la moelle. D'un autre côté, on manque
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encore de renseignements suffisants pour expliquer l'hyperesthésie du côté paralysé et la mince bande supérieure d'hyperesthësie.
Les réflexes, surtout les réflexes tendineux, sont d'ordinaire exagérés du côté paralysé. On observe souvent de ce même côté le phénomène du pied d'une manière prononcée, symptôme qu'on doit expliquer par la suppression des influences inhibitoires des réflexes, lesquelles descendent de plus haut.
Enfin on constate encore, du côté de la lésion, les signes d'une paralysie vasontotrice, consistant surtout en une élévation remarquable de \&.chaleur cutanée (jusqu'à i" c, et au-delà).
Sur le côté anesthésié, au contraire, la motilité est parfaitement normale, '
comme il a étédit, dans les cas exempts de complication, dç même que le sens musculaire, à l'inverse des autres modalités sensibles. Au-dessus du territoire anesthésié, on peut rencontrer également ici une mince zone hyperesthésique (v. fig. 39, <r). Les réflexes sont le plus souvent normaux ou peu exagérés.
Parmi les autres symptômes spinaux, mentionnons encore les troubles de la miction et de la défécation qui se montrent presque toujours, les douleurs névralgiquesqui prédominent tantôt d'un
côté, tantôt de l'autre, les atrophies pi^. ^^ R™<™uri™ <cM..ti<,» museulaires,\es modifications de Vexci- ^^SSt?". f. ^."So'îîïï'. (U"^ tahilité électrique. Tous ces symptômes ("i •!»«• Erb). La «ri« abiLqnn ind^^.nl ne sont pas caractéristiques de la lésion 'i™'", '«"'i'"' r»n"'h£v« cnunfc; ic semitatérale comme telle et s'expliquent toujours facilemcntdans un casdonné,par l'emplacement qu'occupe la maladie. Il faut remarquer en outre que le tableau symptomatique de la lésion latéralisée ne se présente pas toujours à l'état de pureté parfaite, maïs ne se révèle que par quelques grands traits saillants.
Nous n'avons rien à ajouter sur \^ pronostic et le traitement de la lésion latéralisée, attendu qu'ils dépendent essentiellement de la nature de la maladie fondamentale.
CHAPITRE PREMIER
La paralysie bulbaire progressive.
(Paralysie glosso4abio4aryngée,)
Nous sommes redevables à Duchenne (1860) de la première bonne description clinique de cette maladie, qui à Tîmitation de Wachs* muth (1864) est de nos jours presque généralement désignée du nom de paralysie bulbaire progressive, Duchenne cependant n'en connaissait pas encore le siège véritable et ce n'est qu'en 1870 queCharcot en France, et E. Leyden en Allemagne, vinrent confirmer l'opinion émise par Wachsmuth consistant à dire que la cause du complexus symptomatique de la paralysie bulbaire prc^essive devait résider dans une atrophie dégénérative graduelle des noyaux nerveux situés dans la moelle allongée. Depuislors, nos connaissances cliniques et anatomiques sur cette affection se sont multipliées rapidement, et les rapports intéressants qui la rattachent à deux autres formes morbides ayant avec elle une étroite affinité, à savoir la sclérose latérale amyotrophique et l'atrophie musculaire prc^ressive, sont devenus l'objet préféré de plusieurs études approfondies (Kussmaul et d'autres).
Étioiogie. — On connaît peu de chose sur la cause certaine de la maladie. \J hérédité n'y joue qu'un rôle accessoire. On cite quelquefois comme causes occasionnelles les refroidissements^ les émotions morales ^ les grandes fatigues corporelles (peut-être des efforts exagérés de la part des régions musculaires atteintes, par ex. des muscles des lèvres fatigués par le jeu des instruments à vent) et Us traumatismes ; en beaucoup de cas, il n'y a pas moyen de découvrir d'agent étiologique. Le sexe masculin semble plus fréquemment frappé que l'autre. La maladie se déclare presque toujours dans l'âge adulte ou la vieillesse, rarement avant 35 ans.
Symptômes et marche morbide — Les symptômes de la paralysie bulbaire progressive se développent constamment d'une manière excessivement lente. Parfois à la suite de prodromes légers (sensations douloureuses à la nuque, etc) on voit se déclarer peu à peu de la difficulté dans rémission de la parole. Pour beaucoup de mots, surtout quand il s'agit de lettres dont la formation exige plus
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spécialement Tintervention de la langue (I, R, L, S, G, K, D, T, N), l'articulation devient confuse et balbutiante. On s'aperçoit vite que le désordre du langage ne tient pas à un oubli ou à une confusion de mots et de lettres, ne constitue par conséquent pas de f V aphasie >, mais qu'il n'est que la conséquence d'une innervation déréglée de la langue. Bien longtemps avant qu'on puisse découvrir des troubles considérables dans les mouvements de la langue, on voit que toutes les délicates contractions qui sont requises pour assurer l'intégrité de la parole, ne peuvent plus s'exécuter avec la justesse nécessaire. Le désordre que la parole en éprouve s'appelle alalie ou anarthrie.
Si le trouble du langage a atteint un certain degré, on peut d'ordinaire, par une observation attentive, reconnaître un commencement ^atrophie de la langue. Celle-ci semble plus flasque, plus mince, à voussure amoindrie; sa surface présente plusieurs fissures et enfoncements et parfois des contractions fibrillaires agitent vivement plusieurs faisceaux du muscle lingual. Le trouble des mouvements de la langue marche parallèlement avec l'atrophie {}\ exactement comme dans € l'atrophie musculaire progressive >. Plus l'atrophie avance, plus les mouvements de la langue sont entravés. A la fin il devient presque impossible de la pousser dehors ou de l'incliner de côté. Flétrie et fanée, elle repose sur le plancher de la bouche, le dos sillonné de crevasses et de plis où s'amasse en abondance l'enduit buccal. On comprend sans peine qu'un désordre aussi prononcé des mouvements de l'organe ne gêne pa^ seulement la parole, mais encore la mastication et la déglutition, La langue n'est plus en état de ramener hors du repli génien les aliments qui ont été broyés, ni de les propulser à la rencontre de l'appareil musculaire du pharynx. Cependant avant même que Tatrophie linguale ait atteint un degré plus élevé encore, les muscles du voisinage présentent communément des désordres analogues. Après la langue c'est ordinairement le tour des lèvres. Il s'y produit tout d'abord une sensation particulière de raideur et de tension. Peu à peu elles sont plus difficiles à mouvoir, les malades ne peuvent plus les froncer et sont incapables de siffler. Le désordre de l'innervation des lèvres influe grandement sur la parole^ en ce sens que toutes les lettres à l'émission desquelles les lèvres concourent (O, U, E, puis P, F, B,
I. Il peut se faire qu'au début de la maladie, la paralysie paraisse plus forte que ne le comporte le degr^ perceptible de l'atrophie. Il ne serait pas impossible jion plus qu'une affection primitive des noyaux nerveux conduise à la paralysie bien avant que la dégénérescence secondairr descendante ne se soir complètement accomplie. D'autre part il faut songer qu'une multitude de fibres peuvent être atrophiées dans les lèvres et la langue, sans que la vue ni le toucher soient en état de constater une diminution de volume de ces parties.
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2y^ Maladies de la moelle allongée.
M, W), ne savent à la fin plus être formées du tout ou seulement d'une manière imparfaite. Uatrophie aussi s'empare petit à petit As Ihires; elles deviennent minces et émaciées, leurs bords s'effilent et la peau se chiffonne à Tentour. On y aperçoit parfois des contractions fibrillaires.
A l'atrophie des lèvres (m. orbiculaire) succède l'atrophie et le désordre des mouvements d'une partie des autres muscles mimiques de la fou qui relèvent de la zone inférieure de distribution du nerf facial. \]expression de la face des personnes atteintes de paralysie bulbaire progressive revêt de ce chef un cachet très caractéristique: la bouche semble étirée dans le sens de la largeur et est à moitié ouverte, la lèvre inférieure est pendante, les sillons naso-labiaux se creusent davantage, de façon que la figure ressemble à un masque qui larmoie constamment. Même quand le malade rit, la moitié inférieure de la figure reste dans une immobilité relative, tandis que t étage supérieur de la face et les mouvements des yeux demeurent tout à fait normaux.
Le troisième groupe de troubles des mouvements se rapporte aux muscles du pharynx et du larynx. La parésie qui se montre au voile du palais augmente encore la dysphagie. Parfois des débris alimentaires, des liquides surtout, passent dans les arrière-narines lors de la déglutition. La voix devient nasonnée et l'articulation de beaucoup de consonnes comme B et P est entièrement impossible, vu qu'à part l'effet de l'affaiblissement des lèvres, il y a encore une partie du courant d'air requis ad hoc qui s'échappe par le nez. De là vient que' ces lettres peuvent être plus facilement prononcées quand on pince le nez au malade. La paralysie proprement dite du pharynx rend la d^lutition de moins en moins complète et est par conséquent de très mauvais augure par suite de l'obstacle qu'elle oppose à la préhension des aliments.
Les troubles de fonctionnement des muscles du larynx se traduisent au début de la maladie par un certain degré A^ faiblesse et de monotonie de la voix. Elle perd son pouvoir de modulation et la production des tons élevés (chanter) devient impossible. S'il se montre des anomalies plus accentuées dans l'innervation du larynx, elles acquièrent une grande valeur clinique. L'entrée de l'organe ne se ferme-t-il plus convenablement lors de la déglutition, les apophyses aryténoTdes ne pouvant se coapter exactement, le malade avale à tout instant de travers. Les liquides et des résidus solides pénètrent dans le larynx, provoquent une toux violente, et passent souvent, entraînés par le courant de l'inspiration, plus avant dans les conduits aériens où ils donnent naissance à des bronchites et à des pneumonies lobulaires
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par corps étranger. Si la paralysie des muscles laryngés s'aggrave encore, la voix est à la fin entièrement rauque et aphone. C'est alors aussi qu'on peut constater au laryngoscope les troubles de mouvement des cordes vocales. \J impossibilité où est le malade de fermer solidément la glotte est d'une importance très réelle, puisque cette occlusion imparfaite \ empêche de tousser fortement. Les masses de mucosités qui s'accumulent dans les voies aériennes ne peuvent par conséquent plus être expectorées et il en résulte des désordres graves du côté de la respiration.
Outre les troubles mentionnés ci-dessus, quelques autres phénomènes méritent également d'être signalés. \Jatrophie des muscles^ comme il a été dit, est toujours très visible à la langue et aux lèvres. Au pharynx et au larynx elle échappe à l'observation directe sur le vivant et ne peut être démontrée que sur le cadavre. Comme il s'agit d'une véritable atrophie dégénérative, la présence de la réaction électrique d£ dégénérescence doit évidemment être immanquable. Toutefois la démonstration en est aussi difficile que pour l'atrophie musculaire progressive, vu que les fibres dégénérées sont environnées d'une foule de fibres intactes. Quoi qu'il en soit, on peut pourtant dans des cas avancés et par une exploration attentive, retrouver en quelques endroits de la langue et des lèvres une réaction de dégénérescence des plus manifestes.
UcUtération des réflexes est parfois frappante. D'ordinaire ils sont fortement atténués ou entièrement éteints, au point qu'on peut avec le doigt titiller la base de la langue et l'épiglotte sans provoquer les mouvements réflexes de régurgitation et de déglutition. Aux muS' clés de la face ^ on trouve quelquefois une exagération des réflexes tendineux (en percutant les tendons, le périoste du maxillaire inférieur, le dos du nez, etc.), phénomène qu'on peut probablement mettre en rapport avec les conditions similaires que présentent tous les muscles du corps dans la sclérose latérale amyotrophique (v. y.).
Ce n'est que par exception que d'autres territoires musculaires que ceux que nous venons de nommer sont atteints. On rencontre le plus souvent du désordre dans le domaine du nerf trijumeau^ une inertie des muscles masticateurs. La mastication, déjà en souffrance par l'atrophie de la langue et des lèvres, devient alors totalement impossible. Ce n'est que dans quelques cas rares que l'aflection se transmet finalement aux muscles des yeux y de façon à produire du ptosis, du strabisme, etc.
Tandis que tous les symptômes que nous venons d'énumérer se rapportent à la sphère de la motilité, la sensibilité reste à l'état normal jusqu'à la dernière période de la maladie. L'impressionnabi-
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lité de la peau de la face, celle de la muqueuse de la langue et de Tîntérîeur de la bouche reste aussi indemne que les sensations du goùL Tout ce qu'on a avancé, en certaines circonstances, concernant des troubles de la sensibilité dans le domaine du trijumeau et des troubles de Touïe (n. acoustique) est encore problématique. Très fréquemment,au contraire, on constate la présence certaine de désordres de la sécrétion et de nature vasomotrice. Parmi les premiers, signalons avant tout V hypersécrétion salivaire. En beaucoup de cas, il y a un flux incessant de salive, au point que les malades doivent constamment tenir un mouchoir devant eux, pour recueillir le flot qui s'écoule de la commissure labiale. Ce phénomène tient d'une part à ce que la salive sécrétée, n'étant plus déglutie, s'épanche hors de la bouche à cause du manque d'occlusion des lèvres. D'autre part des mesurages exacts ont établi que la sécrétion salivaire est selon toute probabilité accrue. Par quel mécanisme, on n'en sait rien. On n'est pas mieux renseigné sur les troubles vasomoteurs.HedMCoupA^ malades se plaignent de bouflées de chaleur et. de < poussées > à la tête. Mentionnons encore que dans quelques cas, surtout à la dernière période de la maladie, on a observé une forte accélération du pouls (jusqu'à 140 et 160 pulsations) laquelle dépend, selon toute apparence, d'une paralysie du nerf vague.
La marche de la maladie est toujours très chronique ; Tordre de succession suivant lequel les symptômes se montrent, est en règle générale, celui que nous venons d'indiquer ; d'abord l'atrophie et le désordre des mouvements dans la langue, puis dans les lèvres et les muscles avoisinants de la face, et enfin dans les muscles du voile du palais, du pharynx et du larynx. Cependant cette règle peut éventuellement présenter quelques exceptions. D'ordinaire la maladie progresse très graduellement. Parfois il y a des moments d'arrêt apparent, rarement des aggravations subites du mal. Du moment que tous les symptômes ont pris leur complet développement, le tableau morbide dans son ensemble est particulièrement caractéristique. La face avec son expression d'une immobilité étrange, cette large bouche entr ouverte aux lèvres atrophiées, cette voix à peine intelligible, balbutiant avec un accent voilé et monotone, l'impuissance d'avaler quoi que ce soit, font souvent reconnaître la maladie au premier coup d'oeil. Le dernier stade de la maladie est d'autant plus pénible que l'intelligence du malade reste parfaitement intacte jusqu'à la fin.
La durée totale de la maladie comporte généralement plusieurs années (2 à 5). Si la mort n'est pas hâtée par quelque aflectton intercurrente, la terminaison a lieu par \ inanition générale de plus en
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plus profonde, suite de la paralysie de la déglutition, ou bien par des complications pulmonaires (bronchite, pneumonielobulaire, gangrène), dues à la déglutition faite de travers, ou bien encore d'une manière subite par des accès de suffocation et par paralysie du cœur.
Anatomie pathologique. Nature de la maladie et son mode de développement en tant que partie constituante de Tatrophie musculaire progressive et de la sclérose latérale amyotrophique. — Si nous en venons à rechercher la cause anatomique de l'image morbide qui précède, la microscopie la plus minutieuse du système nerveux dans tous les cas qui s*y rapportent, nous fait voir une maladie parfaitement coordonnée et typique de la moelle allongée. Les noyaux ganglionnaires et les nerfs dont dépendent les muscles qui s'atrophient dans la paralysie bulbaire progressive, se présentent dans un état de dégénérescence prononcée. Cette démonstration se fait avec le plus d'évidence pour le noyau du nerf hypoglosse. Dans ce noyau les cellules ganglionnaires sont en partie détruites, en partie atrophiées. Son tissu interstitiel a proliféré et les parois des vaisseaux qui le parcourent sont épaissies. Dans les cas récents, on trouve souvent en abondance des cellules à granulations graisseuses. Ces mêmes altérations se rencontrent aussi plus tard, quoique à un degré moindre, dans le noyau de la partie accessoire du nerfvague^ dans celui du facial et, parfois aussi, dans le noyau du glosso-pkaryngien. Les autres noyaux nerveux sont parfaitement intacts. Jamais on ne trouve l'image d'une < inflammation » à extension diffuse, mais il existe constamment une déghiérescence primitive des noyaux des nerfs qui animent les parties fnalades^ et cette dégénérescence primitive reste strictement limitée à ces noyaux.
L'atrophie dégénérative en partant de ces noyaux se propage aux fibres nerveuses qui en émanent. Les fibres radiculaires de thypoglosséy du nerf vague, de Y accessoire et du facial paraissent déjà à l'œil nu amincies et de teinte grisâtre. Au microscope on y découvre toujours une atrophie partielle. Enfin, les muscles atteints (langue, lèvres, etc.) présentent aussi une atrophie correspondante. Nous n'avons pas besoin d'en décrireles particularitésanatomiques,attendu que les données histologiqucs sont exactement les mêmes que celles des muscles du tronc et des membres dans l'atrophie musculaire progressive.
On voit donc que la paralysie bulbaire progressive est une maladie
parfaitetnent analogue à la paralysie musculaire progressive. Car
les noyaux nerveux dans la moelle allongée, en tant que points
d'origine et centres trophiques, sont, envers les nerfs bulbaires,
exactement dans les mêmes rapports que les cornes grises antérieures
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de la moelle envers les nerfs spinaux et les muscles qui en reçoivent Tinnervation. Dans Tune et l'autre de ces maladies, il s'agit d'une atrophie dégénérative des centres trophomoteurs et des nerfs et muscles qui en dépendent. Dans l'une et l'autre maladie l'atrophie et la déchéance fonctionnelle des muscles marchent parallèlement entre elles ; dans les deux maladies enfin l'aiTection est strictement cantonnée dans la sphère motrice, tandis que la sensibilité reste parfaitement intacte. Pas plus pour la paralysie bulbaire que pour l'atrophie progressive, on ne sait si le processus primitif de dégénérescence ne se borne qu'aux noyaux nerveux de la moelle allongée, de manière que la dégénérescence des nerfs et des muscles doive être envisagée comme secondaire^ ou bien si le tractus tout entier de la voie de conduction motrice depuis la cellule ganglionnaire jusqu'aux fibres musculaires est simultanément frappé, ou bien enfin, comme Friedreich l'a prétendu, si l'atrophie ne commence pas dans le muscle pour remonter de là, en suivant le nerf, jusqu'à la moelle allongée. Ces questions, dont la solution n'a pour le moment qu'un intérêt théorique, ne pourront pas être éclaircies de sitôt
Quoi qu'il en soit, nous n'en devons pas moins reconnaître la grande affinité qui existe entre la paralysie bulbaire et l'atrophie progressive, afiinité qui parait encore davantage, quand on songe que les deux maladies se montrent très souvent à l'état de combi' naison. Quelquefois après que les symptômes de l'atrophie musculaire progressive ont subsisté seuls pendant quelque temps, ceux de la paralysie bulbaire viennent s'y ajouter. Au rebours de cela, la maladie commence parfois avec des symptômes bulbaires, auxquels plus tard seulement, s'associe l'atrophie des muscles des membres (presque toujours des bras pour commencer). Si ces combinaisons morbides sont soumises à l'examen nécropsique, on trouve également la coexistence des altérations anatomiques des deux maladies, c'est-à-dire qu'à côté de la dégénérescence des noyaux nerveux de la moelle allongée, existe en même temps une atrophie prononcée des cellules ganglionnaires dans les endroits correspondants des colonnes grises antérieures de la moelle spinale.
Nous devons revenir encore un moment sur les symptômes de paralysie bulbaire qui viennent se combiner avec la sclérose latérale amyotrop/tique. Dans cette dernière affection il existe également une d^énérescence des noyaux nerveux de la moelle allongée et des colonnes grises antérieures de la moelle spinale, à laquelle dégénérescence s'ajoute en outre une maladie de la voie motrice des cordons myéliques latéraux. Abstraction faite des modifications que cette dernière circonstance imprime au tableau morbide, les symptômes sont
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presque en tout semblables à ceux de l'atrophie musculaire progressive et de fait la maladie des cordons latéraux ne fait que se surajouter étroitement à l'autre affection, puisqu'elle ne consiste que dans l'altération d'un segment de plus de la voie de conduction motrice. On est donc, semble-t-il, autorisé à considérer ces trois affections, la paralysie bulbaire progressive, l'atrophie musculaire progressive spinale et la sclérose latérale amyotrophique comme trois modes de manifestation d'un seul et même processus. Ces manifestations diverses au point de vue de la localisation, ont entre elles la plus grande affinité sous d'autres rapports.Le processus morbide, quand on l'envisage dans son essence (sous le rapport pathogénésique ou étiologique peut-être), est identique ou du moins très semblable dans les trois formes morbides en question.* Il s'agit chaque fois d'une dégénérescence chronique primitive de diverses parties de la voie principale de conduction motrice, tantôt de tel département, tantôt de tel autre, parfois dans telle étendue, parfois dans telle autre. Si lV)n s'habitue à réunir ces trois groupes morbides sous un concept unique formulé de la sorte, les légères déviations que peut présenter chaque cas en particulier, se comprennent infiniment mieux que si l'on entreprend de faire une classification détaillée des tableaux symptomatiques en se basant sur des circonstances accessoires.
Diagnostic — Le diagnostic de la paralysie bulbaire ne présente presque pas de difficultés dans tous les cas types, pourvu qu'on s'en tienne strictement à la définition de la maladie et aux symptômes que nous venons de décrire. L'examen minutieux de tous les muscles du corps et l'étude de la marche morbide dans son ensemble nous apprennent pour chaque cas en particulier si l'afTection bulbaire est une entité à part ou bien si elle fait partie d'une dégénérescence plus étendue du système de la conduction motrice. S'agit-il d'une affection bulbaire isolée, il faut songer qu'une image morbide d'une similitude parfaite avec celle de la paralysie bulbaire véritable, peut être engendrée encore par d'autres états pathologiques du bulbe. C'est ainsi que des processus aigus (thrombose, hémorrhagie etc.) peuvent provoquer des manifestations semblables, mais qui se distinguent facilement par leur mode d'invasion de la vraie paralysie bulbaire laquelle se développe toujours avec une grande lenteur. Il est beaucoup plus facile de confondre ces manifestations avec celles résultant de tumeurs qui végètent peu à peu dans la moelle allongée ou dans son voisinage. C'est ici qu'une observation persévérante vient souvent en aide, puisqu'elle finit par découvrir des symptômes (troubles de la sensibilité, complications du côté des
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branches supérieures du facial, des nerfs sensoriaux, des muscles de l'œil) qui ne s'adaptent pas dans le cadre de la paralysie bulbaire typique. Il en est de même A^s processus scléreux diffus peu fréquents de la moelle allongée.
Il faut remarquer en finissant que des foyers cérébraux bilatéraux peuvent aussi avoir pour effet une paralysie de la langue et des lèvres qui est en état de simuler une paralysie bulbaire (Lépine). On a désigné des cas semblables du nom de paralysie glossolabùhpharyngée cérébrale ou de paralysie pseudobulbaire. Il est rare qu'un tableau morbide de ce genre soit le résultat d'un foyer cérébral unilatéral^ ce qui ne peut s'expliquer qu'en supposant que les muscles atteints de part et d'autre, recevraient, en partie du moins, leurs fibres motrices d'un même hémisphère. Cependant dans la plupart de ces cas de paralysie pseudobulbaire, la distinction d'avec la vraie paralysie bulbaire n'est pas si difficile à faire, attendu qu'on voit toujours certaines déviations de la marche typique (début apoplectique, paralysie à symétrie imparfaite, paralysie simultanée des membres d'un côté, conservation de l'excitabilité normale des lèvres et de la langue) assez nettement prédominer, pour rendre le diagnostic possible.
Pronostic et traitement — Si désastreux que soit le pronostic de la paralysie bulbaire, nous ne devons pas moins tâcher d'enrayer le processus et d'en ralentir la marche. A cet effet X électrothérapie ^/^ réclame des meilleures chances. Pour atteindre la maladie dans sa source, on essaie de préférence la galvanisation à travers la tête par les deux apophyses mastoïdiennes, en ayant soin d'intervertir le courant, et tous les jours si possible pendant 2 à 3 minutes. En outre la galvanisation du grand sympathique et l'excitation galvanique périphérique (au besoin aussi l'excitation faradique) des muscles malades (lèvres, langue) trouvent aussi leur emploi. Quand le pharynx commence à se paralyser, il convient aussi à^proi^oquer à Vaide du courant gcUvanique les mouvements de déglutition. On place l'anode à la nuque, la kathode sur un côté du larynx. A chaque KaF ou à chaque fois qu'on passe légèrement avec la kathode sur la paroi latérale du larynx (le courant étant de force moyenne), il se produit à l'instant un mouvement réflexe de déglutition.
Indépendammentdu traitement par l'électricité, on pourra peut-être essayer une cure d*eau (par ex. à Rehme) ou Y hydrothérapie conduite avec prudence. Parmi les remèdes internes on a recours à ceux qui sont en usage dans les affections spinales chroniques : le nitrate d'argent, l'ergotine, l'iodure de potassium, etc. \J atropine (pilules de 0,0005,3 à 4 par jour) peut être utile contre la salivation surabondante.
Appendice. — Formes inaolites. ^8l
Quand la dysphagie se déclare, le mode de nutrition acquiert de rimportance. Il faut éviter à tout prix que le malade avale de travers, pour parer au péril imminent des complications pulmonaires. On insistera par conséquent pour qu'on ne recoure pas trop tard à Y alimentation par la sonde œsophagienne (lait, œufs, vin, légumineuse, farine lactée).
Dans les dernières et pénibles phases de la maladie, les narcotiques sont indispensables, pour alléger autant que possible les souffrances du malade.
APPENDICE. — Formes insolites de la paralysie bulbaire progressive et ophthalmoplégie progressive.
Tandis que la forme de paralysie bulbaire chronique décrite cidessus et qui peut s'intituler « typique >, se limite essentiellement au domaine de l'hypoglosse, de la partie labiale du facial et de l'appareil musculaire du pharynx (peut-être seulement parce que la mort qui est survenue a empêché l'extension ultérieure du processus), il existe quelques rares cas où la dégénérescence chronique frappe encore quelques autres noyaux moteurs avec les fibres nerveuses et les muscles qui en relèvent. En principe il n'y a pas de motif, malgré la différence clinique qui naturellement les distingue, pour séparer ces cas de la paralysie bulbaire commune, d'autant moins qu'ils présentent avec cette dernière toutes les nuances possibles de transition. C'est ainsi que nous avons pu observer nous-même qu'une parésie symétrique lentement envahissante de l'étage supérieur du facial (surtout des rameaux qui se rendent à la joue) peut quelquefois se combiner avec la paralysie de la langue et du pharynx. En d'autres cas, comme nous en avons été témoin, la dégénérescence atteint de prime abord le domaine du facial en entier des deux côtés, de façon qu'on a peu à peu devant soi une « diplégie faciale^ complète. On voit fréquemment encore qu'aux symptômes habituels de la paralysie bulbaire s'ajoutent des troubles dans le domaine des nerfs oculaires, qui dépendent de la dégénérescence des noyaux nerveux correspondants, et enfin il faudrait citer ici quelques cas relatés par Erb, où outre le ptosis, des troubles moteurs de la langue et de la dysphagie, il existait de plus un relâcliement des muscles de la nuque (n. accessoire) et une parésie des muscles masticateurs (partie motrice du trijumeau).
Cependant il est particulièrement digne de remarque que le processus tout entier peut s'épuiser parfois sur les muscles oculaires. Il en résulte un tableau morbide qu'A, von Gràfe a décrit jadis sous le nom d' ophthalmoplégie progressive (et qu'on a encore appelé
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i^paralysiê bulbaire antérieure >). En ce cas, on voit se produire d'une manière très lentement progressive et parfaitement symétrique, une réduction des mouvements oculaires en tous sens. Jamais il ne se forme d'images doubles. La réaction pupillaire et d'ordinaire aussi les mouvements d'accommodation demeurent intacts. Finale^ ment les deux globes restent dans une immobilité absolue, accompagnée d'un ptosis qui sans être complet n'en est pas moins assez considérable. A ce point, le processus qui en tous cas consiste essen* tiellement en une dégénérescence progressive des noyaux nerveux et des fibres nerveuses correspondantes (oculo-moteur commun et externe) peut s'arrêter et respecter d'autres domaines. Récemment nous avons vu un malade atteint d'ophthalmoplégie bilatérale totale, chez lequel cet état existait sans variation aucune, depuis I S ans (').
Pour finir nous ne pouvons nous empêcher de faire observer que nos connaissances anatomiques concernant ces formes insolites de paralysie bulbaire chronique sont encore très imparfaites. Malgré cela, les quelques résultats nécroscopiques acquis jusqu'à cette heure et l'analyse de la marche clinique tendent dès maintenant à faire admettre la vérité des hypothèses anatomiques exposées plus haut.
Hémorrhagies dans la moelle allongée et la protubérance
Les hémorrhagies de la moelle allongée et de la protubérance sont beaucoup plus fréquentes que celles de la moelle spinale, mais en tout cas remarquablement plus rares que celles du cerveau. Quant à leur pathogénie, les considérations que nous ferons valoir dans le chapitre suivant à propos de l'étiologie de l'hémorrha* gîe cérébrale, trouvent également place ici. En première ligne il est probable que des maladies des vaisseaux (athéromes, anévrysmes milîaires), entrent constamment en jeu, et puis toutes les circonstances qui renforcent la pression intra-artérielle (hypertrophie cardiaque, aflTections rénales, fatigues corporelles, alcool). En quelques cas des traumatismes qui atteignent l'occiput, peuvent entraîner une apoplexie de la moelle allongée. On trouve encore des hémorrhagies secondaires, le plus souvent de moindre importance, en cas d'affections inflammatoires aiguës (v. plus loin) de la moelle» de méningite purulente et de tumeurs vasculaires.
I. li semblerait que l'ophthalmoplé^e totale se montre aussi comme faisant partie OODSIÎtuante du tabès et de la paralysie progressive.
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U état pathologique Ats hémorrhagies de la moelle allongée est en tout point conforme à celui du même processus quand il a pour siège le cerveau, de sorte que pour tout ce qui les concerne, nous pouvons renvoyer à la partie suivante. Les dimensions du foyer apoplectique sont très variables. Les vastes épanchements qui comprennent la plus grande partie du diamètre transversal, se rencontrent plus souvent dans la protubérance que dans la moelle allongée proprement dite. Si, comme cela se présente quelquefois, le foyer avoisine le plancher du quatrième ventricule, il peut facilement s'y épancher. Au cas où la mort ne suit pas immédiatement rirruption du sang, il peut se résorber pour la plus grande part et laisser à sa place une cicatrice ou un kyste apoplectique.
Les symptômes de Thémorrhagie bulbaire, si Ton fait abstraction de quelques légers prodromes, sont tout à fait subits, et se présentent presque touJQurs sous l'image parfaite d'un ictus apoplectique. Les malades sont f frappés > soudainement, ils s'afTaissent, éprouvent un éblouissement et perdent entièrement connaissance. On note parfois aussi de la céphalalgie, des vomissements, du tintouin, quelques mouvements convulsifs ou même un franc accès épileptiforme.
Dans les cas les plus graves la mort arrive au milieu de l'attaque ou peu après. Alors il est probable que les centres respiratoires et circulatoires sont assez gravement compromis pour rendre la vie impossible. En d'autres cas toute trace de l'ictus disparaît et il ne reste plus que l'expression symptomatique de son action destructive.
Les paralysies bulbaires ont cela de particulier, d'abord que dans le domaine des nerfs bulbaires se produisent des troubles tels qu'il ne s'en rencontre jamais de semblables en cas d'apoplexie cérébrale, en second lieu que la combinaison de ces paralysies avec celles des extrémités et parfois aussi l'ordre de distribution de la paralysie dans les extrémités mêmes, se présentent d'une façon particulière et en rapport avec les conditions anatomiques. Au premier groupe de symptômes appartient Iz, paralysie plus ou moins complète de la langue et le trouble du langage artiadé (anarthrique) qui en dépend ; puis \dL paralysie de la déglutition^ qui est aussi fréquente, et ensuite celle de l'accessoire, du facial, du trijumeau, etc. Si la voie pyramidale dans la protubérance et la moelle allongée est atteinte par l'hémorrhagîe, il se combine avec les phénomènes bulbaires spécifiques une paralysie des extrémités. Quand l'épanchement sanguin est considérable les quatre extrémités peuvent être paralysées plus ou moins complètement. Le plus souvent cependant la paralysie reste bornée à un côté. Pour un grand nombre cThémor-
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rhagUs dt- la protubérance, c'est un point caractéristique et d'uoe grande valeur diagnostique que \a.paralysie affecte simultanément les extrémités d'un côté GX\e nerf facial ele l'autre, c'est-à-dire qu'il existe une hémiplégie dite alteme.On s'en rend facilement compte, quand on songe que la décussation des Hbres faciales qui descendent du cerveau, s'opère toujours plus haut que celle des pyramides, où se fait, comme on sait, l'entrecroisement des fibres motrices destinées aux extrémités. Il est donc très possible que dans l'une moitié de la protubérance, il y ait un foyer apoplectique situé au-dessus de l'entrecroisement des pyramides, mais au-dessous de l'entrecroisement des nerfs faciaux. Il peut arriver dans ces conditions (v. 6g. 40, y.) que le facial soit paralysé du côté oit siège le foyer, tandis que les extrémités le sont du côté opposé. Mais . ^ Jt si le foyer est situé plus haut, au-dessus du lieu
a p d'entrecroisement des faciaux, il faut nécessiû-
lE rement que la paralysie des extrémités aussi P bien que celle du nerf facial occupe le côté " opposé (v. fig, 40, .r).
Des combinaisons analogues aux paralysies
r, simultanées des extrémités et du nerf facial.
,p peuvent aussi se présenter, quoique avec moins
de fréquence, pour d'autres nerfs bulbaires,C'cst
ainsi que la paralysie des extrémités peut être
croisée avec la paralysie unilatérale de la lan-
Fir. 40. srhciiui da m- suc et de l'oculo-moteur externe, etc. En qucl-
bMa\ foyo d»u 1. proiuM- qygs circonstances, très rarement il est vrai en
ff =DfSw°" cas d'hémorrhagie, mais un peu plus souvent en
p ^fjoiuw™™. cas de foyers morbides d'une autre nature,
or^iMciitaaiaa du p>T»iiii- l'affection peut se placer tout juste dans l'en-
/f =F;ibr«dufKi»i. droit même de la décussation des pyramides,
x "^ Foyer dïn» 1« moitiÉ inp. ï^' .
it)ArrMubénac^_ de tcllc sortc qu'elle atteint les nbres motnces destinées à l'une extrémité au-dessus de leur entrecroisement et celles qui se rendent à l'autre extrémité audessous du même endroit. C'est alors que surgit le rare appareil morbide de ( Vhémiplégie croisée >, à savoir la paralysie du bras d'un côté et celle de la jambe de l'autre côté du corps.
Les troubles de la sensibilité cutanée dans les membres paraly-sés se déclarent parfois en cas de foyers de la protubérance, mais n'atteignent presque jamais un degré élevé et ne peuvent servir à préciser le siège de l'hémorrhagie, vu que la marche des voies sensibles qui traversent la moelle allongée est presque entièrement inconnue. 11 s'attache plus d'importance aux anesthcsies qu'on rencontre quelque-
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fois dans la sphère du trijumeau, lesquelles peuvent dépendre d'une lésion du noyau ou d'une des racines de ce nerf.
Enfin il nous reste à signaler quelques symptômes, qui, nonobstant qu'ils sont insolites, se rattachent par une connexion très intéressante à certains centres nerveux situés dans la moelle allongée. Parmi ces symptômes, il faut classer des troubles marqués de la respiration et de la vitesse du pouls (accélération, irrégularité), troubles vasomoteurs (hyperthermie cutanée, sensation subjective de chaleur), et enfin dans quelques cas de \ albuminurie et de la glucosurie passagères. Au début la cltaleurest le plus souvent normale ou peu modi* fiée, mais s'élève souvent à une grande hauteur (43^ c. et plus) aux approches de la mort.
Ya marche de l'apoplexie bulbaire^ comme on sait, se distingue parfois par une terminaison promptement funeste. Il s'en va mieux, quand l'ictus initial est par bonheur conjuré. Alors l'épanchement se résorbe peu à peu, les signes de compression se dissipent et il se produit par degrés un amendement relatif, voire même complet. Toutefois il persiste ordinairement quelques vestiges de paralysie — soit dans le domaine des nerfs bulbaires proprement dits (paralysie de la langue, paralysie de la déglutition consécutives), soit dans les membres (hémiplégie subséquent^). Dans cette dernière circonstance, les manifestations ultérieures (contractures, etc.) sont identiques à celles qui font suite aux hémiplégies cérébrales communes.
Le diagnostic de l'hémorrhagie bulbaire se tire du mode apoplectique de l'apparition des symptômes et de la présence des phénomènes bulbaires spécifiques (troubles du langage articulé, paralysie de la déglutition, surtout l'existence de l'hémiplégie alterne). Il est presque toujours impossible d'établir une distinction formelle avec les processus emboliques qui provoquent à peu près le même tableau morbide (v. plus loin).
Le traitement, tant de l'attaque que des paralysies qu'elle laisse après elle, se fait entièrement d'après les règles que nous exposerons plus loin au sujet de l'hémorrhagie cérébrale. Les symptômes spéciaux relevant du bulbe se traitent de la même façon que la paralysie bulbaire chronique, et l'électricité est en tout cas de tous les remèdes le plus actif.
Embolie et thrombose de l'artère basilaire
La moelle allongée et la protubérance reçoivent le sang artériel principalement de vaisseaux qui sortent de l'artère spinale antérieure, des vertébrales et de la basilaire, pénètrent dans la fente médiane antérieure (raphé) et se rendent de là jusqu'aux noyaux
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nerveux. Cette irrigation sanguine dépend dans une proportion beaucoup moins considérable des < artères radiculaires >, c'est-àdire des petits vaisseaux qui sont fournis par les branches latérales de la basilaire et des vertébrales, lesquels s'insinuent de concert avec les racines nerveuses jusqu'aux noyaux nerveux dont ces racines dépendent. A part quelques anomalies individuelles, s'il faut en croire les recherches de Duret, les noyaux de V hypoglosse et de Vaccessoire sont alimentés par Vartère spinale antérieure et la vertebraUy les noyaux du nerfvague^ du glosso-pharyngien et de X acoustique par des rameaux de l'extrémité supérieure des vertébrales, et les noyaux du facial^ du trijumeau et des trois nerfs des muscles de Vœil par les ramifications de l'artère basilaire. L'oblitération embolique ou thrombosique des artères susdites doit provoquer un ramollissement secomiaire dans les parties correspondantes du bulbe et constitue par conséquent une cause fréquente de paralysies bul^ baires apoplectiques ou du moins déforme aiguë.
Les causes qui donnent naissance à une thrombose ou une embolie de ces différentes artères, sont les mêmes que celles que nous apprendrons à connaître plus intimement encore en étudiant le ramollissement cérébral. Les embolies se rencontrent principalement dans les affections cardiaque^ Elles ne se présentent guère que dans l'artère vertébrale (surtout la gauche) et pas directement dans l'artère basilaire. Ce n'est que par l'agrandissement thrombosique successif de l'embolus dans le trajet de la vertébrale que la basilaire peut être bouchée à son tour. La plupart des thromboses se développent à titre de conséquences de lésions artérielles chroniques^ surtout de Vathérome et de Vendartérite syphilitique. Cette dernière, dont l'artère basilaire est un des sièges de prédilection, est la cause proportionnellement la plus fréquente des ramollissements aigus de la protubérance.
Les données anatomiques sont aussi d'une analogie parfaite avec les processus propres au ramollissement cérébral (v. y.). Le département où la circulation est suspendue par obstruction de l'artère nourricière, est frappé de mort et de destruction à la suite de l'anémie aiguë de son tissu. Il se forme un i. foyer de ramollissement > qui consiste surtout en produits de décomposition de la trame nerveuse et en une multitude de cellules à granulations graisseuses.
Les symptômes morbides qui traduisent l'oblitération de l'artère basilaire se manifestent brusquement sous l'image d'un coup d'apoplexie, ou du moins d'une manière très rapide, dans l'espace de peu de jours. Uictus initial ressemble dans tous ses traits principaux à celui de l'apoplexie bulbaire et aussi pour l'ensemble à celui de
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Tapoplexie cérébrale. L'absence même de la perte complète de connaissance n'est nullement caractéristique de la paralysie bulbaire apoplectique, puisque l'oblitération subite de la basilaire peut également provoquer des troubles circulatoires dans les parties antérieures du cerveau, lesquels entraînent la perte du sensorium. Dans quelques cas même ces troubles se manifestent par la production de l'œdème de la papille visible à l'ophthalmoscope. Parfois les troubles de la respiration et de la circulation sont particulièrement prédominants (respiration de Cheyne-Stokes, grande fréquence du pouls, etc.).
Si la mort n'est pas immédiate, de manière que les symptômes locaux indicatifs d'une suppression de fonction ont le temps de se produire, on voit en thèse générale apparaître le même appareil morbide que celui que nous venons de signaler comme propre à \hémorrkagie bulbaire, 'L^, paralysie frappe souvent les quatre membres à la fois, cependant elle est ordinairement unilatérale et se présente alors à l'état ^hémiplégie alterne^ forme importante au point de vue du diagnostic topographique (paralysie croisée du facial ou des muscles de l'œil). On a observé à diverses reprises que cette paralysie est d'abord prédominante d'un seul côté, pour passer après un petit nombre de jours du côté opposé, circonstance qui doit être en rapport avec les conditions changeantes de la circulation (thrombose en voie de progression, établissement d'une circulation collatérale). Les symptômes bulbaires spécifiques consistent, comme dans toute affection du bulbe, dans \a, paralysie delà langue et le désordre du langage articulé qui en dépend, dans \z paralysie de la déglutition^ parfois encore dans les troubles auditifs provoqués par une lésion du centre acoustique. Il va sans dire que l'intensité et l'étendue de ces manifestations tiennent essentiellement au siège et aux dimensions du ramollissement.
Làterminaisonde cas semblables est presque constamment funeste. Après quelques jours au plus tard, la mort vient, le plus souvent à la faveur d'une hyperthermie des plus intenses. C'est par exception que la maladie passe à l'état chronique.
Nous n'avons rien à ajouter concernant le traitement, vu qu'il se compose des mêmes remèdes qui s'emploient dans les autres maladies du bulbe.
La paralysie bulbaire aiguë (inflammatoire
(Myélite bulbaire aiguë,)
Sous le nom de € paralysie bulbaire aiguë > au sens strict du mot, on comprend une forme morbide ott se produisent d'une manière
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rapide (dans l'espace de quelques jours ou de quelques semaines), les signes prononcés d'une afiection bulbaire (paralysie de la déglutition, troubles du langage, etc.) et dont la cause anatomiquedoit être recherchée dans un état aigu, probablement inflammatoire de la moelle allongée. On ne connaît rien de certain sur la cause de cette rare aflection. D'ordinaire elle commence par de légers prodromes (vertiges, céphalalgie, sensations douloureuses à la région de la nuque dans un cas de notre observation). Bientôt des symptômes bulbaires évidents viennent s'y joindre : le plus souvent de la dysphagie; la déglutition est plus pénible et le malade avale fréquemment de travers par suite de la paralysie débutante du voile du palais et des muscles du larynx (passage de liquides dans les cavités nasales et laryngées). Peu à peu la langue éprouve également de la peine à se mouvoir, X^ parole devient hésitante et nasillarde, quand le voile du palais est relâché. Les réflexes dont le pharynx est le point de départ, sont fortement atténués ou complètement éteints.
Les membres sont quelquefois atteints d'une parésie manifeste, qui est due à la transmission du processus à la région des pyramides. Cependant ils restent souvent indemnes jusqu'à la fin. Le facid et les muscles de Vœil sont plus fréquemment affectés de paral)rsie. La chaleur est parfois accrue à un certain degré (38® à 39°), mais pas toujours, le pouls est presque toujours augmenté de fréquence (dans notre cas par ex. jusqu'à 148 pulsations).
La terminaison de la maladie est invariablement tnauvaise. Parfois après 4 à 8 jours déjà, quelquefois seulement après 2 à 3 semaines, la mort arrive. Elle vient toujours avec tout le cortège de \2Lparalysie respiratoire. Dans le cas que nous avons observé,une paralysie manifeste du diaphragme termina la scène.
Les recherches anatomo-pathologiques n'existent jusqu'ici qu'en fort petit nombre. A l'œil nu on nb remarque presque aucun changement à la moelle allongée, il est très rare qu'à la simple vue elle paraisse ramollie et criblée de petites hémorrhagies. L'examen microscopique^ au contraire, fait voir les signes manifestes d'un état inflammatoire : cellules granuleuses, noyaux d'infiltration à l'entour des vaisseaux, les parois vasculaires en partie épaissies, de petites extravasations, le gonflement du cylindre-axe et ainsi de suite.
Le traitement, comme il a été dit, est presque sans espoir. Au début, on pourra tenter les révulsifs à la nuque, peut-être des frictions à l'onguent gris. En outre on essayera le courant constant (galvanisation à la nuque, on provoquera des mouvements de déglutition,. Les injections de strychnine n'ont eu aucun effet entre nos mains.Dans la dernière période on aura de la peine à se pa.sser des narcotiques.
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CHAPITRE TROISIÈME
La compression de la moelle allongée.
La compression à Pétat aigu et les lésions similaires de la moelle allongée se produisent le plus souvent à la suite de fractures ou de luxations des deux vertèbres cervicales supérieures. On sait que la luxation de Taxis et celle de Tatlas sur l'occiput entraînent le plus souvent la mort immédiate.
On observe la compression lente de la moelle allongée dans les lésions chroniques des os qui enveloppent celle-ci, dans la carie et les tumeurs de l'occiput et des deux premières vertèbres cervicales. Uenchondrome de la base du crâne, des néoplasmes cU la gouttière basilaire, de même que des tumeurs la dure-mère^ voire les tumeurs du cervelety peuvent, en comprimant la moelle allongée, faire naître les plus graves manifestations du côté du bulbe. Citons encore les anévrysmes du bout supérieur de \artère vertébrale et de \ artère basilaire comme pouvant donner lieu à de graves manifestations bulbaires. Dans tous ces cas divers, c'est incontestablement l'action purement mécanique, la destruction directe des voies nerveuses ou du moins l'interruption de leur conductibilité qui est la cause capitale des symptômes cliniques. Au surplus, des hémorrhagies et parfois aussi des états inflammatoires peuvent s'établir dans la substance nerveuse même, et compliquer de ce chef le tableau morbide.
Les caractères cliniques de la compression lente de la moelle allongée commencent d'ordinaire, tout comme les symptômes de la compression de l'axe spinal, par c^rldÀnsphétiomènes dirritation dans le domaine des racines nerveuses qui sont les premières atteintes : douleurs névralgiques dans le trijumeau, de temps en temps contractions dans les muscles de la face, bourdonnements d'oreille, etc. Si la compression s'accroît, on voit se produire des symptômes bulbaires plus graves, des troubles de la déglutition et de la parole, la paralysie de la langue, du voile du palais, des muscles de la face et quelquefois à la fin des désordres d'ordre moteur et sensible dans les membres. En outre on observe le plus souvent des symptômes généraux d'origine cérébrale, le vertige, la céphalalgie, les vomissements, des accès épileptiformes.
Il est clair qu'il n'y a pas moyen de tracer un tableau complet de la maladie, attendu que l'ensemble de la marche, de même que les symptômes pris individuellement, présentent de grandes différences qui dépendent de la nature de l'agent comprimant. Le diagnostic n'est possible que pour autant que les facteurs étiologiques (traumatisme» carie vertébrale) sont connus. En cas d!anévrysme de l'artère
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vertébrale on prétend avoir entendu un fort murmure systolique entre Tune des apophyses mastoïdes et la colonne vertébrale (Môser). Dans tous les autres cas, on ne peut avoir que des présomptions. La compression lente de la moelle allongée se distingue de la paralysie bulbaire progressive véritable, d'abord par sa marche (signes d'irritation du début), puis par la grande diversité des symptômes (troubles de la sensibilité, paralysie hémiplégique), et encore parfois par la prédominance unilatérale (asymétrique) de certains symptômes. Si la compression ne porte que sur la face antérieure de la moelle allongée (J>yramides\ les phénomènes bulbaires peuvent, pour un temps du moins, faire complètement défaut, pour laisser la place aux seuls symptômes d'ordre moteur, de préférence parétiques et spastiqueSy qui affectent les extrémités,
\jt pronostic^ vu la nature de la maladie fondamentale, est presque toujours foncièrement mauvais. La mort vient à la suite d*une pneumonie par déglutition ou de la paralysie respiratoire du bulbe. Le traitement est purement symptomatique et se règle d'après celui de la paralysie progressive.
CHAPITRE PREMIER
Hématome de la dure-mère.
(Pachy méningite interne hémorrhagique,)
Étiologie et anatomie pathologique. — On désigne sous le nom d'€ hématomes de la dure-mère >, des effusions sanguines étendues en surface, ordinairement enkystées et situées sur la face interne de la dure-mère. Leur genèse a été Tobjet-de beaucoup de discussions qui n*ont jusqu'ici pas abouti à une unité de vues complète. D'après les uns V hémorrhagie serait le fait primitif ; le coagulum en s'organisant donnerait lieu dans la suite à la formation de membranes de tissu cellulaire. Cette opinion qui dominait dans le principe,fut combattue par Virchow qui, se prévalant de ses recherches, prétendit que l'épanchement de sang était toujours secondaire. Le processus primordial consisterait en une inflammation particulière (pachyméningite hémorrhagique )tt le sang s'épancherait dans le tissu cellulaire riche en vaisseaux et de formation nouvelle. Depuis peu cependant on incline de nouveau, du moins pour une partie des cas, à considérer Thémorrhagie comme étant le fait originel et on en recherche la cause dans certaines altérations qui ont augmenté la fragilité des parois vasculaires.
La pachyméningite interne à son degré le plus rudimentaire, est constituée par une membrane déHcate, rosée, sise à la face interne de la dure-mère, facile à détacher, et sur laquelle apparaissent une multitude de tâches rouges et brunâtres. Ces tâches correspondent à des extravasations de sang et à des accumulations d'hématoïdine. Lamembrane elle-même consiste en une fine toile de tissu conjonctif, parcourue par une infinité de capillaires à large diamètre.
Vue à un plus haut degré de développement, cette exsudation acquiert une épaisseur beaucoup plus considérable. Elle est d'ordinaire formée en ce cas de différentes couches superposées, dont la
292 Maladies des méninges cérébrales.
plus récente, qui est en même temps la plus superficielle, confine au cerveau, tandis que la plus ancienne qui tapisse la dure-mère est constituée par un tissu connectif fibrillaire ayant déjà une notable densité. Il est évident, comme il appert de la disposition stratifiée de rhématome, que le processus dans son ensemble se développe en plusieurs étapes, ce qui concorde parfaitement d'ailleurs avec les allures cliniques de la maladie (v. plus loin). Les épanchements sanguins prennent parfois des dimensions tiès vastes, de manière à donner lieu à des foyers de la grosseur de plus d'un œuf de poule, qui pèsent fortement sur la substance cérébrale sous-jacente. Cependant le sang occupe toujours Fintérieur de Texsudat ou s'épanche dans l'interstice des couches membraneuses. Ce n'est que lorsque la couche inférieure (tournée vers l'encéphale) est percée par l'eflusion sangruine, que le sang s'écoule librement dans l'espace qui sépare la dure-mère de l'arachnoïde (apoplexie intraméningée). L'hématome siège le plus souvent au sommet de la tète. On l'a vu cependant à la base du cerveau (fosses crâniennes postérieures et moyennes). Tantôt il est unilatéral et tantôt il occupe les deux côtés du cerveau.
Lapachyméningitehémorrhagique n'est pas une affection tellement rare. A son plus faible degré, et sans qu'elle ait offert de l'intérêt clinique, on la rencontre souvent à titre de découverte anatomique accessoire, en autopsiant des cadavres de personnes qui ont succombé à des affections chroniques du canir^ des reins ou des poutnons^ puis aux maladies infectieuses aiguës les plus diverses (typhus, variole, etc.). Elle se présente avec un plus haut degré de fréquence et d'importance dans d'autres affections cérébrales ckrth^ niques, celles surtout qui s'accompagnent d'une atrophie généralisée du cerveau. C'est principalement dans \k folie paralytique et les formes analogues de la démence que l'hématome de la dure-mère se retrouve fréquemment à l'autopsie. On attribue à Vakoolicisme chro^ nique un rôle considérable dans sa production. Chez les buveurs, il se développe le plus souvent dans une étendue assez forte pour qu'il en résulte un tableau morbide grave à forme cérébrale. Il est vrai que les altérations des parois vascula ires (athérome, dégénérescence graisseuse), sont pour beaucoup dans la plupart de ces cas. Enfin il nous reste à signaler l'apparition de l'hématome de la dure-mère dans tous les états morbides qui prennent leur source dans une diatlùse hémorrJiagique générale. C'est ici qu'il faut noter sa présence dans l'anémie pernicieuse, la leucémie, le scorbut, etc. Dans ces divers cas, il s'agit évidemment d'hémorrhagies primitives,de même qu'en cas A*liématomes traumatiques qu'on a quelquefois observés.
Eu égard aux circonstances étiologiques que nous venons de
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passer en revue, il est clair que Thématome de la dure-mère est avant tout une maladie de vieillesse et se développe chez Phomme beaucoup plus fréquemment que chez la femme.
Symptômes cliniques. — On rencontre souvent à Tautopsie des hématomes de la dure-mère, sur lesquels du vivant du malade aucun symptôme n'avait appelé l'attention. Ce manque de symptômes tient à ce que l'hémorrhagie n'était pas assez conséquente pour en provoquer, à ce que le cerveau a fait preuve de sa tolérance particulière bien connue à Tendroit de beaucoup de lésions anatomiques même d'une certaine étendue, ou bien encore à ce que les caractères propres à l'hématome de la dure-mère ne se dessinent pas d'une façon spéciale, noyés qu'ils sont dans le cortège symptomatique d'une affection générale grave (typhus, etc.). Dans d'autres cas, au contraire, la pachyméningite hémorrhagique se traduit par un tableau morbide dont les sévères symptômes ne sont que bien rarement assez caractéristiques pour permettre de remonter au diagnostic du mal. Aussi bien l'abondance de l'effusion sanguine, son siège et ses répétitions successives, doivent nécessairement introduire dans l'aspect clinique de chaque cas, les plus grandes variations.
Presque toujours la maladie a un début assez soudain et qui ressemble entièrement à une attaque dapoplexie. Les symptômes se rapportent en partie à l'action générale que l'hémorrhagie exerce sur le cerveau, et dépendent pour une autre partie de l'emplacement spécial qu'occupe le sang épanché. Parmi les symptômes généraux citons la cephalalgiiy le trouble du sensorium (assoupissement ou même coma covKç\ek)^\^ralcntissinunt ou \\xxé%yj\^x\\.i du pouls^\^% vomissements^ le rétrécissement des pupilles — tous phénomènes qui tiennent à l'augmentation de la pression intra-crânienne. Dans quelques cas on voit même se développer un œdème de la papille. Ajoutons-y, à raison du si^e le plus souvent unilatéral de l'hématome aux environs de la région motrice corticale (circonvolutions centrales), les troubles hémiplégiques qui se présentent parfois, des parésies unilatérales et, comme le sang agît quelquefois en irritant les centres moteurs, des contractions et des convulsions unilatérales. Ces manifestations ne sont souvent limitées qu'à quelques membres, qu'au domaine d'un seul nerf facial, ou à une seule extrémité. A diverses reprises on a aussi constaté des troubles aphasiques, quand l'hémorrhagie avait pour siège la région de l'insula gauche. Si l'épanchement se propage, le désordre de la motilîté croît dans la même proportion et peut alors s'étendre facilement d'un côté à l'autre. La sensibilité n'est d'ordinaire pas grandement compromise.
La marclu ultérieure de la maladie est très diverse. Dans les cas
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les plus graves la mort arrive promptement,d'ordinaire en un coma profond. D'autres fois, au contraire, les symptômes du début s'amendent, et il persiste de légers signés de compression cérébrale (céphalalgie, vertiges) ou des symptômes locaux (hémiparésie). Ces états sont susceptibles d'un rétablissement presque complet, quand le sang continue à se résorber. Mais d'ordinaire, il survient des hémorrhagies nouvelles et conséquemment un renouvellement des symptômes. C'est précisément cette apparition paroxysmale des manifestations cliniques, ce retour fréquent de symptômes cérébraux graves, qui est caractéristique de l'hématome de la dure-mère, et qui, comme nous l'avons fait voir, trouve son entière justification dans le mode de développement du processus anatomique. I>e cette manière, la maladie peut traîner des mois et des années à travers des alternatives d'exacerbations et de rémissions. La mort arrive alors dans un dernier accès. Des haltes et des améliorations réelles sont néanmoins encore des choses possibles, quoique entretemps les symptômes de la fnaladie fondamentale aient imprimé souvent à l'ensemble du tableau morbide des modifications essentielles. En tout cas,le fait que l'hématome est si souvent une affection secondaire, contribue grandement à estomper et à compliquer ses manifestations cliniques.
Le diagnostic de l'hématome de la dure-mère, pour ce motif, est toujours environné de difficultés. Signalons encore une fois comme principaux éléments de diagnose : i. la présence de certains facteurs étiologiques (alcoolicisme, autres affections cérébrales chroniques) ; 2. le brusque début des symptômes et puis ^apparition sous forme et accès de manifestations nauvelleSy les alternatives de recrudescence et d'amélioration rapides ; 3. la présence de symptômes que l'expérience nous enseigne se rapporter de préférence aux affections qui attaquent Xécorce du cerveau^ les convulsions unilatérales^ X^parésies monoplégiques et les contractures, Vétroitesse des pupilles. Malgré cela, on aura de la peine en beaucoup de cas d'échapper à des erreurs de diagnostic.
Traitement. — Nos ressources thérapeutiques contre cette affiection sont très restreintes. Au moment de l'ictus apoplectique il est bon d'appliquer de la glace sur la tête ; chez les individus forts une soustraction sanguine locale (aux tempes, derrière les oreilles) pourra aussi être indiquée. En outre on prescrit communément des dérivatifs sur l'intestin (senne, calomei).
Si l'attaque initiale est heureusement conjurée, le traitement ultérieur consiste surtout dans l'observation des règles générales de diététique et d'hygiène (suppression des alcooliques, défense des
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grands efTorts du corps et de Tesprît pour prévenir des hémorrhagîes nouvelles). Il est évident que certains troubles qui persistent (paralysies, etc.), peuvent à leur tour réclamer une médication symptomatique particulière.
CHAPITRE. DEUXIÈME
Méningite purulente.
( Leptoméningite cérébrale purulente^ méningite de la convexité.)
Étiologie. — Comme les inflammations purulentes de la duremère^ à raison de leur peu de fréquence et parce qu'elles ne se présentent qu'à titre d'aflections provenant des tissus avoisinants, ne possèdent aucun intérêt clinique, nous ne nous occuperons dans ce qui va suivre que de l'inflammation purulente des enveloppes molles du cerveau ou de la leptoméningite purulente,Y)é]k nous en avons décrit une forme importante, la méningite cérébro-spinale épidémique% parmi les maladies infectieuses proprement dites, dans le tome premier, et nous avons vu que, selon toute probabilité, on peut sous le rapport étiologique identifier avec la méningite épidémique les cas sporadiques de méningite primitive (idiopathique) qui se présentent isolément Dans toutes les autres circonstances, la méningite purulente est une maladie consécutive^ c'est-à-dire que l'agent spécifique qui fait l'office de facteur de l'inflammation suppurative, n'atteint les méninges que par voie secondaire, en partant d'un autre organe malade auparavant L'investigation clinique et anatomo-pathologique surtout, doit par conséquent se donner la mission de rechercher minutieusement en chaque cas de méningite purulente, l'itinéraire que la cause phlogogène a suivi pour parvenir jusqu'aux méninges, et c'est seulement quand une exploration approfondie poursuivie dans ce sens n'a abouti à rien, qu'on est admis à qualifier la maladie du terme de méningite primitive, dans l'acception énoncée ci-dessus. Au point de vue clinique cependant, beaucoup de méningites secondaires font l'effet d'être une affection primitive, attendu que la maladie primordiale proprement dite est entièrement ou presque entièrement destituée de symptômes apparents.
La cause la plus fréquente de la méningite secondaire purulente, ce sont les maladies des os du crâne, principalement du rocher et de t appareil auditif auquel il sert de réceptacle. Le fait que les inflammations de l'oreille moyenne et interne peuvent quelquefois être suivies de méningite, s'explique facilement quand on se représente les dispositions anatomiques. C'est d'ordinaire la carie du rocher
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faisant suite à Totite moyenne, qui donne lieu à la pénétration dans la cavité crânienne, surtout en perforant la mince voûte de la caisse du tympan. Cependant l'inflammation peut se transmettre aussi par l'entremise des cellules mastoïdiennes, puis en cheminant directement le long de la gaîne du nerf acoustique ou facial et en suivant les vaisseaux qui passent par la fissure pétroso-squammeuse; d'abord elle atteint la dure-mère et puis la pie-mère. En beaucoup de cas, ce sont les sinus veineux avoisinants (sinus transverse, caverneux et pétreux supérieur) qui sont les intermédiaires de l'inflammation, vu qu'ils commencent par être affectés de thrombo-phlébîte suppurative. Indépendamment des affections de Toragne de l'ouïe, l'inflammation suppurée des parties supérieures des fosses nasales peut, dans des cas rares, devenir aussi le point de départ de la méningite.
Les affections traumatiques multiples des os du crâne constituent également une cause fréquente de méningite. Il s'agit dans la plupart de ces cas, de plaies à del ouvert accessibles aux agents d'inflammation qui voltigent dans l'air. Le tissu aréolaire du diploë s'enflamme en premier lieu, et à sa suite la dure et la pie-mère, soit directement ou par le canal d'une thrombose suppurée des sinus qui part des veines du diploé. On n'en a pas moins généralement admis qu'il existe une inflammation traumatique suppurée sans plaie exposée à Vair^ quoique, d'après la doctrine actuellement en vogue sur la genèse des inflammations suppuratives, ce fait ne s'explique pas. De même on comprend difficilement l'opinion de beaucoup d'auteurs, d'après laquelle l'action des rayons du soleil sur la tête nue serait capable de provoquer une méningite purulente. En effet, dans la plupart des cas de «coups de soleil» on trouve une forte hyperémîe des méninges, mais pas d'état inflammatoire.
A part l'inflammation propagée du dehors, la méningite peut naître à la suite dun abcès du cerveau. Si un abcès, n'importe quelle soit son origine, parvient à toucher la surface du cerveau, il se développe à partir de cet endroit une méningite purulente qui s'étend plus ou moins loin. De même quand un abcès s'ouvre dans un ven- ^ tricule latéral, il peut s'ensuivre une infection de la pie-mère de la base du cerveau.
Après avoir énuméré toutes les méningites dues à la transmission directe aux méninges d'un processus inflammatoire émané du voisinage, nous devons mentionner un second groupe de méningites secondaires, dans lesquelles l'infection de la pie-mère dérive d'un organe éloigné (probablement par l'entremise du courant sanguin ou lymphatique). On désigne ces cas sous le nom de méningites fnétastatiques.
En premier lieu signalons la méningite secondaire qui accompagne
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X^Pfuumanie croupale essentielle, combinaison que nous avons étudiée dans le tome premier. Avec \^ pleurésie purulente également on rencontre quelquefois la méningite, elle complique aussi, quoique rare^. ment, les maladies pyéntiques etseptiques, l* endocardite ulcéreuse^ plus rarement le typhus abdominal^ les exanthèmes aigus (variole, scarlatine), le rhumatisme articulaire aigu. Il faudra toujours s'assurer si la méningite intercurrente se rattache à la maladie fondamentale par un lien immédiat ou seulement par un intermédiaire (par ex. l'otite en cas de scarlatine, Tempyème secondaire en cas de typhus). Anatomie pathologique. — Pour ce qui concerne Tanatomie pathologique de la méningite purulente, nous pouvons en grande partie renvoyer au tome premier, puisque le tableau anatomique de la méningite suppurée est le même dans tous les cas. C'est seulement eu égard à la présence ou à Tabsence 'd'affections dans les organes avoisînants ou distants (pneumonie, etc.),qu'on peut décider de quelle nature est la méningite, si elle est primitive ou secondaire. La maladie se localise diversement d'après le lieu où l'inflammation vient atteindre les membranes. Si la méningite fait suite à une carie du rocher ou à une fracture du crâne, c'est d'ordinaire au voisinage immédiat de ces lésions que le pus s'accumule avec le plus d'abondance entre la pie-mère et l'arachnoïde. A partir de là l'inflammation se propage de plus en plus à la surface du cerveau, tantôt à la base, tantôt davantage sur la convexité. Cependant on peut poser en règle générale que la plupart des méningites purulentes secondaires ou métastatiques atteignent de préférence, quoique pas exclusivement, la convexité du cerveau, et c'est ainsi qu'on explique la désignation parfois usitée de « méningite de la convexité » en opposition avec la méningite tuberculeuse^ qui, ainsi que nous allons voir, a son siège de prédilection à la base et a reçu de ce chef le nom de « méningite basilaire ». Les méninges spinales participent parfois à l'inflammation, cependant pas avec le même degré de fréquence que dans la méningite primitive [épidémique). Le cerveau même prend presque toujours part au processus, puisque le travail inflammatoire pénètre dans la substance cérébrale le long des vaisseaux que la pie-mère y envoie. Il n'est pas rare par conséquent de trouver dans l'intérieur du cerveau même de petits foyers purulents, des hémorrhagies, etc. La masse cérébrale tout entière est ordinaire infiltrée, œdémateuse, et de consistance pâteuse. Le /r^i-j/^w que l'exsudat méningé exerce sur le cerveau a une valeur clinique importante. On la reconnaît à l'aplatissement parfois considérable ^/(?j«r(r^«7'^/«//^«5 à la surface du cerveau.On rencontre presque toujours dans les ventricules latéraux Mn^ accumulation plus ou moins abondante d'un liquide séro-purulent.
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Marche morbide et ssrmptômes. — A raison de la diversité des maladies primitives qui peuvent donner naissance à la méningite, il n'est guère possible d'en tracer un tableau morbide général applicable à tous les cas. Si la méningite vient incidenter la marche d'une autre maladie ayant déjà par elle-même un haut degré de gravité (pyémie, pneumonie, etc.), ses symptômes sont parfois si vaguement dessinés qu'ils ne se distinguent qu'à grand'peine de ceux de raffection fondamentale.Il n'est également pas toujours possible de discerner si une plaie du crâne ou du cerveau s'est compliquée ou est restée exempte de méningite, puisque le traumatisme par lui-même, peut, comme on sait, provoquer de sérieux phénomènes cérébraux. L'exposé qui suit se rapporte donc de préférence aux cas où la méningite se déclare sous l'aspect d'une affection primordiale ou d'une complication nettement prononcée.
Dans ces circonstances la méningite commence tantôt brusquement, tantôt d'un air insidieux. Parfois les manifestations graves éclatent tout d'un coup avec un frisson et une fièvre intenses, d'autres fois elles étaient devancées depuis quelque temps par des prodromes indécis et difficiles à interpréter. C'est presque toujours la céphalalgie qui avertit tout d'abord que quelque maladie ou complication est en voie d'évolution. Le mal de tête croît en intensité d'une manière rapide ou lente et atteint presque toujours une vive acuité. Ce n'est que par exception que la céphalalgie reste remarquablement bénigne. Elle n'en est pas moins soumise à de frépuentes et notables oscillations et les exacerbations sont liées à tels jours et telles heures plutôt qu'à d'autres. La douleur siège tantôt par toute la tête, tantôt à la région frontale, tantôt surtout à l'occiput Après la céphalalgie, ce sont les troubles du sensorium qui se placent à l'avant-scène morbide, surtout dans les phases plus avancées de la maladie. Les malades se plaignent de vertiges, deviennent incohérents, assoupis et commencent à délirer. Parfois le délire est porté à un haut degré de véhémence ; ce sont néanmoins les symptômes de dépression qui prédominent d'ordinaire, de façon que l'obtusion de l'intelligence ne tarde pas à faire place à un profond état de sopor. Le geste du malade consistant à porter de temps en temps la main à la tête, les contractions douloureuses de sa face réveillées par tous les mouvements passifs, dénotent que la douleur de tête continue de sévir, jusqu'à ce qu'enfin avec l'arrivée d'un lourd coma, le malade cesse presque entièrement de réagir.
Outre les symptômes généraux d'origine cérébrale que nous venons de mentionner, on observe d'ordinaire d'autres signes encore qui dépendent davantage de la localisation particulière de la mala-
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die. Signalons d'abord la raideur de la nuque. Elle se prononce le plus, quand l'inflammation s'est étendue à la fosse occipitale et à la partie supérieure de la moelle cervicale. Puis se déclarent divers états de paralysie et d^ excitation dans le domaine des nerfs crâniens et qui dépendent en majeure partie d'une lésion des nerfs de la base du crâne: troubles des muscles de l'oeil (paralysies, nystagme), inégalité des pupilles, étroitesse ou dilatation des pupilles en l'absence de réaction sous l'action de la lumière, légères parésies faciales, trismus, grincement de dents, etc., tous symptômes qui se montrent dans les autres formes de méningite d'une manière parfaitement analogue. A l'ophthalmoscope on constate quelquefois de la névrite ofitiçue.Une seconde série de symptômes relève de V affection cérébrale elle-même, et de préférence de la couche corticale. C'est à cette classe qu'appartiennent des contractions passagères ou même des convulsions prononcées dans un ou plusieurs membres, des paralysies monoplégiques et hémiplégiques et ainsi de suite. L'autopsie dans ces cas donne quelquefois l'explication de la cause intime de ces phénomènes, mais souvent il y a absence de toute lésion anatomique appréciable qui s'y rapporte, de façon qu'on en est réduit à invoquer des troubles circulatoires ou fonctionnels.
Parmi les autres symptômes, il faut nommer en première ligne la fièvre. La chaleur est presque toujours notablement accrue ; des températures de 40° à 40^,5 c. ne sont pas rares. Toutefois la marche fébrile est généralement îrrégulière. Parfois, au cours de la maladie, il se déclare de temps en temps des accès de frissons accompagnés de fortes exacerbations thermiques. Le pouls est d'ordinaire accéléré, quelquefois un peu irrégulier. Par exception seulement il se ralentit par suite de l'accroissement de la compression cérébrale. Le vomissement n'est pas rare principalement au début de la maladie. Les selles sont presque toujours en retard, fabdomen fréquemment tendu et rétracté. La quantité d'urine est diminuée ; on constate fréquemment un léger degré d'albuminurie. A l'autopsie on trouve aussi, à titre d'affection consécutive, des pneufnonies lobulaires dont la genèse par déglutition de travers et par aspiration s'explique facilement, vu l'état d'assoupissement des malades.
La marche de la maladie dans son ensemble comporte peu de jours dans les cas les plus aigus, et même dans les cas qui traînent, rarement plus d'une k i }4 semaine. La terminaison est presque invariablement funeste ; tout au moins les cas isolés de prétendue guérison qu'on signale sont-ils d'interprétation douteuse. La mort a le plus souvent lieu dans les profondeurs du coma, parfois dans les
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convulsions. On observe fréquemment une hyperthermie terminale considérable (42<> et au delà).
Diagnostic. — Le diagnostic de la méningite est d'ordinaire assez facile ; en certaines occurrences néanmoins, il est entouré de tant de difficultés, qu'il est malaisé de ne pas la confondre avec d'autres graves maladies aiguës (typhus, pyémie, tuberculose miliaîre, etc.). Parmi les symptômes qui plaident le plus en faveur d'une aflectîon méningitique, ceux qui, sous le rapport diagnostique, méritent le plus d'être pris en considération, sont : l'acuité de la céphalalgie, le développement précoce des manifestations cérébrales graves, le délire et les absences, la rigidité de la nuque et les troubles locaux souvent d'intensité légère, à la vérité, mais qui ne s'en déclarent pas moins dans le domaine des nerfs crâniens ( troubles des muscles oculaires, névrite optique). En outre de ces symptômes pris à part, il faut toujours tenir compte de l'ensemble de la marche morbide tX. des éléments étiologiques susceptibles d'être découverts. Le typhus se distingue de la méningite par la plus grande lenteur de son début, par l'arrivée plus tardive des symptômes graves émanant du cerveau, par les roséoles, par une plus grande intumescence de la rate» par les selles caractéristiques et la courbe fébrile qui lui est propre. Les maladies septiques etpyémiques graves (y compris l'endocardite ulcéreuse), dans lesquelles les symptômes cérébraux pourraient aussi faire conclure erronément à une méningite, doivent se reconnaître aux éléments étiologiques qu'on a devers soi (plaies extérieures, avortcment, etc.), à l'apparition d'hémorrhagies cutanées, aux affections septiques de la rétine, aux gonflements articulaires, aux frissons intercurrents, etc. Lurémie peut également prêter à erreur ; l'état des urines et la prédominance des convulsions peuvent quelquefois, mais pas toujours, faire éviter une confusion semblable. Enfin disons encore ici qu'il nous est arrivé plusieurs fois, comme à tout observateur, sans doute, qui a une certaine expérience, de voir des cas, qui pendant la vie avaient présenté le tableau morbide d'une affection cérébrale aiguë grave de caractère méningitique en apparence, et qui à l'autopsie, abstraction faite de 4:rhyperémie>,du i gonflement oedémateux > et de lésions cérébrales analogues de valeur accessoire, ne donnaient que des résultats complètement négatifs. L'interprétation de cas de cette nature se dérobe encore totalement, i l'heure qu'il est, à notre jugement critique.
Une fois la méningite diagnostiquée, il s'agit toujours d'en déterminer \z forme précise. A cet effet, les données étiologiques viennent tout d'abord en ligne de compte. On s'enquiert s'il n'y a pas eu de cause traumatique antécédente ou quelque maladie auriculaire d'an*
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cîenne date (révélée par Totoscopie ! ) etc. L'hypothèse de la méningite épidémique n'est fondée que si l'on est en présence de plusieurs cas de même nature; de plus l'apparition de l'herpès est un argument très probant en faveur de cette dernière, attendu qu'il ne se déclare qu'exceptionnellement dans les autres formes de méningite. La tnéningite tuberculeuse dont les symptômes sont naturellement en concordance, dans la plupart de leurs particularités, avec ceux de la méningite purulente, ne peut à la rigueur se diagnostiquer qu'en invoquant les influences étiologiques. Cependant la découverte à l'ophthalmoscope de tubercules dans la choroïde^apporte un argument décisif. Pour plus de détails nous renvoyons au chapitre suivant.
Traitement. — Le traitement dans les diverses formes de la méningite, diflère si peu que, pour éviter des redites, nous pouvons le résumer en peu de mots. — Les applications de glace sur la tête (rasée si possible) et les émissions sanguines (derrière les oreilles, à la région des tempes) sont le plus usitées parmi les moyens locaux. Elles procurent fréquemment un soulagement manifeste et une amélioration momentanée. Beaucoup de médecins recommandent de raser la tête et de frotter le cuir chevelu avec de la pommade stibiée ou de la teinture d'iode concentrée.; nous ne l'avons jamais essayé. On n'emploiera les bains frais accompagnés d'affusions froides qu'au cas où les mouvements imprimés au malade ne le fassent pas trop souffrir. Quand les douleurs sont vives et que l'agitation est grande, on devra recourir aux narcotiques (de préférence aux injections souscutanées de morphine). On se promettra peu de succès de l'usage des autres remèdes internes (iodure de potassium^ calomel), etc.
Sous le rapport préventif i\ faudra insister avant tout sur la nécessité de confier en temps opportun le soin des affections auriculaires à un spécialiste et veiller à ce que les plaies de tête soient pansées avec toute la rigueur de la méthode antiseptique.
CHAPITRE TROISIÈME
Méningite tuberculeuse.
(Méningite basilaire,)
Étiologie. — La tuberculose des méninges cérébrales est toujours une affection d'ordre secondaire qui s'ajoute à une tuberculose préexistante dans quelque autre organe. Nous connaissons peu de chose jusqu'à présent sur la cause pour laquelle c'est la pie-mère surtout qui s'imprègne si souvent, en rang secondaire, du poison tuberculeux, de même que sur le chemin que l'agent infectieux doit parcourir pour parvenir jusqu'à elle. Nous devons nous borner à énumérer les diverses affections tuberculeuses auxquelles, d'après
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les leçons de Texpérrence, la méningite tuberculeuse vient faire cortège. Si ces affections primordiales sont déjà traduites sur la scène clinique par des manifestations d'un caractère grave, la méningite apparaît comme complication d'une maladie préexistante. Maïs si TafTection primitive ne s'est encore révélée par aucun symptôme ou que ses symptômes se soient assoupis depuis longtemps déjà, il se fait que la méningite tuberculeuse prend cliniquement l'aspect d'une maladie primordiale en apparence et que l'investigation la plus minutieuse ne parvient pas, du vivant du malade, à déterminer dans tous les cas, le point de départ de l'affection.
Le plus souvent c'est à une tuberculose pulmofiaireqd^ la méningite tuberculeuse fait suite. Elle peut se montrer comme complication terminale dans une phthisie pulmonaire entrée dans une phase avancée, ou bien elle se développe à une période où les altérations tuberculeuses dans le poumon ne sont pas bien étendues. La //^r/x^ tuberculeuse est une seconde source assez fréquente de la méningite tuberculeuse. Comme il a été dit antérieurement, la plupart des pleurésies à début apparemment primordial, sont tuberculeuses par essence. Cette règle reçoit une consécration éclatante du fait que souvent, après le décours de la pleurésie, on voit, pendant que les malades vivent au milieu des apparences d'une convalescence parfaite, éclater subitement les signes de la méningite tuberculeuse. Chez les enfants (et même chez les dLA\x\X.ts\\es ganglions bran^ chiques ou mésentériques tuberculeux et caséifiés sont souvent l'origine d'oîi le virus tuberculeux est entraîné vers les méninges, il en est de même des affections tuberculeuses (fongueuses) des os et des articles et parfois chez les adultes de Vappareil géniUhurinaire infiltré de tubercules. Il est digne de remarque que d'un gros tuber^ cule solitaire du cerveau peut partir un semis de granulations miliaires pour les méninges. Bref, nous voyons que dans des circonstances données, tout foyer tuberculeux en quelque endroit du corps qu'il se trouve, peut réaliser le travail d'infection, qui, chose étonnante, se borne tantôt à contaminer les méninges et tantôt, par la même occasion, se porte sur une multitude d'autres organes. Dans cette dernière occurrence qui fait penser que la dissémination de la matière infectieuse s'opère par le torrent circulatoire, la méningite tuberculeuse ne forme qu'une partie constituante de la tuberculose miliaire généralisée (v. tome L), tandis que la maladie exclusive ou tout au moins prédominante des membranes méningées dans la première supposition, trouve évidemment sa raison d'être dans un mode déterminé d'infection. En attendant, comme nous l'avons dit la genèse intime de ce fait nous échappe entièrement
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Nous n'avons nul besoin de prouver davantage que les agents étiologiques qu'on rencontre parfois et qu'on prétend donner occasion à l'explosion de la maladie, tels par ex. que le surmènement, les émotions psychiques, les traumatismes etc. n'ont aucun rapport causal avec l'évolution de la méningite et ne doivent le plus souvent être envisagés qu'à titre de coïncidences fortuites. Par contre Và^e possède une influence prédisposante incontestable. Quoique la maladie ne soit nullement insolite chez les adultes, elle est manifestement d'une fréquence beaucoup plus grande dans ïenfance,
Anatomie pathologique. — Comme dans la tuberculose des membranes séreuses nous avons à distinguer, dans celle de la piemère, deux produits de l'infection tuberculeuse : la formation d'un néoplasme spécifique, le tubercute miliaire et les manifestations inflammatoires proprement dites. Tous deux ne sont pas constamment dans des proportions ^ales, l'un envers l'autre ; tantôt réruption tuberculeuse est excessivement abondante et l'exsudat inflammatoire relativement minime, et tantôt inversement l'inflammation peut être intense, quoique les tubercules miliaires soient proportionnellement peu nombreux. La majeure partie des tubercules se trouve d'ordinaire le long des vaisseaux du plus gros calibre, de préférence donc dans les sillons et les replis de la superficie du cerveau, dans les fosses de Sylvius, au chiasma, à la protubérance, à la moelle allongée, au cervelet, etc. La base du cerveau est d'ordinaire plus fortement atteinte que sa surface convexe — circonstance qui, ainsi que nous l'avons dit, a fait donner à la méningite tuberculeuse la dénomination de i. méningite basUaire >. Toutefois cette disposition ne s'applique aucunement à tous les cas. On peut maintes fois démontrer que le territoire aflérent à une ou à plusieurs artères est affecté par préférence, ce qui concorde évidemment avec le mode suivant lequel l'infection a eu lieu. Les altérations inflammatoires consistent dans une kyperémie vasculaire le plus souvent très intense et dans la formation d'un exsudât séro-gélatineux plus ou moins abondant L'exsudation cellulaire se reconnaît sans peine au microscope, parfois même à l'oeil nu on s'en aperçoit à l'état fortement troublé de la pie-mère, mais elle n'atteint qu'exceptionnellement un degré tel qu'on peut l'appeler réellement une inflammation purulente. On constate souvent la présence de petites hémorrhagies dans la pie-mère. Le cerveau lui-même est la plupart du temps aplati sous la pression de l'exsudat méningé. L'inflammation tuberculeuse envahit quelquefois la substance propre du cerveau où l'on découvre, à l'examen microscopique des tubercules, des processus inflammatoires et des extravasations capillaires. Dans les ventricules on trouve
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souvent — quoique pas toujours — un épanchemttU hydrocéphalique qui a fourni prétexte aux anciens observateurs pour désigner la maladie du nom ^ ihydrocéphcUie aiguë 1^. Ce liquide est séreux de sa nature, mais ordinairement d'aspect louche par suite des cellules qui s'y mêlent, parfois il est faiblement hémorrhagique. Les plexus choroidiens sont fortement engorgés, quelquefois parsemés de tubercules. La moelle spinale participe dans la majorité de^ cas à Taflection tuberculeuse. Ici également on rencontre dans la pie-mère des altérations inflammatoires et la formation de tubercules miliaires. Ce fait n'est pas sans importance clinique, attendu que beaucoup de symptômes de la méningite tuberculeuse dépendent de Tafiection de la moelle.
Marche morbide et symptômes. — La méningite tuberculeuse commence presque toujours par nne période prodromique qui quelquefois ne dure que peu de temps, mais qui peut aussi comprendre une à deux semaines et même davantage. Les sujets qui jusque-là ont joui des apparences de la santé (v. ci-dessus) ou étaient déjà dolents par suite d'une autre affection tuberculeuse, se sentent mal à Taise et se plaignent tout d'abord d'un mal de tête qui s'exagère par intervalles. \J appétit se supprime, très souvent il y a de la constipation. Le vomissement unique ou plusieurs fois répété est un symptôme initial qui se présente aussi quelquefois. Le sommeil est troublé par la céphalalgie ou par un état d'inquiétude générale. En quelques cas nous avons vu des symptômes p^chiques prononcés inaugurer la maladie. Les malades devenaient étourdis, raisonnaient et agissaient au rebours du bon sens, jusqu'à ce que peu de jours après seulement, des manifestations méningitiques se déclaraient Dans deux cas qui concernaient des buveurs, la maladie commença tout juste comme un delirium tremens.
Après une durée plus au moins longue de ces phénomènes initiaux, l'état général devient de plus en plus sérieux. Le mal de tête s'accentue, les malades gardent le lit, se mettent à délirer et bientôt se déploie le tableau complet d'une affection cérébrale grave. Le sensorium s'assombrit par degrés. Les malades sont plongés dans le sopor, ne réagissent presque plus quand on les interpelle ou seulement d'une manière imparfaite. Au commencement, ils sont assez agités, ont l'air de vouloir saisir avec les doigts des flocons qui voltigent dans l'air, ou qui s'attachent à leurs couvertures et ils exécutent des mouvements incessants avec les jambes. Le délire est tantôt tranquille, tantôt bruyant, au point que les malades ne discontinuent pas de chanter, de vociférer ou de siffler. On reconnaît que la céphalalgie dure encore, aux contractions douloureuses
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de la face et aux gémissements qui s'élèvent, quand le sensorium par moments éprouve une légère éclaircie. Outre la céphalalgie on trouve d'ordinaire sous la pression, une vive intpressionnabilité de la nuque^ souvent accompagnée d'une rigidité prononcée. Il arrive aussi que la colonne vertébrale tout entière est raide et douloureuse, phénomène qui dépend en tout cas d'une méningite spinale concomitante.
D'autre part, il se déroule une série de symptômes dans le domaine des nerfs crâniens^ tout comme pour les autres formes de méningite. KvLTuyeux on remarque quelquefois leptosis, d'un seul côté ou de part et d'autre (parésie dans le domaine de Toculomoteur). Les globes oculaires sont incoordonnés dans leurs mouvements, et dévient tantôt en dehors, tantôt en dedans. Souvent, et surtout au début, on constate des phénomènes d'irritation dans la sphère des filets nerveux qui animent les muscles oculaires, de lents et inconscients mouvements de latéralité des globes, parfois aussi de courtes contractions nystagmiques. Les pupilles sont inégales, rétrécies ou dilatées, et présentent de temps à autre des oscillations considérables de diamètre. La proposition consistant à dire que des pupilles énormément agrandies dénotent qu'il existe une abondante effusion hydrocéphalique dans les ventricules, est exacte en beaucoup de cas, mais pas toujours. Les pupilles réagissent d'ordinaire faiblement sous la lumière, à moins qu'il n'y ait absence complète de réaction. Uexamen ophtltalmoscopique fait voir que la papille est parfois atteinte d'œdème par stagnation, ou de névrite. La découverte à l'ophthalmoscope de tubercules de la choroïde est naturellement d'une grande valeur diagnostique. Dans la sphère du facial on observe d'un moment à l'autre des secousses, une contraction tonique de faible intensité ou encore des parésies unilatérales. Tous ces phénomènes s'expliquent aisément par les entraves dont souffrent les troncs nerveux à la base du crâne, soit par la compression de l'exsudat qui les entoure, soit par l'inflammation qui s'y propage, ou par les petites hémorrhagies qu'on rencontre dans le névrîlemme.
Les troubles qui affectent les membres ont leur raison d'être dans des conditions anatomiques diverses. Les symptômes d^irritation motrice qu'on y remarque, doivent probablement être considérés comme provenant le plus souvent de la couche corticale du cerveau. On observe des contractions isolées dans des départements musculaires, tantôt plus étendus, tantôt plus restreints, rarement des convulsions unilatérales ou bornées à un seul membre. Parfois il se produit des hémiparésies prononcées, ou des paralysies monoplégiques^
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puis des troubles aphasiques dont la raison anatomique peut quelquefois, mais pas toujours, être donnée par l'autopsie. Il s*agit le plus souvent alors d'une poussée tuberculeuse d'une abondance particulière qui se fait à un endroit circonscrit de la surface du cerveau et qui, par la compression locale ou l'œdème inflammatoire qu'elle provoque, engendre les symptômes à foyer qu'on observe. On peut aussi trouver la substance cérébrale au-dessous de l'endroit susdit à l'état de ramollissement rouge. Un autre symptôme assez fréquent de la méningite, c'est une raideur particulière des extrémités^ qui est le résultat d'irritations directes ou d'une action réflexe. Dans les jambes, les réflexes sont ordinairement exagérés au début, et diminués seulement à la dernière phase de la maladie, pour s'éteindre finalement. On remarque parfois sous ce rapport des inégalités dans les deux côtes. Il est difficile, vu l'état d'assoupissement des malades, de porter un jugement correct sur les conditions de sensibilité. Il arrive de rencontrer une hyperesthésie cutanée manifeste, phénomène qui indique que selon toute apparence, la moelle épinière prend part à la maladie.
L'état de la chaleur et du pouls présente des particularités dignes d'intérêt La température est le plus souvent accrue, mais seulement à un faible degré, de manière à osciller entre 38° et 39°. On constate souvent de profondes rémissions qu'interrompent, sans régularité, des exacerbations nouvelles. Les cas sont rares dans lesquels la fièvre atteint un degré particulièrement élevé, 40^ c. environ. La fin de la maladie est marquée d'ordinaire par des écarts considérables deia ligne thermique dans un sens ou dans l'autre. On remarque fréquemment une chute agonique très profonde (nous avons noté nous-même deux fois 31*^ c.) et dans d'autres cas une élévation préagonique de 41 <^ c. et au delà. L.e pouls est fortement ralenti dans les premières périodes, et descend souvent jusqu'à 50 et 40 puU sations par minute, phénomène qui dépend sûrement de l'augmentation de la compression cérébrale. Plus tard, parfois tout d'un coup, le pouls devient rapide et petit : l'irritation initiale du nerf vague fait place à sa paralysie. Le pouls présente fréquemment des irrégularités.
La respiration est d'ordinaire un peu accélérée. La vitesse et la profondeur des mouvements respiratoires doivent toujours éveiller l'idée d'une tuberculose miliaire concomitante du poumon. Vers la fin, la respiration adopte souvent le type respiratoire dit de Chcyne^ Stokesjc^m consiste en ce qu'après un long arrêt de l'haleine, commencent de faibles mouvements respiratoires, tout à fait superficiels. qui deviennent de plus en plus profonds» puis se suspendent
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pour être de nouveau suivis d'une halte complète. Ce phénomène est toujours du plus mauvais augure, puisqu'il signifîp que l'excitabilitë du centre respiratoire est déjà profondément émoussée.
Il y a peu de chose à ajouter concernant les signes fournis par les autres organes. Le vomissement est rare dans la phase ultime. Le ventre est souvent rétracté en forme de carène par suite de la contraction tonique des muscles abdominaux, il est dur au toucher et tendu. Les selles sont presque toujours en retard. La rate est parfois un peu agrandie. L urine que les malades à l'état de stupeur laissent couler sous eux ou retiennent dans la vessie, renferme quelquefois une faible proportion d'albumine. Presque toujours le malade ^éniacie rapidement et tombe dans ux\^ profonde prostration.
La marche de la méningite tuberculeuse prise dans son ensemble^ est soumise à certaines fluctuations qui doivent être attribuées aux différences de durée du premier stade de la maladie. Si l'appareil de la méningite est dessiné dans la plénitude de son expression morbide, la maladie s'étend rarement au-delà de j4 à, i}i semaine. Souvent on la divise en trois stades: i. le stade d'irritation encépha' ligue (céphalalgie, raideur de la nuque, vomissements, délire), 2. le stade de compression cérébrale^ qui est surtout un produit du développement hydrocéphalique (sopor, ralentissement du pouls, paralysies oculaires, état hémiplégique, etc.) et 3. le stade paralytique (coma profond, disparition des contractures, accélération du pouls, grandes oscillations thermiques). Quoique cette division soit trop schématique et ne corresponde pas toujours à l'exacte réalité, elle n'en donne pas moins un aperçu sommaire de l'ensemble de la marche morbide.
L'issue de la méningite tuberculeuse est toujours mortelle, comme il résulte de ce qui précède. Tôt ou tard la conscience se perd en entier, le pouls devient misérable, et précipité, la respiration présente des irrégularités et des moments d'arrêt (phénomène de Cheyne-Stokes), la chaleur monte, comme il a été dit, à un haut degré ou descend profondément au-dessous de la normale et la mort arrive enfin précédée des signes de la paralysie de toutes les fonctions vitales. Les prétendues guérisons dont quelques médecins se targuent, sont toutes d'une interprétation problématique. En tous cas, il serait bien difficile en ce moment de démontrer, dans un cas donné, la guérison d'une méningite tuberculeuse, ce qui pourtant ne semble pas être absolument en dehors de toutes les possibilités.
La méningite tuberculeuse des enfants. — A raison de la grande fréquence de la méningite tuberculeuse dans Tenfance, il nous parait désirable d'ajouter encore quelques remarques sur les particularités de la marche morbide dans les cas de cette catégorie.
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II s'agit fréquemment dans ces conditions d'enfants pâles, malingres, issus de familles tuberculeuses, mais parfois aussi d'enfants florissants et bien venus jusqu'alors. La méningite tuberculeuse succède quelquefois à la rougeole, à la coqueluche et à d'autres maladies antécédentes qui ont donné le branle à l'évolution tuberculeuse. D'ordinaire aussi les symptômes à caractère grave de cette maladie, sont précédés chez les enfants d'un stade prodromique d'assez longue durée, pendant lequel ils perdent complètement l'appétit, deviennent grognons, s'étiolent et s'émacient. L'éclosion du second stade se traduit également par de la céphalalgie et des vomissements. Le mal de tête suraigu n'est pas d'une fréquence particulière chez les enfants ; par contre on les entend très souvent se plaindre de mal de ventre et de douleurs thoraciques dont la cause intime nous échappe. En même temps le pouls se ralentit presque toujours, présente de temps en temps des irrégularités et fréquemment des variations rapides et marquées dans sa vitesse, à tel point qu'en l'espace de quelques heures on peut constater des différences de 20 pulsations et plus à la minute. Bientôt se déclare une obtusioo considérable du sensorium et la somnolence interrompue de temps à autre par un prof ond gémissement de nature spéciale ou par ce cri aigu subit (cri kydrencéphalique) connu depuis longtemps et si redouté des médecins. Les symptômes relevant des nerfs crâniens et les troubles nerveux des membres sont identiques à ceux des adultes, de façon que nous n'avons rien à ajouter en ce qui les concerne. Les globes oculaires sont presque toujours dans une position incoordonnée^ souvent il y a du trismus et un grincement de dents affreux à entendre pour les assistants. Les taches rouges que Trousseau a fait naître sur la peau en l'irritant mécaniquement (teickes de Trousseau) n'ont pas de signification diagnostique. De semblables exagérations des réflexes vasculaires se rencontrent dans toutes les maladies aiguës possibles. La fièvre^ comme chez les adultes, n^est d'ordinaire pas très élevée (38° à 39° c. environ), la respiration est d'ordinaire accélérée, parfois irrégulière.
Un élan rapide imprimé à la vitesse du pouls (qui va jusqu'à 160 et 200 pulsations) indique presque toujours que l'état est empiré. Les enfants deviennent entièrement comateux et souvent on voit à fa fin des convulsions épileptiformes ébranler le corps tout entier ou quelques membres seulement. La mort vient d'ordinaire accom* pagnée d'une exacerbation thermique considérable.
Diagnostic — Si l'on se trouve en présence d'un tableau morbide à lignes tranchées, le diagnostic de la méningite ne souffre pas de diflîcultés et il ne s'agit alors que de se fixer sur la nature intime
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de la maladie. La détermînatîon de son origine ttiberailense ne dérive nullement des symptômes méningitiques comme tels, mats tout uniment de l'appréciation des circonstances étiologiques qu'on a devers soi. Comme pour toutes les affections tuberculeuses, il faut tenir compte de l'hérédité surtout et de l'existence antérieure ou actuelle d'autres maladies tuberculeuses (scrofulose, affections des os et des jointures, tuberculose pulmonaire, pleurésie, tuberculose génitale, tubercules de la choroïde). Si ces points de repère manquent, on peut quelquefois se laisser guider sur l'habitus général des malades (anémie, thorax mal conformé, etc.). Il va sans dire que l'absence des autres causes productrices de la méningite (traumatisme, affection auriculaire, méningite épidémique régnante), aide aussi au diagnostic.
Quand la méningite tuberculeuse est à son début et que dans sa marc/ie elle présente des déviations qui ne lui sont pas habituelles^ son diagnostic peut être entouré d'assez grandes difficultés. C'est surtout dans la pratique des enfants que des erreurs se commettent. La maladie est considérée au commencement, à raison du malaise et des vomissements qu'elle occasionne, comme un i, simple catarrhe de l'estomac, et ce n'est que l'arrivée des graves manifestations cérébrales qui vient donner un démenti à un pronostic erroné*. Il faut, dans ces cas, porter une attention toute spéciale sur la lenteur et l'irrégularité du pouls qui se montrent d'emblée et qui constituent un signe qui doit toujours rendre le médecin excessivement prudent dans ce qu'il avance. Si des mouvements fébriles prédominent dès le commencement, alors on confond aisément avec le typhus à sa première période et la marche ultérieure peut seule décider du diagnostic. Pour ce dernier point, de même que pour ce qui se rapporte au diagnostic différentiel d'avec les maladies septicités graves J'urémie, etc. on peut renvoyer à ce qui a été dît au chapitre précédent à propos de la méningite suppurée.
Il est très hasardeux d'émettre du vivant du malade des présuppositions sur le nombre et la distribution probables des tubercules, sur l'existence d'un fort épanchement hydrocéphalique, etc. On est fréquemment surpris, chez les enfants et les adultes, de rencontrer des altérations anatomiques d'apparence si minime. Des paralysies manifestes des nerfs crâniens (muscles oculaires, facial) font présumer que la base du cerveau est profondément atteinte, tandis que l'absence de symptômes de cette nature permet de conclure à une méningite de la convexité non moins que les graves désordres du sensorium et les phénomènes d'excitation motrice dans les membres S'il y a des désordres hémiplégiques, on pourra admettre une altération unilatérale prépondérante de l'hémisphère opposé.
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Traitement. — En dépit de Timpuissance de nos tentatives, il n'en est pas moins nécessaire, comme dans les autres formes de méningite, d employer tous les remèdes qui sont à notre disposition. On recourt de préférence à d'énergiques applications de glace sur la téte^ au besoin à des émissions sanguines locales, à des bains tièdes accompagnés d'affusîons. On a recommandé des frictions avec ronguent gris. Parmi les moyens internes on prescrit le plus souvent le calomel (chez les enfants 0,03 à 0,05 toutes les deux heures) et \ infusion de senne. On peut en outre administrer Viodure de potassium à haute dose (chez les enfants un gramme et chez les adultes de 2 à 3 grammes par jour),quoique l'efficacité de ce remède soit très douteuse. Les narcotiques sont indispensables quand les malades sont fortement agités. Il est d'ordinaire inutile d'user de stimulants dans la phase ultime de la maladie.
Sous le rapport prophylactique, tout ce que nous avons dit dans le tome premier concernant les mesures préservatives à prendre contre les affections tuberculeuses, trouve sa place ici.
CHAPITRE QUATRIÈME
Thrombose des sinus cérébraux.
Étiologie et anatomie pathologique. — Dans les conduits veineux de la dure-mère, on voit la thrombose se produire en des conditions identiques à celles qui lui donnent naissance dans les veines d'autres parties du corps. Ce sont le plus souvent des états marantiques de diverse nature qui donnent lieu à la thrombose par suite de la lenteur de la circulation qu'ils entraînent C'est de cette manière que s'explique la thrombose qu'on rencontre assez souvent chez les enfants souffreteux et atrophiés en deçà d'un an, puis chez les adultes placés dans les mêmes conditions de débilité, chez les phthisiques, etc. En ces cas la stase veineuse semble parfois favoriser le développement de la thrombose.
Entre les thromboses marantiques et inflammatoires que nous décrirons à l'instant, vient se placer la thrombose, qu'on observe quelquefois dans les maladies infectieuses aiguës graves, surtout dans le typhus. Ici (de même que pour la thrombose de la veine crurale), il semble que la cause morbide spécifique doive jouer un rôle important, indépendamment de la faiblesse du cœur qui entre probablement aussi en ligne de compte.
Les thromboses inflammatoires proprement dites, c'est-à-dire les thromboses de sinus qui sont accompagnées d'une phlébite véritable, dérivent presque toujours d'une inflammation émanée du voisinage. Ce sont avant tout des processus inflammatoires du rocher
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(otite, carie) qui se communiquent à la paroi du sinus transverse ou pétreux limitrophes, de même que des affections (traumatismes, nécrose) d'autres os crâniens et plus rarement des inflammations des parties molles de la face et de la tête qui marchent dans la profondeur (gros furoncles, abcès érysipélateux).
La thrombose marantique siège le plus souvent dans le sinus longitudinal supérieur et la thrombose inflammatoire dans le sinus trans' verse, pétreux et caverneux. Il est clair que la thrombose peut se propager à partir de son lieu de naissance vers les sinus avoisinants. Un plus grand intérêt clinique s'attache aux stases secondaires qui se montrent dans les départements veineux auxquels ces lacs veineux servent de lieu de décharge. Ce phénomène se prononce le plus fortement en cas de thrombose du sinus longitudinal : alors les veines méningées qui parcourent la surface du cerveau sont considérablement élargies et sinueuses, et il en résulte des hémorrhagies 7néningées étendues. Cela n'empêche pas que Thyperémie veineuse ne soit fortement marquée dans la substance cérébrale sous-jacente et qu'on n'y voie quelquefois de petites apoplexies capillaires.
Symptômes cliniques. — On découvre parfois à l'autopsie des thromboses peu étendues des sinus cérébraux dont aucun symptôme n'avait trahi l'existence du vivant du malade. Dans d'autres cas ces thromboses provoquent, il est vrai, des signes réels de la part du cerveau, mais ils sont d'un caractère si général et si ambigu qu'on est réduit à soupçonner leur origine anatomique sans pouvoir l'affirmer avec certitude. Dans la thrombose marantique des sinus citez les enfants^ on observe d'ordinaire du coma, de la rigidité de la nuque et du dos, du strabisme, du nystagme, parfois des contractions cloniques dans la face et les membres. Chez les adultes les symptômes sont les suivants : céphalalgie, somnolence, délire, d'autres fois le coma, puis des signes alternatifs d'irritation et de paralysie dans la sphère des nerfs crâniens (nystagme,strabisme, trismus etc.), et dans les extrémités. Tous ces phénomènes n'acquièrent de valeur certaine au point de vue du diagnostic, que pour autant qu'il vient s'y adjoindre quelque autre symptôme dénotant clairement qu'on se trouve en présence d'un trouble circulatoire nécessairement provoqué par une thrombose de sinus. Si le sinus cax)erneux est devenu imperméable, on voit fréquemment se produire une stase manifeste dans le domaine de la veine ophthalmique : stase rétinienne visible à rophthalmoscope,œdèmedespaupièresetdcla conjonctive,protrusion considérable du globe oculaire et turgescence énorme de la veine frontale. S'agit-il d'une thrombose inflammatoire, l'infiltration
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përiphlébitique peut provoquer des symptômes prononcés dans la sphère des nerfs voisins (parésie de l'oculo-moteur commun et externe, douleurs névralgiques dans le trijumeau). En cas de thrombose du sinus transverse on a constaté quelquefois un gonflement oedémateux derrière l'oreille, dans la région mastoïdienne. Si Tobstruction s'étend au-delà dans le sinus pétreux ou même dans l'intérieur de la veine jugulaire inteme;on voit collaber l'extrémité inférieure de celle-ci. Comme alors la veine jugulaire externe *peut s'évacuer plus aisément dans la jugulaire interne non-oblitérée, du côté atteint elle s'affaisse à son tour et est moins saillante encore que du côté sain. On peut même poursuivre parfois avec le doigt la thrombose de la jugulaire interne et en ce cas se déclarent des douleurs et du gonflement du côté correspondant du cou. Quand le sinus longi* tudinal supérieur est bouché, on a rencontré des phénomènes de stase dans les fosses nasales (épistaxis) et une forte turgescence des veines temporales qui communiquent avec le sinus longitudinal par les veines émissaires. Cependant nous devons faire remarquer que tous ces symptômes sont assez rares et souvent difficiles à constater.
Le tableau morbide est plus complexe quand il est question d'une phlébite purulente, puisque alors on voit se produire communément dans la suite des signes manifestes de pyémie (frissons avec fièvre intense, abcès pulmonaires, suppurations articulaires, etc.). Nous avons signalé plus haut la combinaison de la thrombose des sinus avec la méningite purulente,
\j^ pronostic des thromboses des sinus est le plus souvent funeste dans presque tous les cas, ce qui tient en partie à la nature de la maladie fondamentale, en partie à la gravité des symptômes cérébraux ou à la pyémie secondaire. La thérapeutique est complètement désarmée en face de la maladie elle-même et s'adresse uniquement aux symptômes.
CHAPITRE PREMIER
Troubles de la circulation cérébrale.
(Hyperémie cérébrale. Anémie cérébrale.)
Il est incontestable qu'un organe aussi délicat que le cerveau doit réagir assez vivement contre des désordres circulatoires de faible intensité ; cependant, les connaissances spéciales que nous possé-
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dons au sujet de la production et de la nature de ce genre de désordres sont encore très restreintes, parce que de grandes difficultés s'attachent aux investigations portant sur cet objet. Dans nombre de cas oîi des symptômes évidents de la part du cerveau dénotent qu'il est dans des conditions anormales, mais où néanmoins pour des raisons multiples on est autorisé à exclure une grosse lésion anaiomique^ nous émettons \idée d'un trouble circulatoire qui affecte le cerveau, sans pour cela pouvoir invoquer un motif probant. C'est ainsi, par exemple, que certains cas caractérisés par de la céphalalgie, le serrement de tête, du vertige, de l'hyperesthésîe généralisée et par ce tableau morbide si protéique et pourtant si nettement défini qu'on désigne sous le nom de névrasthénie cérébrale (v. y.), sont mis sur le compte de troubles de la circulation du cerveau. Quant à dire jusqu'à quel point ces derniers entrent réellement en cause dans ces circonstances, quelle est leur nature intime et si, indépendamment d'eux, il n'existe pas peut-être des maladies purement fonctionnelles de l'organe cérébral, cette question n'a pas encore à cette heure reçu de solution décisive.
L'hypothèse de troubles circulatoires dans le cerveau est le' mieux accréditée pour certains complexus symptomatiques cérébraux qui se déclarent sous forme (Taccis. C'est ainsi que le phénomène connu sous le nom de pâmoison (syncope) doit sans aucun doute être rapporté à une anémie cérébrale subite. Tout le monde sait que ces attaques de défaillance se produisent dans certaines circonstances données. Des excitations psychiques (la frayeur, des influences d'ordre moral auxquelles on n'est pas habitué, comme par exemple, la vue d'une plaie saignante et ainsi de suite), les exercices corporels poussés jusqu^à la fatigue (la station debout prolongée), l'action d'une chaleur vive et des agents de nature semblable, sont des causes fréquentes et généralement connues de syncope. L'état de Yestomac joue indubitablement en beaucoup de cas un rôle assez important. Il y a des personnes en grand nombre chez lesquelles un retard considérable de l'heure habituelle de leurs repas, ou le fait par exemple de rester trop longtemps à jeun le matin, donne lieu avec la plus grande facilité à la production d'une tendance syncopale. D'ailleurs il est des gens qui possèdent plus que d'autres une prédisposition particulière aux défaillances. Ce sont la plupart du temps des individus faibles de complexion, à aspect anémique (par exemple des convalescents); dans d'autres cas au contraire ce sont des sujets robustes et forts en apparence,qui,à propos de telle circonstance particulière, faiblissent de temps à autre.Il est digne de remarque que beaucoup d^ enfants sont aussi enclins aux syncopes.
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Nous possédons assez peu de renseignements sur les causes plus spéciales de production de Tanémie cérébrale dans tous ces cas. Dans la syncope par cause morale, on admet communément un spasme des petits vaisseaux artériels du cerveau résultant de l'excitation psychique. Il n'est pas impossible que dans cette circonstance ainsi que dans d'autres, la faiblesse du cœur^ laquelle se produirait soudainement, puisse aussi entrer en jeu, quoiqu'il serait étonnant alors que les malades n'eussent pas en même temps la teinte cyanosée. Dans les syncopes qui sont en relation apparente avec un état particulier des organes abdominaux, il faut songer aux rapports qui existent entre le nerf splanchnique et l'innervation du cœur (expérience du choc de Goltz), et à l'éventualité d'une anémie cérébrale, quand par l'élargissement subit des vaisseaux abdominaux une grande partie du sang s'y accumule.
La sympiomatologie de l'attaque syncopale commune est connue de tous. D'ordinaire l'accès est annoncé par certains prodromes. Les personnes en question commencent par se <L sentir mal ». La tête se brouille, les sens s'obscurcissent, le champ visuel s'assombrit, des bluettes volent devant les yeux, le sol se dérobe sous les pas et tous les objets se mettent à tourner. En même temps il existe presque toujours un état nauséeux et parfois on en vient à de véritables vomissements. Si les malades ont le temps de se coucher, l'accès se passe quelquefois avant que la perte de connaissance soit complète, sinon, l'absence complète dure un certain temps (plusieurs minutes ou même une demi-heure et davantage). Ce qui objectivement frappe le plus dès le début de l'accès, c'est la pâleur qui se répand sur la face, et qui atteint souvent le plus haut degré en traduisant visiblement l'anémie concomitante du cerveau. Très souvent une sueur froide vient inonder la face et le corps. 'Lt pouls est d'ordinaire petit et accéléré.
Les attaques syncopales ordinaires ne recèlent presque jamais de danger sérieux. Sous le rapport du traitement, il importe de mettre le défaillant au plus vite dans la position horizontale, pour faciliter par là le retour du sang vers le cerveau. En outre on emploie de légers excitants : asperger la figure d'eau froide, frotter les tempes avec du vinaigre ou de l'eau de Cologne, administrer du vin et ainsi de suite. Pour diminuer la disposition aux syncopes, on ne pourra se servir que des remèdes qui fortifient l'ensemble de la constitution.
Nous ne sommes dans le cas d'observer les effets d'une anânie persistante du cerveau que si l'anémie cérébrale fait partie constituante d'une anémie générale d'un degré prononcé. Les symptômes
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de Tanémie cérébrale se montrent de la manière la plus évidente dans presque tous les cas de chlorose, d'anémie pernicieuse, dans les anémies qui succèdent à des hémorrhagies abondantes (gastrorrhagies, etc.). Ces symptômes sont les mêmes en réalité que dans Tétat syncopal, seulement ils ne sont pas aussi développés. Le sensorium n*est troublé à un degré notable que si le cas est fortement accentué. Un état continu de somnolence associé à un besoin fréquent de bâiller compte pourtant parmi les signes les plus constants de Tanémie cérébrale persistante. Le plus grand tourment des malades, ce sont d'ordinaire d'intenses bourdonnements cToreille^^wxs la persistance d'un état nauséeux et des vomituritions, parfois aussi une céplialée incessante. Tous ces phénomènes s'accusent davantage quand le malade se redresse sur son séant, tandis qu'ils sont relativement le moins prononcés dans le décubitus dorsal le plus complet. Le traitement de cet état concorde naturellement avec celui de la maladie fondamentale et de l'anémie généralisée.
De même que l'anémie du cerveau, Vhyperémie de cet organe est tantôt persistante et tantôt l'effet d'une attaque momentanée. Nous connaissons peu de chose de certain concernant la première. Il est pour le moins douteux qu'il existe en réalité une pléthore générale et que chez les personnes « sanguines », les maux de tête et les vertiges tiennent effectivement à une hyperémie cérébrale. On peut dire avec tout autant de raison que nous manquons de preuves directes pour établir que les symptômes cérébraux qui se déclarent à la suite d'intoxications chroniques (nicotine, alcool, etc.) ou après des fatigues intellectuelles prolongées, dépendent d'une hyperémie cérébrale, comme on le suppose quelquefois, ou ne tiennent pas plutôt à des lésions fonctionnelles des éléments nerveux.
C'est en cas de <Lcongestion cérébrale^ ^ telle qu'on la nomme, qu'on est le plus en droit d'admettre l'hyperémie, comme étant la cause des symptômes qui se présentent du côté du cerveau. Cet état se caractérise par une excitation générale qui se déclare avec plus ou moins de soudaineté, qui s'associe à des poussées de chaleur vers la tête et le cou, à des battements des carotides, une vive injection de la face, une irritabilité et une hyperesthésie généralisée, de la céphalalgie, des tendances syncopales, des bourdonnements d'oreille, des photopsics, des nausées, etc. La durée d'un état semblable est de J^ à i ^ heure. Il est probable qu'on a affaire ici à des troubles vasomoteurSy à une dilatation subite des vaisseaux encéphaliques, qu'elle soit produite par une paralysie vasculaire ou par une irritation des nerfs vasodilatateurs. Dans des cas graves, cet état s'accentue jusqu'à constituer une véritable exaltation maniaque^ tandis que d'autre part
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on voit se développer une dépression mélancolique (obtusion, sopor), comme dans une attaque d'apoplexie de faible intensité (v. le chapitre suivant). Mais alors il n'y a plus moyen de distinguer si réellement il ne s'agit que d'une simple hyperémie, ou plutôt de lésions plus profondes (petites hémorrhagies, etc.).
Le traitement des congestions consiste à maintenir le malade dans le repos le plus complet, le haut du corps étant relevé^ et pub à détourner de toute manière le sang de la tête. A cet effet on emploie des bains de pied chauds^ des sinapistnes sur le thorax et les mollets et les /ir^tf/i7> drastiques (senne, coloquinte). Les applications/>77/(^j sur la tête exercent aussi un effet bienfaisant. Dans les cas graves on est autorisé à pratiquer une émission sanguine locale aux tempes ou aux apophyses mastoldes.
Pour aller autant que possible au-devant des récidives, on n'aura recours qu'aux méthodes qui tiennent compte de la constitution générale. On s'attachera surtout aux prescriptions diététiques (dé* fense des alcooliques), aux cures balnéaires et à l'hydrothérapie.
CHAPITRE DEUXIÈME
Prolégomènes généraux concernant le. diagnostic topographique des maladies cérébrales.
(La question des localisations cérébrales.)
Il résulte des dispositions physiologiques inhérentes au cerveau, que les symptômes cliniques qui se manifestent dans les aflfections cérébrales, dépendent, pour une bien plus grande part, non pas tant de la nature de la maladie que de \ endroit où elle prend naissance. Quand par exemple en un point quelconque du trajet intracérébral de la voie motrice, s'opère une solution de continuité, il se produit, comme nous l'avons signalé plus haut, une paralysie hémiplégique dans la moitié opposée du corps. Il importe peu en ce cas que les fibres motrices soient détruites par une hémorrhagie ou un abcès encéphalique, par un néoplasme ou un foyer de ramollissement emboHque ; il suffit que leur fonctionnement soit intercepté de quelque façon que ce soit, pour qu'une paralysie d'une étendue exactement limitée, à caractères propres et parfaitement déterminés, en soit la conséquence inévitable. Il en est de même d'une foule d'autres symptômes dont la manifestation est constamment liée i une lésion d'un endroit précis ou peut-être aussi d'un lobule cérébral unique, mais jamais à l'altération de toute partie quelconque prise au hasard du cerveau.
En dépit du cachet d'évidence que ces règles élémentaires
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semblent présenter, il n'en a pas moins fallu un temps considérable avant qu'elles aient pu trouver crédit dans l'opinion de la généra* lité des médecins. La cause de ce retard se trouve surtout dans l'idée que la vieille physiologie s'était faite des fonctions cérébrales. La doctrine de Flourens (1842) qui, au point de vue de la dignité fonctionnelle, mettait tous les compartiments du cerveau sur la même ligne et qui, en conséquence, prétendait qu'ils pouvaient se suppléer mutuellement, avait des adhérents nombreux non seulement parmi les physiologistes mais encore parmi les médecins. Et nonobstant cela, ce fut précisément l'expérimentation clinique et anatomo-pathologique qui, la première, mit sur la voie d'observations et de faits qui ne cadraient évidemment pas avec cette façon de voir. Ce furent surtout les résultats anatomiques trouvés dans Yaphasie^ qui firent voir la nécessité inéluctable de rattacher cet unique symptôme cérébral à un endroit déterminé du cerveau ou de l'y localiser^ et la découverte de Broca publiée en 1 861, qui mit la manifestation de ce désordre particulier de la parole en relation constante avec une lésion du troisième lobe frontal gauche est ainsi devenue le point de départ de toute la doctrine des localisations cérébrales. Neuf années plus tard (1870) parut le remarquable travail de Fritsch et de Hitzig, dans lequel, en étudiant les irritations qu'on réussit à porter sur la couche superficielle de la cervelle d'animaux, fut réfutée, pour la première fois, la théorie régnante de la non-excitabilité de l'écorce grise. Il fut démontré qu'en excitant certains points de la couche corticale, on parvenait à provoquer des contractions musculaires dans des endroits parfaitement déterminés de l'autre moitié du corps et que, par conséquent, on était autorisé à admettre une série de centres corticaux à limites assez restreintes. Ces découvertes ne tardèrent pas à être corroborées par une foule d'expériences faites dans la pathologie cérébrale de l'homme, de manière que de nos jours, les notions que nous possédons sur les activités motrices de l'écorce du cerveau, constituent la partie la mieux connue de la question des localisations cérébrales. Dans ces dernières années, des anatomistes (Meynert, Flechsig), des physiologistes (Ferrier, Munk, Goltz, etc.) et des pathologistes (Charcot et son école, Nothnagel,Hughlings, Jackson, etc.) ont travaillé de concert et avec succès, à apporter un peu de lumière dans ce champ d'exploration d'une difficulté si exceptionnelle. Il est vrai que nous en sommes à peine aux premiers rudiments de notre savoir. Une multitude de controverses et de points de contradiction demandent encore à être éclaircis, une infinité de questions restent en suspens. Aussi l'aperçu que nous faisons suivre n'a d'autre prétention que d'exprimer l'état
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actuel de ropinîon. Assurément le temps y apportera beaucoup de changements ; cependant envisagée dans ses grandes lignes, la doctrine de la localisation circonscrite des fonctions cérébrales constitue le fondement sur lequel l'édifice futur de la pathologie et du diagnostic des affections cérébrales peut seul être édifié. Pour rencontrer les besoins de la pratique, nous donnerons la première place dans Texposé qui va suivre, aux résultats de l'observation clinique instituée chez l'homme, sauf à ne mentionner qu'accessoirement les travaux d'expérimentation qui leur sont connexes. De cette manière nous ferons beaucoup plus vite connaissance avec les règles pratiques qui ont une si grande valeur dans le diagnostic des % maladies à foyer "h (expression usitée d'abord par Griesinger), et nous pourrons nous en rapporter à ces remarques d'application générale, quand nous décrirons \çs formes particulières des affections cérébrales.
La région motrice de la couche corticale du cerveau
Les données de la clinique et de l'expérimentation s'accordent à démontrer qu'une partie de l'écorce du cerveau est douée du privil^^ spécial de devoir être considérée comme le siège unique des activités motrices. Cette € région motrice » (v. fig. 42 et 43) est formée par les cUux circonvolutions centrales i)iQ}ù^ c^nXx^X antérieur et postérieur dans la figure 41) et par le lobule paracentral (v. fig. 43,) situé du côté de la face médiane du cerveau. Cette région, comme Betz Ta fait voir le premier, se distingue sous le rapport anatomique des autres zones corticales en ce que ce n'est qu'en elle qu'on découvre de grosses cellules ganglionnaires pyramidif or mes yK3^\^ selon toute apparence, doivent être considérées comme des cellules ganglionnaires motrices. Quelle que soit l'étendue des lésions qui siègent en d'autres endroits de la couche corticale, pourvu que les circonvolutions que nous venons d'indiquer n'y prennent aucune part, ces lésions ne sont accompagnées d'aucune paralysie appréciable, tandis que toute maladie qui altère une partie notable de la région susdite, doit nécessairement avoir pour conséquence une paralysie de la motilité du côté opposé du corps.
Cependant on peut désigner encore quelques zones corticales qui constituent des centres spéciaux tenant sous leur dépendance différents départements musculaires. Le centre moteur des muscUs de la face (étage inférieur de la face) est situé à \ extrémité inférieure des circonvolutions centrales et surtout du lobule central antérieur selon toute probabilité. Dans ce voisinage et un peu plus bas peut-être, se trouve le centre des mouvements de la langtu. Le centre
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moteur du bras est un peu plus haut que le centre facial et occupe à peu prés la partie moyenne de la circonvolution centrale antérieure. Le centre qui préside aux mouvements de la jambe se trouve à la partie supérieure des circonvolutions centrales, et de préférence, paraît-ii, dans le lobule paracentral. H est, pour le moment, encore impossible de donner plus de détails sur les centres de la motilité. On cite un nombre déjà assez considérable d'exemples à.'/témiplégie dont la cause a été retrouvée dans une affection de la région motrice (tumeurs, foyers de ramollissement, etc.} Au point de vue de l'anatomie, nous devons ajouter qu'on a constamment trouvé dans ces
Fie. 41. c.
cas une dégénérescence descendante secondaire de la voie pyramidale i;^ 266) qui passe à travers !a capsule interne, le pédoncule cérébral et la moelle allongée, jusqu'au cordon latéral, voire même antérieur du côté opposé de la moelle spinale. Sous le rapport clinique, ces hémiplégies corticales ne se distinguent ordinairement en aucun point de l'hémiplégie due à des maladies à foyer situées en des endroits plus profonds de la voie de conduction motrice, et dont nous étudierons les particularités symptomatiqucs dans le chapitre de l'apoplexie cérébrale. Cependant, il est malgré cela possible, du moins dans beaucoup de cas, de formuler le di^nostic spécial d'une maladie
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de la couche corticale motrice, en s'éclairant des conditions particulières qui suivent.
Et d'abord avons-nous dit (p. 48), la distance qui sépare tes uns des autres les centres moteurs desquels relèvent les diverses parties du corps (face, bras, jambe), a pour effet de favoriser d'une manière spéciale la formation de paralysies isolées dans l'une ou l'autre de ces parties, ou de ce qu'on nomme monopUgies. A preuve, il existe déjà toute une série d'observations qui démontrent que des affections circonscrites à une zone motrice corticale ont provoqué des
paralysies isolées d'une moitié de la face, d'un seul bras ou d'une seule jambe. On désigne ce genre de paralysies du nom de tmmo' plégie faciale, brachiale ou crurale et on peut alors, conformément à ce qui précède, même du vivant du malade, déterminer assez exactement l'endroit où doit siéger le foyer i la surface du cerveau. Il arrive plus souvent encore dans les affections corticales, qu'au lieu de monoplégies entièrement isolées, on rencontre des paralysies combinées de deux segments du corps, de préférence une paralysie simultanée d'un bras et d'un facial, plus rarement une paralysie d'un bras et d'une jambe. Par contre, à raison de la situation qu'occupent
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les centres moteurs, il n'est pas concevable qu'un foyer unique puisse paralyser à la fois la jambe et le facial, tout en épargnant le bras, et en réalité une telle combinaison n'a encore jamais été observée.
A part le signe résultant de ce que la paralysie se limite, comme nous venons de le voir, à un segment du corps, il y a un second caractère indicatif du foyer cortical : c'est l'apparition fréquente à& phénomènes marqués d'irritation motrice^ de convulsions toni-cloniques, qui, à l'instar des paralysies, n'atteignent parfois qu'irif seul bras ou un bras et un facial, mais qui peuvent aussi affecter toute une moitié du corps. On désigne ces convulsions qui se produisent sous forme d'attaques, du nom « d'épilepsie corticale > (épilepsie partielle.
^* 43* ^^^ ^^ ^ surface médiane du cerveau, telle qu'elle résulte d'une section antéro-postérieure partageant les deux hémisphères. B corps calleux. Les indications sont faites de la même façon que dans la lig. 41. Le lobe paracentral est ombré comme appartenant à la zone motrice corticale. (La copie est faite d'apris Ecker, seulement le lobule paracentral est plus nettement délimité que dans l'original.)
épilepsie de Jackson), parce que les contractions dont elles se composent sont tout à fait les mêmes que celles qui se produisent dans l'épilepsie véritable. Des expériences cliniques en grand nombre ont appris que des attaques épileptiformes, circonscrites de la sorte, ne se présentent guère que dans les affections de la couche corticale motrice et même il nous est donné de pouvoir préciser davantage le si^e exact de la lésion, attendu que des convulsions dans le domaine du facial ^it rapportent surtout au tiers /;f^m^r des circonvolutions centrales, les convulsions du bras à la partie médiane et les convulsions de \2. jambe aux parties supérieures de ces mêmes circonvolutions. Disons encore que ces convulsions et ces paralysies affectent
Patholocis il
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entre elles des relations très variables:- c'est ainsi que très souvent en cas d'hémorrhagie dans les circonvolutions centrales, il coexiste avec la paralysie, de violentes convulsions unilatérales. Dans les affections à évolution lente (les tumeurs par ex.), des convulsions épileptiques partielles précèdent souvent de bien loin les manifestations paralytiques et enfin il peut arriver quelquefois que des régions musculaires déjà frappées de paralysie sont plus tard encore le siège d'attaques épileptiformes nombreuses ; ce sont surtout les deux conditions rapportées en dernier lieu qui permettent toujours de conclure avec un haut degré de probabilité à une affection cor-
Fi(^. 44. (Dosioé d'après Ecker.) Représentation des rapports topographiques entre laswface dn * et le aane. c Scissure interhémisphiériqne, HC et yC, Circonvolutions centrales, postérieure et antérieure, SfSt^ S II. Scissure de Sylvius, FxtPa. Lobes pariéuux super, et inférieur. O Lobe occipital. Ce Cervelet, T Lobe temporal, J^ Lobe firoataL
ticale. Outre les attaques épileptiques confirmées, les affections de la région motrice de l'écorce cérébrale donnent lieu aussi à des fornus phénoménales adoucies d* excitations motrices ^ comme sont des contractions isolées, des contractions rythmiques, des spasmes toniques, etc.
La manière d'être de la sensibilité dans ses rapports avec les paralysies corticales n'est pas encore suffisamment connue. Comme les recherches expérimentales récentes de Munck ont démontré que chez les animaux la ^sphère dite sensitivey est située dans la même r^on que les centres moteurs corticaux, on serait tenté de sup-
Clxx^nvolutions.
poser à priori que chez Thomme les paralysies corticales doivent constamment être associées à des troubles de la sensibilité. Toutefois les observations cliniques ne s'accordent pas encore complètement sur cette question. Il est incontestable que la sensibilité est normale dans beaucoup de cas ; dans d'autres au contraire, il est certain qu'on a rencontré des désordres de la sensibilité. Ce qu'il y a de particulièrement digne d'intérêt, c'est l'absence maintes fois constatée du sens musculaire (conscience de la position et des mouvements passifs) dans les extrémités atteintes. .
Les autres parties de la couche corticale du cerveau à
l'exclusion des centres du langage.
1. Circonvolutions frontales. Un des lobes frontaux peut être malade dans une étendue assez considérable, sans le moins du monde donner lieu à la production de désordres quelque peu notoires. En tout cas, les deux circonvolutions frontales supérieures n'appartiennent pas à la partie motrice de l'écorce cérébrale. Il n'y a que le segment postérieur qui confine à la circonvolution centrale antérieure, et qu'on appelle <l pédicule des circonvolutions frontales >, dont on ait prétendu à diverses reprises qu'il renferme des centres moteurs. Cependant, dans ces derniers temps, on a conçu des doutes à ce sujet La troisième circonvolution frontale (Pinférieure) du côté gauche^ comme nous allons le voir tantôt, est dans des rapports incontestables avec \t.s facultés motrices du langage.
On suppose assez généralement que la couche corticale des lobes frontaux doit être considérée comme < le siège à^s fonctions psychiques de l'ordre le plus élevé >. Il existe quelques observations d'affections étendues des deux lobes frontaux, lesquelles ne présentaient que des symptômes psychiques sans aucun autre désordre. Dans la folie paralytique et d'autres formes de démence, il est très probable encore qu'il y a prédominance d'atrophie dans les lobes frontaux. Cependant, on ne saurait trop le répéter, nous ne connaissons, à l'heure qu'il est, rien de précis sur le lien secret qui rattache les facultés psychiques aux différents compartiments du cerveau.
2. Circonvolutions pariétales. Les fonctions de la couche corticale des lobes pariétaux et les symptômes pouvant traduire une affection de cette partie du cerveau, nous sont totalement inconnus. L'observation clinique jusqu'ici a donné à ce sujet des résultats tout à fait contradictoires. Les lobes pariétaux ne semblent pas être dotés de fonctions motrices. Par contre c'est dans les lobes pariétaux que la voie de conduction de la sensibilité qui passe par la coiffe des pédoncules cérébraux, paraît avoir son principal aboutissant central
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(Flechsig), de façon que dans les affections de cette partie du cerveau, il faut s'attendre à des anomalies de la sensibilité cutanée et musculaire.
3. Circonvolutions occipitales. Les recherches cliniques et expérimentales de ces dernières années ont conduit à conclure unanimement que les lobes occipitaux vtnhxmtnt U centre cortical qui préside aux sensations visuelles. C'est dans la couche corticale de cette r^on que viennent, selon toute probabilité, aboutir les fibres du nerf optique. En jetant un coup d'œîl sur la petite figure ci-contre (fig 45.), on n'aura pas de peine à comprendre les troubles visuels qui accompagnent les lésions des lobes occipitaux. L figure l'œil gauche, R Tœil droit, Ch le chiasmadu nerf optique, dans lequel s'opère, comme on n'en peut plus douter, un entrecroisement /ar/i^/ des fibres optiques.
Les fibres (figurées par des lignes pointillées) qui proviennent du côté externe (temporal) des deux rétines, passent sans i entrecroiser dans la bandelette optique corres- -*^**^\\ \\ // // pondante, tandis que les fibres
dérivant de la moitié interne (nasale) des deux rétines, /^«/nowisent dans le chiasma. Le lobe occipital droit reçoit par conséquent les fibres de la moitié externe (temporale) de la rétine droite et de la moitié interne (na-
Fig. ^5. Figure schématique représentaot la Sale)de la rétîUC gaUChc. Si le lobc inarcnc des fibres optiques dans le chiasma. • •. i « •. . « /.
occipital droit est détruit par une maladie quelconque, les images qui se dessinent sur les s^ments rétiniens susnommés et qui reproduisent la moitié gauche du champ visuely cessent d'être perçues. Les malades ne voient plus avec l'un et l'autre de leurs yeux, que les objets situés dans la moitié droite de leur champ visuel, tandis qu'ils sont aveuglés pour tout ce qui se trouve du côté gauche. Ce genre de trouble visuel, consistant dans la suppression pour chaque œil de la partie latérale homologue (homonyme) du champ de la vision, s'appelle hémianopsie ou hhniopie. La lésion du lobe occipital </r<7// entraîne par conséquent une hémiopie gauche et inversement la destruction du lobe occipital gauche une hémiopie droite.
C'est ici qu'il importe de mentionner brièvement un autre trouble visuel d'un genre particulier, qui dépend peut-être également d'une affection corticale des lobes occipitaux. Fuerstner donc observa chez
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des aliénés certains phénomènes qui dénotaient que les malades y voyaient en réalité, et n'étaient par conséquent pas aveugles au vrai sens du mot,mais qu'ils ne reconnaissaient pas les objets, c'est-à-dire qu'ils avaient perdu la notion de ce qu'ils pouvaient signifier. C'est cet état que Munck a appelé < cécité de Vàme > et qu'il considérait comme i V amnésie des représentations optiques >.
4. Circonvolutions temporales. Il est probable que les lobes temporaux sont avec \ouîe dans les mêmes rapports que les lobes occipitaux avec le sens de la vue. A défaut d'expériences suffisantes, il n'est pas encore démontré à cette heure, si des lésions étendues de ces lobes ou des vaisseaux qui s'y rendent, peuvent effectivement frapper de surdité l'oreille du côté opposé. Par contre on peut admettre comme très probable, qu'un état pathologique de la première (supérieure) circonvolution temporale a pour conséquence ce phénomène particulier que nous apprendrons à connaître tout à l'heure sous le nom de < surdité verbcUe > (surdité de l'âme).
3. Les centres de la parole articulée et les troubles du langage.
(Aphasie et états connexes.)
Les diverses formes de l'aphasie et leur localisation anatomique. — Comme nous l'avons fait remarquer au commencement de ce chapitre, ce sont à proprement parler les troubles du langage observés en beaucoup d'affections du cerveau, qui furent le premier symptôme cérébral dont la cause fut rattachée à la lésion d'un endroit exactement déterminé de l'organe encéphalique. Pour mieux faire comprendre cette question qui présente un si vif intérêt, et à laquelle nous devons donner quelques développements,il importe d'expliquer tout d'abord le mécanisme du langage normal.
Nous acquérons l'habitude de parler, c'est-à-dire de communiquer verbalement nos idées aux autres,soit en vertu d'une impulsion intérieure, soit en vertu d'une sollicitation extrinsèque qui donne l'éveil à cette impulsion. La parole présuppose toujours une activité interne de l'intelligence, la présence d'idées dont l'élaboration engendre la proposition dont nous voulons faire part au moyen de la parole. Là où le concept fait totalement défaut, la parole n'existe pas non plus. Le dément ne parle pas, parce qu'il n'a rien à dire, pas plus que l'enfant nouveau-né ou l'animal. Qui plus est, il faut encore qu'il y ait une incitation à parler. Chez les aliénés mélancoliques, nous rencontrons souvent un mutisme persistant, non pas à défaut d'appareil vocal, mais en l'absence de toute initiative invitant à parler, ou bien par suite de certains processus inhibitoires qui refoulent toute tentative de parole du moment qu'elle surgit. — Ainsi,dès que le
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concept intellectuel existe,son extériorisation sous forme de véritable langage articulé dépend d'une série de processus compliqués dont le dérangement individuel produit les différentes formes d'aphasie.
D'abord le parlant doit connaître le mot qui exprime l'idée. Si,pax ex. il veut dire à une autre personne, le nom d'un animal, il. doit savoir le mot qui y correspond, a chien >, € moineau >, € grenouille i. Cette connaissance que nous acquérons tous pendant l'enfance, pour autant qu'elle dérive de l'enseignement maternel, peut se perdre par les maladies cérébrales, comme l'expérience nous l'apprend. De la même manière que nous pouvons momentanément oublier un mot, et qu'une personne saine peut à la vue de quelque rare animal € ne pas s'en rappeler immédiatement le nom >, ainsi également un malade est capable de perdre la mémoire de tous les mots ou d'une partie plus ou moins grande d'entre eux. Ce malade voit un chien, il sait parfaitement que c'est un animal, qu'il a telle ou telle propriété, mais il ne sait plus comment il s'appelle. L'association qui existe entre le concept € chien >,'OU entre la perception visuelle d'un chien et l'expression phonétique 4L chien > qui leur correspond, est perdue. — On nomme cet état aphasie amnésique^ puisqu'il dépend de la perte (totale ou partielle) de la mémoire des mots. Les malades savent très bien ce qu'ils veulent dire, mais les mots leur manquent Cela n'empêche pas qu'en cas d'aphasie purement amnésique ils ne puissent avec toute facilité redire les mots après qu'un autre les a prononcés. Aussitôt qu'on dit devant eux le mot « chien >, ils le répètent correctement. En même temps ils s'aperçoivent quelquefois que c'est là effectivement le mot véritable, tandis que dans d'autres cas le mot est redit exactement, mais sans que les malades aient conscience de sa signification (v. plus haut, < surdité verbale >).
Les cas à! amnésie 'çxire.m&ViX, partielle q^\ se présentent quelquefois à l'observation sont excessivement remarquables. Il est arrivé par exemple que le malade n'avait oublié que les noms propres, tout en ayant gardé le souvenir de tous les autres mots. Ou bien il se fait que les termes d'une langue se perdent, tandis que le malade peut assez bien encore s'exprimer dans une autre langue. Dans un cas dû à Graves, le malade ne connaissait plus que les premières lettres des mots. S'il apercevait un porc par ex. il savait que le mot qui sert à le désigner commence par un/ et cherchait dans le dictionnaire à la lettre p jusqu'à ce qu'il l'eût rencontrée.
Si la mémoire du mot est conservée, encore faut-il pour l'exprimer que l'idée en soit traduite par un jeu musculaire de l'organe vocal capable d'émettre le vrai son qui rende ce mot. Ce processus moteur est tellement compliqué qu'il faut une coordination de mou-
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vements extrêmement subtile pour rendre possible la prononciation correcte du mot L'homme par conséquent possède par privilège un centre propre où s'effectue la conversion de l'idée en un processus moteur du langage articulé. Si ce centre est malade, il en résulte une perte ou simplement une lésion plus ou moins considérable de la parole. Les malades en ce cas connaissent très bien le mot qu'ils veulent employer, mais ils sont incapables de \^ prononcer. Ils ont, s'il est permis de s'exprimer de la sorte, perdu la mémoire des mouvements requis pour parler. Leur langue, leurs lèvres ne sont pas paralysées en elles-mêmes, mais ils né savent plus s'en servir pour la prononciation. Ils sont retournés au point où en est l'enfant qui n'a pas encore appris à parler. Parfois ils se donnent la plus grande peine pour s'exprimer. Le mot dont ils veulent se servir « erre constamment au-devant d'eux >, ils remuent la bouche de la façon la plus curieuse, mais ils ne produisent que quelques sons fauves. On désigne cette forme de désordre du langage du nom ôl aphasie ataxique. Les malades ne savent naturellement pas non plus redire un seul mot prononcé devant eux. Ils regardent constamment la bouche de leur interlocuteur, cherchent à imiter les mouvements de ses lèvres, mais quant à réciter les mots après lui, ils n'y réussissent qu'imparfaitement ou même pas du tout.
L'aphasie ataxique présente des degrés très différents dans son intensité. D'une part il y a des cas d'aphasie totale dans laquelle les malades ne peuvent proférer que quelques voyelles < a>, € e > etc. D'autre part il se rencontre aussi des cas très légers où il n'est question que de minimes défauts de prononciation. Ces malades prononcent correctement beaucoup de mots, mais leur langage est défectueux en ce sens qu'ils changent certaines lettres, qu'ils en transposent ou en omettent d'autres, ou enfin qu'ils en ajoutent de fausses. C'est ainsi qu'ils disent maisonte pour maison, madi pour mardi, taste pour tasse, tarie pour table, codronnier pour cordonnier, carnal pour canal, etc. On appelle cette forme la plus simple du désordre ataxique du langage, du nom de 4[ bégaiement syllabique'h ou à\ataxie littérale >. Dans la plupart de ces cas, certains mots peuvent être prononcés assez nettement, d'autres coûtent plus de peine ou sont incorrectement émis, d'autres encore ne le sont plus du tout. D'ordinaire les malades, à force de répétitions qu'on leur fait faire, apprennent peu à peu à prononcer plus convenablement certains mots ou membres de phrase d'un usage constant (par ex. < bon jour > etc.). Un fait très remarquable qui se rencontre quelquefois, c'est que les malades dans un mouvement passionnel et par conséquent sans en quelque sorte le vouloir, articulent comme
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il faut certaines locutions, par ex. un juron, une invocation comme € Seigneur JÉSUS >, tandis qu'ils sont incapables de les prononcer, quand ils veulent le faire. De plus l'influence de l'association verbale se fait souvent sentir; un malade par ex. qui n'est aucunement en état de dire € six > prononce ce nombre très correctement quand il commence à compter par un en continuant successivement jusqu'à six. Il nous est impossible d'insister sur tous les faits spéciaux qui se rapportent à cet ordre de choses. Chaque cas en lui-même demanderait une étude approfondie et présente le plus souvent une infinité de particularités dignes d'intérêt.
Après l'aphasie ataxique viennent deux autres troubles du langage qui lui sont connexes, la monophasie et \sl paraphasie. Dans la monophasie qui se rencontre rarement à l'état de pureté, les malades ne disposent plus que de quelques syllabes ou de quelques débris de mots qui reviennent incessamment, dès qu'ils font effort pour parler. C'est ainsi que nous avons traité un malade qui pendant longtemps ne pouvait proférer autre chose que ce non-sens: < Même dis moi surtout même. » Une autre malade de notre observation avait pour tout bagage verbal la locution i Bibi > et « Eibibi > et un troisième disait constamment « Tinne, Tinne >. Ces malades n'ignorent pas qu'ils se trompent, mais en dépit de tous les eflorts qu'ils font sur eux-mêmes, chaque tentative de parole ramène invariablement le même et unique mot. C'est comique à voir comme ils emploient toujours le même mot en l'accompagnant des expressions mimiques les plus variées. La malade citée plus haut pouvait par ex. supplier sur un ton caressant avec le terme € bibi >, tandis que quelquefois aussi elle exhalait sa colère en s'exclamant avec violence € bibibibi >.
Par paraphasie on comprend la substitution des mots. Le lien est rompu entre l'idée et le mot qui la rend ; au lieu du vrai mot, le malade en a constamment d'autres à la bouche, qui sont tantôt des mots véritables, tantôt aussi des sons complètement dépourvus de sens. Un malade de ce genre peut discourir longuement sans qu'on en comprenne un seul mot, puisqu'il dit par ex. € crayon > au lieu de < canon >, < dorer > au lieu de <L donner >, etc.
Si dans l'aphasie amnésique, comme nous l'avons dit plus haut, le lien qui rattache le mot au concept est disloqué de telle façon que l'idée engendrée dans l'esprit ne trouve pas le mot propre, la réciproque peut aussi avoir lieu, à savoir qu'inversement le mot perçu n'éveille plus dans l'âme l'idée qu'il rend. Cet état se nomme surdité verbale d'après Kusmaul (aphasie sensorielle d'après Wernicke). Ces malades ne sont pas sourds au sens propre du mot, car ils entendent tout, mais ils ne comprennent plus rien, ils ont perdu le sens des mots. I..eur
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langue maternelle est pour eux, comme serait pour les personnes saines une langue étrangère dont elles ne savent rien ou peu de chose. On rencontre très souvent chez les aphasiques de faibles degrés de surdité verbale, surtout concurremment avec Taphasie amnésique. Cependant cette dernière ne doit pas être identifiée avec la surdité verbale, puisqu'il peut très bien arriver qu'un malade ait oublié le mot représentatif d'une idée, mais qu'il en comprenne parfaitement le sens aussitôt qu'il l'entend prononcer. La découverte de la surdité verbale est facile à faire chez les malades ; on n'a qu'à leur poser des questions (les inviter à indiquer certains objets ou certaines parties du corps, leur faire faire l'une ou l'autre chose) tout en évitant d'accompagner la demande de gestes explicatifs, et puis à voir s'ils ont compris et s'ils agissent en conséquence. Il est clair que la recherche de la surdité verbale ne peut d'ordinaire avoir lieu qu'en employant des substantifs se rapportant à des choses concrètes, des verbes et des adjectifs, tandis que pour tous les autres mots (beaucoup de termes abstraits, les adverbes) la découverte de la surdité verbale, surtout chez les malades qui sont en même temps aphasiques, n'est guère possible.
Il est très rare que l'une ou l'autre de ces formes principales d'aphasie que nous venons de décrire se rencontre à l'état isolé chez un même malade. D'ordinaire elles se combinent l'une avec l'autre d'une manière multiple et il n'y a qu'un examen approfondi et une longue pratique du malade qui permettent de tracer un tableau complet du désordre de langage en présence duquel on se trouve. Demandons-nous maintenant, une fois que la forme de l'aphasie est déterminée, quelle conclusion on peut en tirer concernant la localisation de la maladie dans le cerveau ?
En 1825 déjà Bouillaud avait affirmé qu'il n'y a que les affections des lobes antérieurs qui donnent lieu aux troubles du langage articulé. Un autre médecin français, Marc Dax, découvrit le premier en 1836, que les lésions de l'hémisphère gauche peuvent seules produire l'aphasie, et enfin en 1861, comme nous l'avons dit, Broca formula en loi que le 4i centre de la parole l> est situé dans la troisième circonvo^ lut ion frontcUe gauche. Cette opinion, en effet, a été confirmée depuis cette époque une infinité de fois, mais il faut ajouter néanmoins, que la lésion de cet endroit (et surtout de la partie postérieure de la troisième circonvolution frontale gauche, de la partie dite aperçu* laire) ne produit que l'aphasie ataxique (motrice). C'est là par conséquent que s'accomplissent ces processus compliqués de coordination motrice qui sont indispensables à la formation du langage articulé. La surdité verbale au contraire paraît, d'après toutes les
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expériences récentes (Wernîcke, Kahler et Pick), avoir toujours son origine (et probablement aussi l'aphasie amnésique) dans une lésion de \k première (supérieure) circonvolution temporale gauche. Ce serait ici également qu'il faudrait tâcher de découvrir l'endroit dont l'intégrité est requise pour que la connexion puisse s'établir entre la représentation phonétique des mots perçus et le concept qu'ils sont destinés à éveiller. A l'heure actuelle, il n'est pas possible de fixer le siège précis de ce trouble du langage pas plus que de plusieurs autres. Il est probable, mais pas démontré, que la région de l'insula gauche est aussi en relation avec les désordres de la parole. Quoi qu'il en soit, les parties homologues de l'hémisphère droit n'ont ordinairement aucune influence sur la pathogénie des maladies du langage, fait qu'il faut selon toute apparence mettre en corrélation avec la prédominance d'action de la main droite^ laquelle dépend également de l'hémisphère gauche. Ce n'est que dans quelques cas exceptionnels, chez les gauchers, chez les personnes atteintes d'anomalies congénitales de l'hémisphère gauche, qu'on a vu l'aphasie se produire à propos d'affections des mêmes circonvolutions frontales et temporales du côté droit.
Le diagnostic des troubles aphasiques est facile à porter quand on s'en tient rigoureusement à la signification de l'aphasie proprement dite. Ce n'est qu'en examinant superficiellement qu'on peut faire confusion avec les désordres de langage d'origine bulbaire (Dysarthrie^ v. p. 273) et avec ceux qui sont dus à d'autres parésies et paralysies du nerf hypoglosse (en partie aussi du nerf facial).
lut pronostic et le traitement de V aphasie ne comportent pas de règles générales, attendu que tout dépend évidemment de la nature de la maladie dont l'aphasie est la manifestation. Au point de vue symptomatique, nous nous bornerons à dire que des exercices méthodiques sous forme de véritables leçons de vocalise et de prononciation sont chez les aphasiques d'une incontestable utilité. Dans l'aphasie ataxique l'enseignement peut être donné comme aux sourds-muets (avec le secours des impressions visuelles et tactiles, pour remettre en train les mouvements nécessaires des muscles), tandis que dans l'aphasie amnésique il s'agit d'exercices méthodiques de mnémotechnie, en vue < d'imprimer > de nouveau dans l'esprit les mots passés en oubli. Il est clair que toutes les pratiques de ce genre demandent beaucoup de tact et de patience et ne donnent de résultats que pour autant qu'elles sont conduites avec persévérance et esprit de suite.
Les troubles connexes à l'aphasie : agraphie, alezie, amimie et apraxie. — Concurremment avec l'aphasie on rencontre très
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souvent une série d'autres phénomènes qui tiennent également à des troubles de processus qui ont avec ceux de la parole une grande affinité. A partie langage verbal, nous possédons encore deux autres moyens de nous exprimer, l'écriture et la mimique. De même que nos idées sont répercutées par certains sons, elles sont aussi reflétées par certaines images optiques, à l'aide desquelles nous communiquons nos pensées aux autres et nous recevons communication des pensées d'autrui. Chez les aphasiques cette faculté peut également se perdre à un degré plus ou moins considérable. Si Ton ne se comprend plus avec le secours des mots et qu'on présente un crayon au malade pour qu'il exprime ses volontés par écrit, on s'aperçoit souvent que cela ne va pas non plus. Le malade essaie d'écrire, il parvient peut-être à façonner quelques mots ou quelques lettres, mais il n'est plus capable de formuler correctement une phrase bien conçue et même parfois pas un simple mot. On appelle cette incapacité du nom d'< agraphiel^. Il s'agit le plus souvent dans ces cas d'une agraphie amnésique. Les malades ont oublié les caractères graphiques. Ils imitent sans faire de faute l'exemple qu'on leur met sous les yeux, mais pas toujours cependant II existe d'ordinaire en même temps de Valexie: les malades devenus incapables d'écrire, ne sont pas en état de lire non plus, c'est-à-dire que l'emblème graphique du mot n'éveille plus, quand il frappe les yeux, l'idée qui y est associée. Cette alexie n'est pas nécessairement accompagnée de surdité verbale. Il peut arriver que le malade ne comprend pas le mot quand on le prononce, tandis qu'il saisit immédiatement le sens du mot écrit.
Le langage mimique ou « langue des gestes > est quelquefois troublé chez les aphasiques. Parfois ils ne font presque aucun essai pour se faire comprendre par signes et c'est évidemment à faux et à rebours qu'ils font les gestes qui sont d'usage habituel. Nous avons vu à diverses reprises des aphasiques incliner la tête quand ils voulaient évidemment dire « non > et réciproquement.
Enfin il nous reste encore à parler de Xapraxie, genre de trouble qu'on trouve fréquemment associé à l'aphasie, mais qui ne tarde pas à se transformer en un état morbide plus complexe. L'apraxie consiste essentiellement en ce que les malades ont à un degré plus ou moins élevé perdu jusqu'à l'intelligence des objets qu'ils voient II s'agit évidemment alors d'un état qui a une grande affinité avec ce qu'on appelle la f cécité de l'âme ». Les malades voient tout ce qui les entoure, mais ils n'y comprennent plus rien. Ils prennent par ex. un couteau pour une cuiller, un bassin pour un vase de nuit, du savon pour du pain et agissent en conséquence.
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Nous Ignorons jusqu'ici la localisation anatomique exacte de tous ces troubles que nous n'avons fait qu'indiquer sommairement Dans l'alexîe (et plus encore dans l'apraxîe), on doit songer avant tout à une lésion des voies qui conduisent aux lobes occipitaux, siège des souvenirs optiques, ou qui sont situées dans l'épaisseur de ces lobes.
4. Le centre ovale, la capsule interne, les ganglions centraux et la région des tubercules quadr^umeaux.
Centre ovale. — La couche médullaire blanche des hémisphères, comme il résulte de nos connaissances actuelles, renferme d'une part àts fibres cammissurales qui relient les centres corticaux de côté et d'autre de l'encéphale et puis des fibres qui descendent des centres corticaux pour tes mettre en relation avec les organes situés à la périphérie (fibres de la couronne rayonnante). On ne connaît presque rien des conséquences pathologiques qu'entraîne la destruction des fibres commissurales.Tout se borne à supposer que parmi les troubles associés qui compliquent l'aphasie et les affections connexes, il y en a qui, dans des conditions données, sont le résultat de la lésion des fibres commissurales (par ex. celles qui relient les lobes temporaux et frontaux des deux côtés). Une interception de conductibilité dans les fibres de la couronne rayonnante doit évidemment avoir pour effet les mêmes symptômes de suppression fonctionnelle que ceux qui résulteraient de la destruction des centres d'où ces fibres émanent II est donc facile à comprendre, comment des foyers qui, dans le centre ovale, coupent le faisceau des fibres motrices rayonnantes provenant des circonvolutions centrales (mais seulement ce système de fibres), provoquent des paralysies hémiplégiques ou monoplégiques^ ces dernières quand les foyers sont d'étendue restreinte. C'est d'après le même principe que les lésions de la couche médullaire des lobes occi* pitaux produisent de Vhémiopie et celles de la substance blanche des lobes temporaux des troubles auditifs (surdité verbale). Dans la substance blanche des lobes frontaux on a quelquefois découvert des lésions unilatérales assez vastes qui du vivant du malade n'ont donné lieu k presque aucun symptôme marquant. Ce n'est que pour autant que le foyer morbide altère les fibres de la couronne rayonnante relevant de la troisième circonvolution frontale gauche, qu'on voit se manifester de V aphasie motrice (ataxique).
Capsule interne. — Nous avons énuméré plus haut les principaux faits connus jusqu'à ce jour concernant les fonctions de la capsule interne. Nous avons vu tout d'abord que la voie despyrami^ des qui descend des circonvolutions centrales passe par le pédancuU postérieure^ la capsule interne, dans un espace relativement restreint
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pour se rendre au pédoncule cérébral (v. fig 8.). Il y a donc là un endroit dans lequel des lésions à foyer, même de petite dimension, peuvent donner lieu à une hémiplégie complète de la partie opposée du corps. L'expérience clinique nous apprend en effet que la pluralité des hémiplégies permanentes sont dues à des aflfections de l'endroit en question. Le nerf facial dont les fibres occupent vraisemblablement un plan un peu antérieur à celui des voies destinées aux extrémités, est en règle générale intéressé en même temps.
A la partie postérieure de la capsule interne on rencontre la voie sensible (v.p. 18 et fîg. 8) et il paraît qu'il s'y trouve non seulement des fibres sensibles pour la peau, mais encore pour les autres organes des sens. La destruction totale de cet endroit devrait donc avoir pour effet de produire du côté opposé du corps non seulement de l'anesthésie cutanée, mais en même temps une diminution proportionnelle de l'odorat, du goût, de l'ouïe et l'hémiopie — bref une hémianesthésie cérébrale dite complète. Cependant ce point est précisément celui qui réclame le plus d'être éclairci par des observations d'une valeur incontestée. C'est surtout depuis que Charcot a affirmé que le trouble visuel en ce cas ne consiste pas en de l'hémiopie, mais en une amblyopie totale de l'œil du côté opposé au foyer, que cette question s'est embrouillée davantage, attendu qu'un fait pareil devrait nécessairement être en désaccord avec l'existence parfaitement constatée de l'hémiopie dans les affections des lobes occipitaux. Quoi qu'il en soit, l'assertion susdite de Charcot n'est nullement certaine, de façon que pour le moment nous pouvons nous en tenir à l'opinion qui met le trouble visuel dans l'hémianesthésie cérébrale sur le compte de l'hémiopie.
Il résulte de ce qui précède cette règle de diagnostic pratique que dans l'hémiplégie purement motrice sans trouble concomitant de la sensibilité, on peut admettre que le segment postérieur de la capsule interne est demeuré intact, et que cette partie est au contraire entamée selon toute probabilité, quand avec la paralysie motrice, coexistent des troubles considérables de la sensibilité.Ces derniers d'ailleurs n'ont pas l'habitude d'intéresser toujours tous les sens à la fois, mais se bornent quelquefois exclusivement à de l'anesthésie cutanée.
Nous ne connaissons rien sur les propriétés des autres parties de la capsule interne dont il n'est pas fait mention ici. Qu'il nous suffise de signaler l'opinion de Charcot qui rapporte \^^ phénomènes éP irritation posthémiplégique (hémichorée posthémiplégique, v. y.) à une affection prédominante de la partie postérieure de la capsule interne. Ganglions centraux (noyau caudé, noyau lenticulaire et thalamus opticu& — Avant qu'on eût déterminé la marche précise de la
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voie pyramidale, on considérait la lésion des ganglions centraux, surtout du noyau caudé et du noyau lenticulaire, comme la cause presque constante de l'hémiplégie cérébrale commune. Les observations actuelles tendent de plus en plus à faire conclure que l'interception de la conduction de la voie pyramidale peut seule provoquer une hémiplégie totale. Les nombreux cas dans lesquels on a découvert comme cause anatomique d'une hémiplégie qui avait existé du vivant du malade, un foyer situé dans les ganglions centraux, s'expliquent tous en admettant ou bien que la voie pyramidale est directement entamée par le foyer morbide dans le voisinage immédiat de la capsule interne, ou bien qu'à tout le moins la conductibilité est interceptée dans cette voie par l'action à distance d'un foyer voisin (compression du voisinage etc.). Conséquemment, nous voyons que les foyers situés dans les ganglions centraux qui confinent à la capsule interne n'y provoquent d'ordinaire que des hémiplégies transi^ toires^ c'est-à-dire des paralysies qui rétrocèdent peu à peu, à mesure que l'action à distance des foyers morbides sur la capsule interne vient à cesser. En cas à^ hémiplégie persistante et incurable on doit admettre au contraire, si tant est qu'il s'agisse d'une maladie de cette région, que la voie pyramidale est directement lésée dans son passage à travers la capsule interne. Une règle entièrement analogue à celle-là semble s'appliquer égalenient à l'hémianesthésie. Quand on prétendait autrefois que ce phénomène se présente surtout en cas de foyers situés dans le thalamus opticus, cela s'explique aisément par la propagation de la maladie à la voie sensible située précisément tout près du thalamus à l'extrémité postérieure de la capsule interne.
Si l'on demande maintenant quels sont les symptômes qui dépendent directement d'une lésion des ganglions centraux eux-mêmes, nous ne pouvons pas donner de réponse précise à cette question. Les données de la clinique aussi bien que de l'expérimentation se contredisent beaucoup trop entre elles et on a trop souvent rencontré des destructions passablement étendues de ces parties qui ne s'étaient traduites par aucun symptôme. Il importe de signaler encore une fois que le noyau lenticulaire et le noyau caudé peuvent être atteints de ramollissement, sans qu'il ait existé du vivant du malade le moindre vestige hémiplégique. Il est probable aussi que le thalamus opticus n'a rien à faire avec les mouvements voulus. Parmi ses fonctions sensibles il n'y en a qu'une seule d'acquise, à savoir la propriété inhérente à la partie postérieure des couches optiques (de la partie dite pulvinar^ coussinet) et au corps genouillé externe, de conduire vers les centres les impressions optiques. La destruction de la partie posté»
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rieure du thalamus a conséquemment pour effet une hémiancpsie complète du côté opposé. Il n'est pas établi, comme on l'a prétendu,que les couches optiques ont encore d'autres connexions avec les voies sensibles. On a observé à diverses reprises des symptômes d'irritation posthémiplégique (chorée posthémiplégique) en cas de foyers situés dans ces couches.
Corpuscules quadrijumeaux et pédoncules cérébraux. — Les affections des tubercules quadrijumeaux sont excessivement rares et font presque toujours partie de maladies cérébrales étendues. Ce n'est donc que par exception que sous le rapport diagnostique elles entrent en ligne de compte.
Les tubercules quadrijumeaux antérieurs sont incontestablement reliés aux fibres du nerf optique. Si les tubercules antérieurs sont détruits tous les deux^ il s'ensuit inévitablement une cécité complète, tandis qu'il faut s'attendre à de \hémiopie quand l'affection est unilatérale. Ces deux symptômes sont toutefois d'une interprétation si équivoque, que pris isolément ils n'autorisent évidemment en aucun cas le diagnostic topographique d'une lésion des tubercules quadrijumeaux antérieurs. Au reste, dans toutes les maladies des tubercules quadrijumeaux c'est la situation du noyau des nerfs des muscles oculaires, et principalement du nerf oculo-moteur commun^ qui entre surtout en ligne de compte. C'est ce qui explique comment on a observé dans les lésions tuberculaires \9i paralysie oculo-motrice commune de même que \^ fixité réflexe des pupilles et le nystagme.
Si la maladie se propage au pédoncule du cerveau^ il peut surgir un complexus de symptômes qui est très caractéristique au point de vue du diagnostic topographique, à savoir la paralysie d'un côté du corps (bras, jambe, facial) associée à Mïie paralysie oculo-motrice croisée (située de l'autre côté). Un coup d'oeil jeté sur la figure 9 (p. 47) rend parfaitement compte de cet état de choses. Un foyer occupant par ex. le côté droit, détruira les fibres oculo-motrices communes droites (III), et donnera lieu par conséquent à une paralysie oculomotrice commune du côté droite tandis qu'en s'agrandissant suffisamment, il atteindra par là-même les fibres pyramidales/ du pédoncule cérébral droit, ce qui donne lieu à une hémiplégie gauche. Il est admis à priori que des affections de la coiffe des pédoncules cérébraux doivent entraîner des troubles de la sensibilité. Mais nous ne possédons pas encore assez d'expériences cliniques spéciales sur cette question.
Le Cervelet
Le cervelet peut être atteint de lésions destructives assez étendues qui pendant la vie du malade ne se sont révélées par aucun
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indice quelconque. Ce sont presque constamment les lamelles hémisphériques seules qui sont malades en ces cas. Mais dès que le lobe central du cervelet, le vertnis^ est profondément atteint, il en résulte presque toujours des symptômes morbides particuliers qui permettent le plus souvent de poser avec suffisamment de certitude le diagnostic d'une affection cérébelleuse.
Deux symptômes caractérisent spécialement les maladies du cervelet : une incertitude particulière de la marche (ataxie cérébtl^ leuse) et un état vertigineux prononcé.
L ataxie cérébelleuse ne se montre qu'au tronc et aux extrémités inférieures et notamment lors de la marche et de la station debout. Les malades étant couchés, savent mouvoir leurs jambes avec une entière sûreté et une force normale. Mais dès qu'ils quittent le lit, les troubles de la motilité qui caractérisent la maladie apparaissent aussitôt. Il suffit qu'ils se tiennent sur les jambes pour que tout leur corps se mette à vaciller et cela surtout quand les talons sont rapprochés l'un de l'autre. En écartant les pieds, ils se donnent un peu plus d'assurance et de stabilité. S'ils ferment les yeux, la vacillation n'est généralement pas accrue, parce que la sensibilité de la peau et des muscles des extrémités inférieures reste parfaitement intacte dans les affections cérébelleuses non compliquées. La marche est chancelante et titubante au plus haut d^ré et tout à fait semblable à celle d'un ivrogne, tout en différant considérablement de la démarche ataxique du tabétique. Au lieu de la succession uniforme de pas pesants et déjetés qui caractérisent le tabès, dans l'ataxie cérébelleuse le corps tout entier se meut par une série de chutes, au point que dans les cas graves les malades ne savent presque plus avancer en ligne droite mais en décrivant des zigzags et en chancellant alternativement à droite, et à gauche. On remarque quelquefois, mais pas dans tous les cas, qu'en marchant le corps vacille de préférence suivant un sens déterminé, en avant ou en arrière ou bien de côté. Il n'y a pas moyen à cette heure de tirer de la direction de cette chute une conclusion quant au siège précis du foyer cérébelleux; tout au plus pourrait-on présumer que dans un cas semblable X^pédoncule cérébelleux moyen (v. y.) doive être malade. Il est digne de remarque qu'à de rares exceptions les bras ne prennent aucune part à l'incertitude des mouvements. Beaucoup de malades qui sont à peine en état de marcher sans aidç, peuvent encore faire les plus fins ouvrages manuels. On voit par là que le cervelet ne contribue réellement qu'au maintien de V équilibre tel qu'il est requis pour la marche et la station debout.
L'ataxie cérébelleuse, comme il a été dit, est la plupart du temps
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accompagnée d'un sentiment prononcé de vertige. Cependant il n'existe pas de parallélisme complet entre le vertige et le trouble de la marche. Dans telle circonstance exceptionnelle même, Tun de ces symptômes peut se présenter sans l'autre. D'ordinaire le vertige n'a lieu que si les malades marchent ou se tiennent debout, très rarement quand ils sont couchés au lit. Nous manquons encore de connaissances précises concernant son mode de production. Comme il se produit fréquemment dans diverses affections cérébrales, il n'a de valeur pour le diagnostic d'une maladie du cervelet que pour autant qu'il est très persistant, très accentué et de plus combiné avec le trouble caractéristique de la démarche cérébelleuse.
Nous savons peu de chose des autres symptômes qui dénotent une affection du cervelet. Une céphalalgie occipitale opiniâtre a parfois de l'importance diagnostique, surtout quand elle n'est pas le seul symptôme cérébelleux. Autrement ce symptôme est naturellement trop multicolore pour pouvoir être utilisé en diagnostic et d'ailleurs le mal de tête dans une affection du cervelet peut, par exception, occuper les parties latérales du crâne et le front. Le votnissement est d'une signification encore moins certaine ; il se montre en effet dans les maladies chroniques du cervelet (surtout en cas de tumeurs), mais avec non moins de fréquence dans les affections situées partout ailleurs. Les troubles visuels qui se rencontrent dans une proportion si remarquable en cas de tumeurs cérébelleuses, dépendent incontestablement non d'une lésion propre du cervelet, mais du développement de \ œdème de la papille (v. le chapitre des tumeurs cérébrales).
Pour finir nous devons ajouter quelques mots encore sur les maladies du pédoncule cérébelleux moyen (fibres transversales de la protubérance annulaire). Nous devons rapporter le plus souvent à une irritation de ce dernier, le symptôme particulier qu'on désigne sous le nom de mouvement impulsif ou At position forcée. Celle-ci consiste en ce que les malades, qu'ils jouissent de leur pleine présence d'esprit ou qu'ils soient totalement inconscients, prennent constamment, étant au lit, une attitude latérale déterminée. Si on les met dans une autre position, le tronc retourne aussitôt involontairement dans l'attitude première. Très souvent cette position forcée du corps est associée à une position semblable de la tête et des yeux, tandis que les extrémités sont presque toujours indemnes. On rentontre moins souvent des mouvements impulsifs proprement dits. Ceux-ci consistent soit en une succession de tournoiements du corps sur son axe, soit, si tant est que les malades sachent marcher, en mouvements rotatoires forcés c mouvements de manège >, etc. Il n'y a
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pas moyen de décider, d'après la nature spéciale de ces symptômes, lequel des deux pédoncules cérébelleux est atteint d'irritation. Dans quelques affections cérébrales, rares à la vérité, on a pu constater la présence de ces mêmes symptômes, sans que le pédoncule cérébelleux moyen fût lésé d'une façon appréciable.
En vue d'en donner un aperçu raccourci, nous récapitulerons ici quelques-unes des règles diagnostiques les plus importantes qui ont rapport aux localisations cérébrales.
1. U hémiplégie commune est le plus souvent occasionnée par une lésion des voies pyramidales dans le pédicule postérieur de la capsule interne. Quand l'hémiplégie persiste, il faut que ces voies soient réellement détruites; quand elle est transitoire, elles sont pour un temps frappées d'impuissance par suite du voisinage de foyers morbides.
2. l^es paralysies cérébrales ptonoplégiques dépendent ordinairement d'affections de la couche corticale du cerveau (circonvolutions centrales et lobule paracentral). La monoplégie faciale et linguale tient à une lésion de l'extrémité inférieure de la circonvolution centrale antérieure. La monoplégie brachiale est surtout en rapport avec une affection du tiers moyen de la circonvolution centrale antérieure. La monoplégie crurale dénote une lésion du lobule parcu:entraL
3. Les paralysies hémiplégiques ou monoplégiques qui sont accompagnées de convulsions épileptifortnes unilatérales ou ne se manifestant qu'en une partie déterminée du corps, dépendent presque toujours d'une affection de Yécorce du cerveau. Ces mêmes symptômes d'excitation motrice sans accompagnement de paralysie, doivent également être mis en rapport avec un état d'irritation des zones corticales susdites.
4. U hémiplégie avec paralysie oculomotrice commune croisée indique une affection des pédoncules cérébraux,
5. \J hémiplégie avec paralysie faciale croisée dénote avec un haut degré de certitude que le foyer morbide siège dans la protubérance.
6. La chorée posthémiplégique (v. y.) paraît se rencontrer surtout en cas de maladies à foyer dans le voisinage des couches optiques et de la partie postérieure de la capsule interne.
7. U/iémiatiest/iésie (de la surface cutanée et des oi^anes des sens) dépend surtout, selon toute apparence, d'une affection du segment postérieur de la capsule interne,
8. Uhémianopsie (hémiopie) peut tenir à une lésion des lobes occipitaux^ ensuite probablement à une lésion de la partie postérieure de la capsule interne (combinée alors le plus souvent avec de l'anes-
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thésîe), enfin à une affection du coussinet des couches optiques (pulvînar thalami optici), d'un des tubercules guadrijumeaux antérieurs et d'une des bandelettes optiques.
9. \J aphasie motrice véritable indique une maladie de \si troisième circonvolution frontale gauclu,
10. La surdité verbode dépend d'une affection de la première circonvolution temporale gauclu,
11. Les troubles du langage articulé démontrent l'existence d'une maladie de la moelle allongée^ il en est de même des troubles de la déglutition.
12. La marche titubante et \état vertigineux sont les symptômes les plus constants des affections cérébelleuses. \jà^ positions forcées et les' fftouvements impulsifs se rencontrent principalement dans les affections du pédoncule cérébelleux moyen,
CHAPITRE TROISIÈME
Hémorrhagie cérébrale.
(Apoplexie sanguine.)
Étiologie. — La cause productrice de l'hémorrhagie cérébrale doit toujours être recherchée dans une affection des parois des petites artères encéphaliques. En 1868 Charcot et Bouchard ont démontré les premiers que, dans presque tous les cas d'hémorrhagîe cérébrale, on peut découvrir en grand nombre sur les artérioles de la substance cérébrale, des anévrysmes miliaires dont l'un d'eux en se rompant a donné lieu à l'écoulement du sang. Ces anévrysmes miliaires dont tous les observateurs subséquents ont confirmé l'existence et la signification, peuvent atteindre un diamètre de i Mm et au-delà. Ils se montrent le plus souvent à l'état de dilatation fusiforme de tout le pourtour du vaisseau ; il est plus rare que la paroi vasculaire ne s'amplifie que d'un seul côté. Aussi loin que jusqu'à ce jour on a pu poursuivre la genèse des anévrysmes miliaires, il paraît que le processus commence par une lésion de la membrane interne. On y trouve au début une prolifération et une transformation graisseuse des cellules endothéliales ; plus tard seulement la membrane interne s'atrophie d'ordinaire, de même que la membrane musculeuse.Comme les artères intracérébrales ne possèdent quasi pas d'adventice proprement dite, on conçoit aisément que les conditions propices à la formation des anévrysmes, se rencontrent de préférence dans ce genre de vaisseaux. Charcot a contesté que l'affection vasculaire qui est l'origine de l'anévrysme fût identique avec l'artériosclérose commune (v. tome I) ou avec l'athérome artériel, mais les observations
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qui sont venues plus tard (Eichler) ont donné à cette identité un haut degré de vraisemblance. On constate en effet que les hémorrhagies cérébrales se présentent très fréquemment (quoique pas toujours) chez les personnes atteintes ^artériosclérose généralisée et spécialement d'athéromatose des artères cérébrales^ de plus que la plupart des causes adjuvantes qu'on rend responsables de l'épanchement cérébral sont les mêmes que celles auxquelles on impute le développement de l'artériosclérose.
Uâge dans cette maladie joue un rôle important et connu d'ancienne date. Quoique quelques cas isolés se rencontrent chez des personnes jeunes, il n'en est pas moins vrai que la pluralité des hémorrhagies cérébrales est un apanage de la vieillesse, de la période qui dépasse la cinquantaine, de l'époque de la vie par conséquent où l'artériosclérose atteint également son plus haut degré. La circonstance de la fréquence plus grande de l'apoplexie chez Yhomme que chez la femme, correspond aussi au chiffre proportionnel de l'athérome artériel dans les deux sexes. Ualcoolicisme^ la syphilis^ la, goutte et Y hérédité morbicU à laquelle on peut quelquefois remonter, sont invoqués tout autant comme facteurs étiologiques de la sclérose artérielle que de l'hémorrhagie du cerveau. Mentionnons encore en passant ce qu'on appelle < Xhabitus apoplectique T^.'Honoh' stant que l'apoplexie puisse atteindre des personnes de toute constitution, il n'est pas moins hors de conteste que les apoplectiques présentent avec une fréquence remarquable des attributs particuliers. Ce sont des individus de taille ordinaire, mais corpulents, à lai^e poitrine, à encolure courte et ramassée et à figure pleine, des personnes adonnées aux plaisirs de la table et à l'usage de l'alcool et souffrant parfois d'emphysème, d'une légère hypertrophie du cœur, et d'artériosclérose généralisée, comme on peut même fréquemment, du vivant du malade, le diagnostiquer par l'examen des artères radiales et temporales.
Puis donc que la maladie des artères et surtout les anévrysmes miiiaires des artérioles du cerveau dus à l'endartérite chronique, doivent être considérés comme la cause principale de l'hémorrhagie cérébrale, on se demande si Y accroissement dLnoTiaaX de la tension sanguine ^ut à son tour jouer un rôle dans la production de l'hémorrhagie. Si les parois artérielles sont à l'état normal, la pression sanguine la plus exagérée n'est certainement pas à même de provoquer une déchirure vasculaire. Mais s'il s'est formé des anévrysmes, on ne saurait mettre en doute qu'un surcroit de tension permanent ou passager ne doive favoriser une rupture anévrysmale. C'est dans ce sens que la production accidentelle d'une hémorrhagie cérébrale
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peut, dans beaucoup de formes d'hypertrophie cardiaque (sclérose . rénale^ hypertrophie idiopathique du cœur^ etc.) avec accompagnement de maladie des vaisseaux^ être rapportée en partie à un accroissement de la tension artérielle. Mais c'est surtout l'action de plusieurs causes occasionnelles capables de donner la dernière impulsion à la production de l'hémorrhagie, qui s'explique par un accroissement momentané de la pression sanguine. C'est ainsi, par exemple, que l'apoplexie se déclare souvent après un effort musculaire exagéré, après un repas trop copieux^ une débauche alcoolique^ un bainfroid^ une émotion morale violente, etc. Mais il faut toujours en ce cas qu'il y ait une altération artérielle prédisposante.
Mentionnons encore pour finir, que de grandes hémorrhagies cérébrales peuvent quelquefois venir compliquer les maladies générales o^x sont caractérisées par une lésion de nutrition etconséquemment par la fragilité des parois artérielles. En ces circonstances, l'apoplexie n'est que l'expression d'une diathèse hémorrliagique généralisée^ telle qu'elle s'observe notamment dans la leucémie^ Vanémie pernicieuse et dans les <L affections appelées hémorrhagiques » au sens strict du mot (scorbut, maladie tachetée, etc.). Dans \^s graves processus é[ infection générale (maladies septiques, typhus, variole, etc.), ïe cerveau, tout comme les autres organes,peut être le siège d'hémorrhagies qui sont le plus souvent capillaires et n'atteignent que rarement de grandes dimensions.
Anatomie pathologique. — Étant donnée la circonstance que les anévrysmes miliaires ne se rencontrent pas avec la même fréquence dans toutes les artères cérébrales, on peut par là-même indiquer dans le cerveau certains endroits qui, A^ préférence à d'autres, deviennent le siège de l'hémorrhagie. Les premiers parmi ces sièges de prédilection, ce sont les grands ganglions centraux kj^\ environnent les ventricules latéraux, les couches optiques, le noyau caudé et le noyau lenticulaire, de même que la substance blanche qui avoisine la capsule interne et le centre ovale. Les hémorrhagies sont beaucoup plus rares dans les autres parties du cerveau, dans les circonvolutions, la protubérance, le cervelet, les pédoncules du cerveau et la moelle allongée. Si l'extravasation a lieu à proximité d'un ventricule^ le sang peut s^épanclur dans Pintérieurde celui-ci. Il peut arriver également, par exception, qu'une hémorrhagie qui s'est opérée tout près de l'écorce cérébrale se fraie une issue à la surface du cerveau.
Les foyers sanguins à grande dimension qui ont pour siège l'un des hémisphères, exercent une pression si considérable sur le tissu avoisinant, qu'à la simple ouverture de la cavité crânienne, on s'aperçoit des conséquences de \ augmentation de pression sur le côté
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atteint. En effet la dure-mère y est plus tendue, la faux est refoulée d'autre part, les circonvolutions sont aplaties à la convexité et les sillons effacés. Exceptionnellement quand les foyers sanguins sont très volumineux et rapprochés de la surface, on perçoit au toucher une sensation de fluctuation.
En incisant la substance cérébrale, on tombe sur \^ foyer sanguin dont on peut alors déterminer le siège et l'étendue. Celle-ci varie naturellement dans des limites assez considérables, de telle sorte que Textravasation sanguine, tantôt ne détruit qu'un petite partie du cerveau et tantôt plus de la moitié d'un hémisphère. La paroi du foyer est formée de substance cérébrale irrégulièrement déchirée et pendant en lambeaux, le foyer lui-même consiste en caillots de sang mêlés à des débris d'éléments nerveux. Le coagulum, quand l'apoplexie est récente, a presque toujours une coloration très foncée ; plus tard le foyer se transforme en une bouillie couleur de chocolat ou d'une nuance brun-jaunâtre, qui n'est qu'un mélange de détritus de substance nerveuse et de sang décomposé. Au microscope on trouve principalement dans le voisinage du foyer, une multitude de cellules à granulations graisseuses ^d^st-k'dlrt des leucocytes qui ont absorbé la graisse de la substance médullaire disparue. En outre on retrouve constamment de nombreux cris tauxéfA/matoîdineproyensiat de la destruction des hématies. Le pourtour du foyer est teint en jaune par le pigment sanguin qui l'imbibe et présente d'ordinaire jusqu'à une certaine distance une consistance mollement œdémateuse.
Si le malade continue de vivre, les éléments constitutifs du foyer se résorbent de plus en plus. Le foyer diminue lentement et les parties qui l'avoisinent reviennent' petit à petit à leurs conditions normales. A la fin il se forme en beaucoup de cas une cavité à parois lisses, remplie d'un liquide séreux, un iyste dit apoplectique qui reste station naire. Dans d'autres cas, surtout quand le foyer est petit,ses parois se rapprochent au fur et à mesure que le contenu se résorbe ; ensuite il se fait une abondante prolifération cellulaire qui laisse comme vestige une cicatrice dite apoplectiçue, le plus souvent colorée en jaune par des restes de matière colorantedu sang. C'est du siège et des dimensions de ce reliquat final que dépendent, comme c'est facile à concevoir, la formation éventuelle d'une dégénérescefice secondaire descendante {p, 267), de même que la nature et l'étendue des symptômes cliniques qui ne disparaissent plus.
Symptômes cliniques et marche morbide. — La symptomatologie clinique de l'hémorrhagîe cérébrale s'adapte parfaitement aux particularités du tableau anatomique que nous venons de retracer. En eux-mêmes les anévrysmes miliaires ne signalent leur présence
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par aucun symptôme morbide, alors même que les artères cérébrales en sont criblées. Seulement on suppose que les légers troubles circulatoires qu'ils occasionnent sont la cause de la céphalalgie et de quelques autres phénomènes de faible intensité qui précèdent quelquefois l'apoplexie de bien loin.
Aussitôt qu'à un endroit quelconque du cerveau, un anévrysme vient à se rompre et donne lieu à un épanchement dans la trame cérébrale, il se produit à l'instant même un complexus symptomatique grave auquel on a donné le nom A'ictus apoplectique ou de € coup de sang >. Comme le fluide sanguin s'écoule avec une force de pression qui équivaut à peu près à celle de la tension sanguine à l'intérieur de Tartère et que cette tension est incontestablement plus élevée que celle sous laquelle se trouve la molle contexture du cerveau, il s'ensuit, au moment de l'hémorrhagie, un tassement notable de la substance cérébrale injuriée dont l'effet se fait sentir de tous côtés dans un rayon variable. On comprend sans peine que l'action vulnérante de l'irruption sanguine peut différer considérablement d'intensité et que conséquemment aussi les effets de l'attaque d'apoplexie ne sont pas toujours de la même gravité. Plus la déchirure du vaisseau est large et plus par conséquent le sang s'en échappe avec précipitation . et abondance, plus aussi l'ictus apoplectique est fort. Les hémorrhagies des grosses artères sont donc d'ordinaire suivies de phénomènes plus graves que celles des ramuscules artériels de petite dimension. Tandis que sous le coup d'une hémorrhagie cérébrale considérable, les malades tombent, privés de connaissance, € comme frappés > subitement, les épanchements moindres n'occasionnent quelquefois qu'un vertige passager et un trouble fugace du sensorium. Si la rupture de la paroi artérielle est petite et étroite au point de ne permettre au sang que de filtrer très lentement, il peut arriver qu'il ne se produise pas de coup d'apoplexie subit, mais qu'il faille un certain temps pour que les manifestations apoplectiques se développent.
D'un autre côté, il existe des relations essentielles entre le siège de l'hémorrhagie et le degré de gravité de l'ictus apoplectique. Attendu que le trouble du sensorium, comme nous l'expliquerons tantôt, est le symptôme capital de l'ictus et que l'état du sensorium dépend de l'intégrité fonctionnelle de l'écorce du cerveau, il est évident que plus le foyer hémorrhagique se rapprochera delà couche corticale plus rictus sera considérable. Conformément à ce principe, nous observons quelquefois que le coup apoplectique est relativement d'intensité légère, quand l'hémorrhagie occupe les parties profondes du cerveau (pédoncules du cerveau, protubérance). D'autre part cependant,
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il y a une circonstance résultant des conditions circulatoires du cerveau, de laquelle il faut tenir compte et qui explique comment l'ictus est souvent plus prononcé dans les hémorrhagies de la iig^é du cerveau que dans celles du manteau cérébral (écorce, substance médul* laire blanche des hémisphères). En effet la tige cérébrale est pourvue d'artères beaucoup plus fortes que le manteau du cerveau dans lequel il n'y a que des vaisseaux de petit calibre. De plus, ainsi que Duret et Heubner l'ont démontré, le mode de ramification vas* culaire est cause que la tension sanguine est en réalité plus élevée dans les artères de la tige que dans celles du manteau. C'est ainsi que s'explique par conséquent ce fait d'ordre clinique que les hémorrhagies qui se font dans le département vasculaire des artères de la tige (lesquelles hémorrhagies sont d'ailleurs les plus nombreuses), sont accompagnées des phénomènes de l'ictus, même quand elles sont de dimensions relativement restreintes, tandis que ces phénomènes font quelquefois défaut, quand des épanchements de volume presque égal s'opèrent dans le manteau du cerveau.
Maintenant quant à ce qui concerne les symptômes cliniques de rictus proprement dit, ceux-ci se déclarent parfois d'une façon subite, tandis qu'en d'autres circonstances le coup apoplectique véritable est précédé pendant un temps plus ou moins long de certains prodromes. Ces derniers sont tantôt le résultat des troubles circulatoires causés par les lésions vasculaires intracérébrales et consistent alors, comme il a été dit, en céphalalgies intercurrentes, en tendances vertigineuses, en bourdonnements d'oreille, en mouches volantes, en un sentiment de fatigue et de faiblesse musculaire etc.; tantôt ils dépendent de petites hémorrhagies qui semblent souvent être le présage d'un épanchement plus considérable. Dans ces circonstances, on remarque que les malades, quelque temps avant d'être gravement atteints, ont eu une ou plusieurs fois déjà une petite attaque très passagère, consistant en un léger évanouissement, un embarras momentané de la parole, un affaiblissement subit mais aussitôt dissipé d'un bras ou d'une jambe, ou quelque autre phénomène semblable. Ces symptômes peuvent précéder de plusieurs jours et de plusieurs semaines ou de mois le grand coup de l'apoplexie.
Il arrive aussi que ce cortège de prodromes fait défaut. L'ictus apoplectique arrive d'une façon inopinée et soudaine de sorte que les malades s'affaissent au milieu des apparences de la santé € comme frappés d'un seul coup>. Dans une troisième série de faits enfin les symptômes précurseurs manquent également ; mais les phénomènes de l'ictus ne se montrent pas tout d'une pièce avec toute leur intensité et ne se développent que d'une manière graduelle dans
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l'espace de quelques heures ou même de tout un jour. On désigne ce processus qui tient à l'évolution lente et progressivement croissante de répanchement, du nom cPictus apoplectique tratnant et retardé. Les malades s'embrouillent dans leurs idées, sont remplis d'angoisse, le délire éclate (caractérisé dans un de nos cas par des hallucinations très prononcées de l'ouïe), le bras et la jambe d'un côté sont atteints de parésîe et se paralysent peu à peu complètement.et enfin après quelques heures la perte de connaissance devient complète. Entre les symptômes de l'ictus à marche lente et l'ictus subit il y a naturellement place pour tous les degrés intermédiaires. L'ictus apoplectique peut en très peu de temps se terminer par la mort. L'action vulnérante de l'apoplexie s'étend alors selon toute apparence jusqu'à la moelle allongée dont les centres circulatoires et respiratoires indispensables à l'entretien de la vie sont mis hors de service. D'ordinaire cependant /a perte complète de connaissance n'a lieu que d'une manière plus ou moins rapide. Parfois les malades sont encore en état d'aller se coucher ; communément ils s'affaissent sur une chaise ou sur le sol et tombent dans un coma profond. En même temps Xdiface est parfois fortement injectée, \^ pouls est plein et tendu, mats un peu ralenti par suite de l'augmentation de la pression intracrânienne. La respiration est profonde, bruyante, ronflante (respiration stertoreuse), quelquefois également ralentie. Les joues flasques et les lèvres pendantes rentrent profondément à chaque inspiration et sont repoussées à chaque mouvement d'expiration. La chaleur tombe d'ordinaire au début et remonte plus tard seulement jusqu'à la normale ou même au-delà. Ce n'est qu'en cas de terminaison promptement mortelle que la chute initiale de la température continue de durer jusqu'à la mort. Parfois dans les cas graves il existe au commencement une attitude particulière de la tête et une direction spéciale des yeux qui font que ces parties sont tournées entièrement de côté. Ce phénomène qu'on a appelé déviation conjuguée des yeux et de la tête (Prévost) et qui ne tarde pas d'ordinaire à disparaître, serait surtout sous la dépendance d'une aflection du lobule pariétal inférieur (Landouzy). Les rapports qui existent entre la direction de cette déviation conjuguée et l'hémisphère frappé d'hémorrhagie ne sont pas toujours constants. Le plus souvent les choses sont disposées de telle façon que les yeux sont tournés vers l'hémisphère atteint, € regardent le foyer » en quelque sorte et se détournent de la partie paralysée du corps (v. plus loin). \j^% pupilles ne présentent aucune particularité qui soit invariablement la même. Parfois elles ont un diamètre normal, dans d'autres cas elles sont rétrécies, dilatées ou inégales sans qu'on puisse tirer de là une conclusion certaine pour le
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diagnostic. Dans les cas les plus graves elles ne réagissent plus sous la lumière, ailleurs cette réaction est conservée et quelquefois affaiblie.
Au plus fort du coma apoplectique les membres gisent dans une immobilité complète et retombent lourdement quand 00 les soulève passivement. Les rétiexes sont entièrement éteints dans les cas graves ; parfois cependant en piquant la peau avec une épingle ou en la pinçant fortement, etc. on peut encore obtenir quelques lentes contractions réflexes et quelques mouvements de résistance. Au commencement du coma apoplectique il n'y a presque pas moyen de déterminer si et de quel côté Tapoplexie a provoqué wïïq paralysie unilatérale. Néanmoins on observe souvent que dès lors la commissure buccale est plus abaissée d'un côté que de l'autre, que les membres d'un côté du corps sont plus flasques encore et plus pesants que du côté opposé, et que les réflexes et les mouvements de résistance font complètement défaut d'un côté (paralysé), tandis qu'on peut manifestement les réveiller de l'autre.
Au rebours de la laxité habituelle des bras et des jambes pendant le coma apoplectique, il peut, en d'autres circonstances, se produire une raideur tonique des extrémités, surtout du côté opposé à.l'épanchement II paraît que ce symptôme se montre principalement, quoique pas toujours, quand le sang fait irruption dans un ventricule latéraLW est assez rare que l'hémorrhagie cérébrale soit accompagnée de convulsions ^y/^/z/^r/»^^ généralisées ou unilatérales, phénomène qu'il faut rapporter, comme nous avons dit, à une irritation des zones motrices corticales.
Il est digne de remarque que très souvent la première urine émise après l'attaque, renferme des tx^cQS d'albumine ou A^ sucre. Tyordïnaire on impute ce symptôme à un effet de compression du foyer hémorrhagique qui se ferait sentir jusqu'à la moelle allongée. La suspension de la miction volontaire se traduit le plus souvent par de la rétention (Turine^ tandis que dans d'autres cas, l'urine coule inconsciemment dans le lit.
Dans une série de cas, les malades ne sortent plus du coma apoplectique. Il est vrai que la mort ne vient pas immédiatement, mais la perte de connaissance demeure entière, la respiration devient plus accélérée et plus irrégulière (parfois on observe le type respiratoire dit de Cheyne-Stokes), et flnit par être râlante parce que la salive et les mucosités refluent dans le larynx et la trachée ; le pouls qui était ralenti au début se précipite, la face est de plus en plus pâle et défaîte, les yeux s'enfoncent, les cornées se troublent et enfin la mort arrive après que le coma a duré de longues heures ou même de un à deux jours et qu'une hyperthermie considérable l'a quelquefois devancée.
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Quoi qu'il en soit, cette terminaison n'est pas la règle. Il se fait plus souvent que les malades survivent à Tictus apoplectique., L'hémorrhagie s'est arrêtée, le caillot se rétrécît, il comnience à se désagréger et à se résorber. En même temps la pression qu'il exerçait autour de lui cesse peu à peu, les parties plus distantes du cerveau se remettent graduellement du <; choc > qu'elles ont subi, la conscience revient lentement. Les malades ouvrent les yeux quand on les interpelle fortement, ils portent la main à la tête, se mettent à soupirer et à bâiller; petit à petit leur intelligence devient plus lucide, ils essaient de parler, de se faire comprendre par signes; les souvenirs reviennent à flot et ils reconnaissent leur entourage. Il est rare que cette amélioration soit traversée par une nouvelle aggravation, peutêtre mortelle. Cela peut arriver quand l'hémorrhagie se reproduit. Mais le mieux persiste d'ordinaire, les malades après quelques jours reprennent entièrement connaissance et c'est alors seulement qu'on peut «contempler toute l'étendue du désastre».
Outre l'ictus apoplectique grave dont nous venons de dessiner le tableau, il existe, comme il a été dit, une quantité de czs plus légers ^ à tous les degrés possibles. Alors il n'y a pas à proprement parler de coma profond ayant une certaine durée. Les malades ne perdent que passagèrement leur présence d'esprit ou n'ont qu'une absence momentanée. Ils sont pris de vertige^ d'un mal de tête subît et ne sont que pour un temps frappés d'étourdissement et d'hébétude ; assez souvent, comme en cas d'évanouissement ordinaire, il se déclare des nausées et des vomissements. Malgré ces manifestations relativement anodines du coup apoplectique, qui même manquent quelquefois complètement, les symptômes à foyer hémorrhagique proprement dit (hémiplégie, etc.) n'en peuvent pas moins se produire dans leur entièreté. Nous passons maintenant à la description de ces derniers.
On ne peut, quand il s'agit d'hémorrhagie cérébrale, donner la dénomination de symptômes directs à foyer qu'à cette classe de symptômes à caractère suspensif qui ont leur raison d'être dans la destruction réelle d'un endroit du cerveau par l'action de l'hémorrhagie. Comme nous l'avons vu, là où s'opère la sortie du sang, une partie plus ou moins grande de la substance cérébrale est complètement dévastée par le flot sanguin qui y fait subitement irruption sous une pression élevée. C'est dans les limites de ce travail destructeur que se forme plus tard la cicatrice ou le kyste apoplectique et la nature comme l'étendue des symptômes suspensifs permanents et le plus souvent irréparables qui en résultent, doivent nécessairement se calculer d'après l'endroit où s'est opérée cette perte de substance cérébrale dotée de propriétés fonctionnelles. Outre ces symptômes directs à
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foyer, îl y a encore les symptèmes indirects à foyer hémorrhagique, qui survivent à l'ictus apoplectique proprement dit et dépendent également de la localisation spéciale du foyer. Ceux-ci ne sont pas des produits de la destruction réelle d'un segment du cerveau, mais dérivent de l'action que le foyer apoplectique exerce pendant un temps plus ou moins long sur son voisinage immédiat, La pression du foyer sur les tissus avoisinants, le trouble circulatoire qu'il y provoque, l'œdème collatéral, peut-être aussi l'imbibition de ces parties avec le détritus en dissolution provenant du foyer sanguin, tels sont les faits qu'il faut prendre en considération particulière. S'il est vrai que ces symptômes indirects à foyer survivent à l'ictus apoplectique, ils ne sont pourtant que transitoires et disparaissent après un temps variable, des jours, des semaines, voire même des mois entiers. Une fois le coup apoplectique passé et après qu'on aura déterminé avec leurs particularités quels sont les symptômes à foyer qui persistent, on ne possède aucun signe certain qui dans le principe permette de conclure à quel genre de foyers, soit directs, soit indirects, îl faut rapporter les symptômes qui restent. L'observation ultérieure de la marche morbide peut seule résoudre cette question. Si les symptômes du début se dissipent peu à peu dans l'espace des jours subséquents, de quelques semaines ou du mois qui suit, nous en arguons à posteriori qu'il s'est agi de symptômes indirects à foyer. D'autre part un reliquat d'une demi-année dénote un symptôme direct à foyer qui n'est plus susceptible d'une rétrocession véritable. En parlant de la marc/te des hémorrhagies cérébrales nous reviendrons encore sur cette distinction qui est d'une importance majeure au point de vue du diagnostic.
Nous pouvons omettre la description détaillée de tous les s)miptômes à foyer qui peuvent se montrer en cas d'hémorrhagie cérébrale et des éléments qu'ils fournissent au diagnostic du siège de l'épanchement, attendu que cela nous entraînerait à une répétition de tous les faits que nous avons énumérés précédemment. Il n'y a que le tableau morbide capital, que l'hémorrhagie cérébrale laisse presque toujours après elle, qui demande encore à être plus amplement décrit : à savoir \ hémiplégie cérébrale commune.
Puisque, comme il a été dit, la plupart des hémorrhagies cérébrales ont lieu aux alentours des ventricules latéraux, il se fait que c'est le plus souvent la voie motrice pyramidale qui, i son passage à travers la capsule interne, est directement détruite par l'hémorrhagie ou qui du moins est lésée secondairement parle voisinage immédiat du foyer sanguin. En conséquence, on constate chez le plus grand nombre des malades, après qu'ils ont eu la bonne chance de triompher
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des atteintes de rictus apoplectique, un^ paralysie unilatérale de la motilité Am côté du corps opposé au siège cérébral de l'hémorrhagie. En analysant cette hémiplégie de plus près, on trouve d'ordinaire dès le début une différence manifeste dans le domaine du nerf facial entre le côté sain et le côté malade, et notamment une paralysie évidente dans Tétage inférieur du facial (muscles de la joue, du nez et de la bouche), tandis que V étage supérieur (partie oculaire et frontale) reste complètement indemne ou à peu pris. Le front peut se rider des deux côtés également; mais en rechignant du nez ou en distordant la bouche, le malade fait nettement apparaître la paralysie du facial. Parfois à Tétat de repos, l'effacement du pli nasolabial et l'abaissement de l'angle de la bouche rendent déjà cette paralysie évidente. Il est remarquable que cette parésie de la partie inférieure du facial est beaucoup plus apparente quand le malade ouvre volontairement la bouche (quand il montre les dents) que quand il se met à rire spontanément. Quelquefois il essaie en vain de contracter plus fortement l'un des angles de la bouche, se prend alors à rire de sa propre maladresse et ouvre largement la bouche d'une manière presque normale. On ne sait pas encore à quoi peut tenir cette différence dans la manière d'être de la partie supérieure et in* férieure du domaine facial en cas d'hémiplégie cérébrale. II est possible que ce phénomène dépende de ce que les muscles du domaine supérieur du facial, surtout le frontal et le sourcillier, ne se meuvent jamais isolément d'un côté, mais toujours des deux côtés à la fois, et qu'à raison de cela peut-être, les muscles de Pun et de l'autre côté peuvent être innervés par chaque hémisphère, de sorte que le maintien d'un des centres faciaux suffit pour mettre en mouvement les deux systèmes de muscles(i). D'ailleurs en examinant de plus près, on remarque parfois une parésie légère dans le frontal du côté paralysé. De même dans le domaine inférieur du facial il s'agit presque toujours, en cas d'hémiplégie cérébrale commune, d'uneparésie plus ou moins intense et presque jamais d'une paralysie complète.
Outre cette parésie faciale on trouve assez fréquemment aussi un trouble dans le domaine du nerf hypoglosse. Si les malades poussent la langue, la pointe dévie manifestement vers le côté paralysé. Cela tient à la parésie de l'un des muscles génioglosses. L'action combinée des génioglossés ramène évidemment la langue en avant. Si cette
I. A ce propos nous appelons l'attention sur ce remarquable fait général, lequel doit peut-être s'interpréter d'une façon analogue, et consistant en ce que ces muscles surtout qui d'ordinaire agissent de concert des deux côtés à ki fois, ne sont jamais complètement paralysés dans r hémiplégie cérébrale. I^ plupart d'entre eux (le sourcillier, le frontal, les muscles oculaires, les muscles de la mastication et de l'inspiration) ne peuvent pas non plus entrer isolément en action d'un seul côté, à moins d'un exercice préalable et spécial.
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action prédomine d'un côté (le côté sain), il s'ensuit que la pointe est portée de l'autre côté (côté malade). Dans rhémiplégic cérébrale commune on n'observe presque jamais d'autres troubles de mouvements à la langue. Cependant une faible parésie de l'une moitié de la langue, concurremment avec la parésie faciale, suffit quelquefois pour donner lieu à un désordre marquant du langage articulé qui n'atteint pas un haut degré, il est vrai, et ne donne au malade qu'un sentiment subjectif d'embarras de la parole.
Il est assez rare que le voile du palais participe notablement à l'hémiplégie. Du côté paralysé, il pend alors un peu plus bas et se meut moins bien que de l'autre côté. La luette est de travers et tournée avec sa pointe soit du côté sain, soit du côté malade. Il ne se produit pas de ce chef de troubles fonctionnels particuliers.
Des muscles du tronc il n'y a que le trapèze qui prenne ordinairement part à l'hémiplégie. Par suite de la parésie de ce muscle, Y épaule s'abaisse du côté malade et ne peut être soulevée aussi haut que du côté sain. Si l'on fait faire au malade de profondes inspirations volontaires, on remarque parfois que le côté malade reste niani^ festement en retard comparativement au côté sain, ce qui tient également à une parésie des muscles respiratoires du côté atteint. C'est aussi pour cela probablement que les maladies des organes de la respiration chez les hémiplégiques, se localisent de préférence dans le poumon du côté paralysé (celui qui respire moins à fond).
La part principale dans l'hémiplégie revient à la paralysie des extrémités. Les premiers temps qui suivent l'hémorrhagie, elle est parfois si complète que le bras et la jambe atteints sont incapables d'exécuter le moindre mouvement volontaire. Dans d'autres cas au contraire il n'existe dès le début qu'un degré plus ou moins considérable de parésie (hémiparésie)^ ou bien la paralysie complète ne s'étend qu'à certaines régions musculaires tandis que les autres muscles conservent encore un reste d'activité motrice. Même quand il existe d'emblée une hémiplégie complète, il se déclare le plus souvent par la suite un certain degré de mobilité de retour dans une partie des muscles paralysés (v. plus loin).
La manière d'être des réflexes dans la plupart des hémîpl^es cérébrales affecte une assez grande uniformité. IJexagération des réflexes tendineux du côté paralysé est un des phénomènes les plus constants. C'est seulement quand l'ictus apoplectique initial est très violent que les réflexes tendineux peuvent aussi manquer totalement au début. En revanche ils sont constamment accentués d'une manière notable dans toutes les hémiplégies d'ancienne date. Tant au bras qu'à la jambe on obtient en percutant les tendons et
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les os ( réflexes périostiques), les contractions réflexes les plus vivaces et les plus variées. On provoque très souvent le phénomène du pied d'une manière très persistante. Il est digne de remarque que presque toujours on découvre du côté sain également, surtout à la jambe, une exagération manifeste mais pas aussi prononcée des réflexes tendineux. On a avancé de divers côtés que cette exagération des réflexes tendineux du côté paralysé dépend d'une dégénérescence secondaire de la voie pyramidale dans la moelle spinale. A notre avis, cette opinion est sans fondement, attendu que cette exaltation des réflexes tendineux existe déjà quelques jours ou même quelques heures seulement après Tictus apoplectique, en un temps, par conséquent, où il n'y a pas encore à songer à l'existence d'une dégénérescence secondaire dans la moelle. Il estinfiniment plus probable que l'aflection cérébrale elle-même a pour eflet de supprimer certaines influences înhibitoires des réflexes, suppression qu'il faut considérer alors comme la cause de l'exagération des réflexes tendineux.
Il arrive très souvent, surtout dans les hémiplégies anciennes avec formation de contractures, qu'on trouve aussi une augmentation de < la contrcLctilité mécanique directe > des muscles paralysés,'puisque en les percutant directement on y provoque de très vives contractions. Nous sommes d'avis qu'une partie du moins de ces contractions est d'origine réflexe et tient à l'irritation mécanique des fascias des muscles ( réflexes fasciaux).
En général les réflexes cutanés dans l'hémiplégie sont dans des conditions précisément inverses à celles des réflexes tendineux. Presque toujours ils sont notablement atténués du côté paralysé. Dans le bras paralysé il n'y a presque pas moyen de réveiller des réflexes cutanés, dans la jambe paralysée ils manquent également ou bien ils sont considérablement plus faibles que du côté sain. Cette dîfTérence apparaît avec une netteté particulière entre les réflexes abdominatixet crémastériens (v. p. 61) qui,du côté paralysé, sont presque toujours très atténués ou totalement éteints, tandis que du côté sain on peut les réveiller avec leur intensité normale. Cette difl'érence sert quelquefois à déterminer le siège de l'hémiplégie, quand les malades sont assoupis ou tout à fait privés de conscience.
Dans la plupart des hémiplégies cérébrales, la sensibilité n'est atteinte qu'à un faible degré. C'est surtout dans les hémiplégies consécutives aux hémorrhagies cérébrales qu'on trouve au début et à un examen minutieux, que la sensibilité cutanée n'est émoussée que dans une proportion légère. Cependant cet abaissement de la sensibilité de la peau atteint rarement une plus grande intensité et va encore en se corrigeant dans la suite. \ies paresthésies légères ne sont
352 Maladies de la substance cérébrale.
pas rares du côté paralysé, surtout au début de raflfection. Un tnmble plus considérable de la sensibilité^ comme nous avons vu (v. p. 333)1 indique que le segment postérieur de la capsule interne participe à la maladie. Dans des cas semblables, insolites à la vérité, Thémiplégie motrice peut être combinée avec une hémianesthésie cérébrale complète. D'après Gowers une hémiopie passagère existerait fréquemment dans les premiers temps qui suivent Thémorrhagie. La combinaison de rhémiplégie avec \ hémiopie persistante n'est pas excessivement rare ; néanmoins les conditions pathologiques propres à ces états sont peu connues. En cette occurrence on est en droit de songer avant tout à une lésion des fibres optiques dans la capsule interne ou dans le coussinet des couches optiques. Le sens musculaire n'est pas troublé d'ordinaire dans Thémiplégie. L'opinion récente qui prétend qu'en cas ^^ paralysies corticales on découvre constamment des anomalies du sens musculaire dans les parties paralysées, demande une plus ample information. Toutefois nous croyons, d'après nos expériences actuelles, devoir douter qu'elle soit applicable à tous les cas.
Nous sommes en présence d'une autre série d'importants phéno* mènes quand nous envisageons la marche ultérieure des hémiplégies. Le sort qui attend les muscles paralysés mérite tout d'abord d'être pris en considération. Si l'hémiplégie n'est pas complète dès le début, la mobilité du côté atteint peut être presque entièrement rétablie dans son état normal en un temps relativement court. Il reste tout au plus un léger degré de faiblesse et de raideur qui va en diminuant de plus en plus. Comme il résulte de ce qui précède, l'hémiparésie* initiale est dans cette occurrence un symptôme indirect à foyer qui se dissipe dès que l'action à distance du foyer véritable vient à cesser.
Cependant alors même que l'hémiplégie est complète, ce n'est que par exception qu'elle subsiste d'une manière durable dans toute son étendue primitive. Après peu de jours, ou mieux après quelques semaines, la motilité commence à reparaître dans plusieurs parties du côté paralysé. L'amélioration avance lentement et dans les cas favorables les phénomènes paralytiques peuvent disparaître en ma* jeure partie au cours des mois suivants. D'ordinaire cependant cet amendement ne parvient que jusqu'à une certaine limite, et l'état reste alors stationnaire. // est digne de remarque que dans ces conditions la motilité revient presque toujours à la jambe dans une proportion plus considérable qu^au bras. Beaucoup de malades parviennent peu à peu à pouvoir assez bien marcher seuls ou à l'aide d'une canne, tandis qu'ils ne peuvent presque plus se servir de leur bras.
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Il est rare pourtant que la marche redevienne ce qu'elle était avant. Les malades font de petits pas, traînent plus ou moins derrière eux la jambe atteinte et ne la meuvent plus droit en avant, mais en décrivant un arc de cercle convexe en dehors. Au bras ce sont d'ordinaire les doigts et l'articulation du coude qui reprennent le mieux leur mobilité, tandis que les mouvements de l'épaule restent le plus longtemps bornés.
On ne saurait affirmer encore avec une entière certitude à quoi tient cette amélioration que nous venons de décrire et qui se déclare souvent pendant les premiers mois qui suivent l'hémiplégie. Il est probable que la raison première de ce fait est également due à cette circonstance, que les symptômes paralytiques durables doivent seuls être considérés comme des symptômes directs à foyer^ tandis que les troubles passagers de la motilité n'ont qu'un rapport indirect avec les foyers sanguins et disparaissent dès que toutes les altérations produites dans le voisinage de ceux-ci (pression, œdème, etc.) se sont dissipées. Cependant il ne faut pas écarter comme étant d'une impossibilité complète, l'hypothèse que d'autres voies de conduction (provenant peut-être de l'hémisphère demeuré intact) (') ne puissent peu à peu faire l'office de suppléants et assumer une partie des fonctions primitivement enrayées. Il n'est pas probable que les nerfs, une fois qu'ils sont détruits, soient susceptibles de se régénérer et, comme il a été dit, une amélioration réelle n'est possible que dans l'espace des premiers six mois.
Par la suite on voit très souvent se produire dans les parties oîi la paralysie persiste, des contractures assez uniformes pour les divers cas. En conformité avec le degré plus considérable de la paralysie dans le bras, les contractures y sont aussi plus fortes que dans la jambe, les doigts présentent presque toujours une contracture en Rexionfravant'bras une contracture en pronation en même temps qu'il est le plus souvent fléchi, et rarement étendu ; les muscles huméraux sont en contracture d*adduction (surtout le muscle pectoral). Ces états de contracture correspondent aux positions que le bras paralysé prend presque toujours quand il est abandonné à lui-même. C'est déjà là un motif pour considérer comme cause principale
I. Comme il a été dit plus haut (p. 349), il semble qu'on peut admettre Thypothëse d'une double innervation (provenant de l'un et de l'autre hémisphère) pour ces muscles surtout qui génémlemcnt agissent de concert des deux côtés du corps. On pourrait peut-être expliquer de cette manière comment il se fait que dans l'hémiplégie, la paralysie de la jambe est parfois susceptible de s'améliorer dans une plus forte proportion que celle du bras. I>es jamlxïs doivent en effet infiniment plus que les bras exécuter simultanément des mouvements harmoniqucmcnt coordonnés (par ex. en marchant). — Rappelons encore en passant qu'en examinant les choses de plus près, on constate quelquefois dans la partie saine un léger affaiblissement de la motilité. qui provient peut-être de la part que prennent àUi maladie les fibres motrices non-entrccroiséca (l'itrcs).
Pathologie II.
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des contractures, l'absence des mouvements du bras et le raccourcissement permanent de certains muscles qui en est la conséquence obligée, et pour envisager les contractures elles-mêmes comme des <L contractures passives!^. On invoque d'ailleurs en faveur de cette opinion le fait qu'on peut jusqu'à un certain point empêcher la production de ces contractures, quand/ par des mouvements passifs régulièrement institués, on met obstacle au raccourcissement permanent des muscles. Charcot et son école (Bouchard entre autres) se font pourtant une tout autre idée de la pathogénie de ces contractures. Ils les considèrent comme une consiqiunce de la dégénérescence secondaire de la voie pyramidale. On ne peut apporter aucune preuve à l'appui de cette hypothèse, si ce n'est qu'à l'autopsie de malades atteints de contractures hémiplégiques, on ne manque jamais de trouver la dégénérescence secondaire susdite. Ce fait pourtant s'explique de lui-même et ne prouve nullement qu'il existe un rapport de causalité entre les deux phénomènes. La contracture en effet ne se produit que dans la paralysie permanente ; d'un autre côté, la paralysie permanente ne se montre qu'au cas o\x la voie pyramidale est détruite, et si cette dernière est détruite, la dégénérescence secondaire doit nécessairement en résulter. Ces contractures et cette dégénérescence secondaire sont par conséquent deux phénomènes consécutifs juxtaposés. Mais il est de toute invraisemblance que la dégénérescence puisse agir sur les fibres comme < irritant > et de cette manière faire contracter les muscles, attendu que les fibres dégénérées ont, d'après toutes les r^les de l'analogie, perdu leur excitabilité et ne sont par conséquent pas en état de convoyer aux muscles paralysés un stimulus quelconque.
S'il se montre dans \ts jambes de fortes contractures, ce sont des contractures en extension ou en flexion. Le plus souvent on constate que les muscles des mollets sont modérément contractures. Hitzig a signalé ce fait remarquable, que beaucoup de contractures qui sont très peu intenses le matin, quand les malades s'é\reillent, deviennent plus fortes après qu'ils ont fait leurs premiers mouvements. Cet auteur attribue ce symptôme, qui demande d'ailleurs à être étudié plus à fond, à des < mouvements associés > anormaux qui se passent dans les muscles atteints de paralysie. Des mouvements associés de cette nature s'observent parfois chez les hémiplégiques dans d'autres circonstances encore, et eflectivement il peut tout aussi bien arriver qu'à l'occasion de mouvements du côté sain, des mouvements associés se déclarent du côté malade, qu'inversement des mouvements forcés dans le côté malade peuvent s'accompagner de mouvements associés du côté sain.
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A la suite des mouvements associés il faut mentionner encore un phénomène particulier qu'on a appelé hémichorée posttiémiplégique (Weir Mitchell). Celle-ci consiste en ce que, quelque temps après que la paralysie est constituée, il se montre dans les parties paralysées, des mouvements involontaires spéciaux de nature choréique ou athétosique (v. p. 57) qui sont tantôt continus et tantôt ne se produisent qu'à titre de mouvements associés à l'occasion de mouvements voulus du côté malade ou même du côté sain. La chorée posthémiplégique est très rare dans les hémiplégies consécutives aux hémorrhagies cérébrales. Elle complique de préférence les foyers situés à l'extrémité postérieure de la capsule interne ou dans les couches^ optiques. Elle est beaucoup plus fréquente dans certaines formes d'hémiplégie infantile (cfr. le chapitre de l'encéphalite).
Il est intéressant d'observer les conditioiis trophiques et vasomotriées des parties paralysées au commencement et pendant la durée ultérieure de l'hémiplégie. Parfois la peau est au début un peu plus injectée et plus chaude dans la partie atteinte que dans la partie saine. Dans la zone cervicale du grand sympathique^ Nothnagel a aussi trouvé chez les hémiplégiques des signes de paralysie, tantôt passagers, tantôt permanents (augmentation de température et injection de la partie paralysée de la face, rétrécissement de la fente palpébrale et de la pupille) presque toujours de médiocre intensité. On constate très souvent, surtout au dos de la main, une infiltration œdémateuse plus ou moins forte qui peut également être considérée comme un symptôme vasomoteur. Cependant il faut envisager que les mouvements ont une grande influence sur la progression du courant veineux et lymphatique dans une partie donnée du corpsetque la suppression de cette influence à son tour explique peut-être la production de l'œdème. Dans les hémiplégies anciennes les extrémités sont constamment plus froides du côté paralysé, et à la main surtout se montre très souvent une teinte cyanotique prononcée. Loipeau devient parfois écailleuse et fendillée, et s'épaissit fréquemment. Le creux des mains contracturées est quelquefois le siège d'une sécrétion sudoraie abondante.
Charcot compte parmi les troubles trophiques propres à l'hémiplégie le € décubitus aigu malin > qui se développe avec une rapidité excessive peu de jours après l'ictus apoplectique, ordinairement au milieu de la fesse du côté paralysé. En cet endroit apparaît une rougeur circonscrite et une réunion de vésicules, lesquelles se transforment promptement en une gangrène profonde des parties molles Nous n'avons pas eu occasion d'observer ce décubitus chez des ma« lades proprement tenus et nous sommes tenté de croire qu'il n'est
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pas dû à un trouble purement trophique, mais qu'il dépend plutôt de la pression que subit la peau et des agents septiques qui ypénètrent. Il va sans dire que chez les hémiplégiques qui n'ont pas quitté le lit depuis longtemps, les eschares peuvent aisément se former de la façon ordinaire.
Les muscles paralysés d'une manière durable subissent peu à peu (en l'espace de quelques années) une certaine atrophie, laquelle dans les cas d'hémiplégie cérébrale non compliqués, ne ^xeviA jamais le caractère d'une atrophie dégénérative et n'atteint pas non plus un degré considérable. Ces muscles atteints de paralysie conservent d'ailleurs intégralement leur contractilité faradique^ ce qui s'explique parfaitement par ce que nous avons dit à la page 73. Dans \es jointures des membres paralysés, surtout dans le genou et l'épaule, se développent parfois des processus inflammatoires à marche aiguë ou plutôt chronique, dont la genèsen'est pas établie. Charcot leur assigne comme probable une origine névrotrophique, de même qu^k F épaissis^ sèment des troncs nerveux périphériques qu'on rencontre exceptionnellement du côté paralysé (névrite hypertrophique).
A part la perte de conscience produite par l'ictus apoplectique, il se déclare rarement des troubles psychiques immédiatement après l'hémorrhagie cérébrale. Parfois cependant on voit persister un état général d'inquiétude de l'esprit, allié à une excitabilité excessive et à de l'insomnie. Quand l'hémiplégie persiste de longues années, il arrive très souvent qu'avec le progrès du temps les signes d'une déchéance mentale de plus en plus envahissante finissent par apparaître. Les malades deviennent hébétés et leur mémoire s'en va. Fréquemment ils ont une tendance particulière à pleurer, de sorte qu'ils fondent en larmes pour le motif le plus futile. Cependant cette disposition change vite et rires et pleurs se succèdent alternativement.
ÎJ état général de la nutrition se maintient longtemps en beaucoup de cas; on voit même se manifester une propension remarquable à l'obésité. Ailleurs, surtout quand les hémiplégiques sont constamment cloués au lit, il se produit peu à peu un marasme généralisé qui accélère la fin, d'autant plus rapidement que du décubitus, de la bronchite ou d'autres affections intercurrentes viennent compliquer la situation.
Nous avons traité en détail de ce qui concerne l'hémiplégie, parce que tout ce que nous en avons dit s'applique à toutes les hémiplégies cérébrales, en quelque endroit de la voie pyramidale que s'opère la solution de continuité et quel que soit le processus anatomique qui la détermine. II est inutile de faire l'exposé des hémorrhagies cérébrales d'après l'endroit qu'elles occupent. L'hémiplégie comme telle
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est identiquement la même, que le foyer sanguin siège dans Técorce, dans la capsule interne, dans les pédoncules du cerveau ou dans la protubérance. Le chapitre précédent a fait voir à Taide de quels symptôtnes associés on peut diagnostiquer le siège plus précis du foyer. Rappelons encore une fois la combinaison fréquente de V hémiplégie droite avec l'aphasie, combinaison qui se déclare en cas d'hémorrhagie étendue de l'hémisphère gauche, quand le foyer s'étend depuis la capsule interne jusqu'à la région de la troisième circonvolution frontale ou de la circonvolution temporale supérieure (v. p. 329).
Diagnostic. — Le diagnostic de l'hémorrhagie cérébrale se base sur l'apparition subite des signes de l'ictus apoplectique et sur la persistance éventuelle des symptômes cérébraux suspensifs. Ce diagnostic n'est presque jamais d'une certitude absolue, vu que Y embolie cérébrale se traduit presque identiquement par les piêmes manifestations. Le diagnostic différentiel entre ces deux états sera exposé dans le chapitre suivant. Au surplus d'autres affections du cerveau (méningite, tumeurs), puis l'explosion subite d'une urémie, des processus septiques généralisés, etc., peuvent simuler le tableau morbide d'une apoplexie, attendu que les graves symptômes cérébraux d'ordre général qui se déclarent brusquement en ces cas (perte de conscience, etc.) peuvent être pris pour un coma apoplectique.
Pronostic. — Pour pouvoir présager si le malade va triompher de l'ictus apoplectique, il faut se guider d'après la sévérité des symptômes. Plus la perte de conscience est profonde et persistante, plus la respiration et le pouls sont insuffisants, d'autant moindre est la perspective d'un rétablissement. Cependant un pronostic assuré n'est jamais possible. Si le malade a traversé l'ictus et qu'une hémiplégie persiste, la guérison probable de celle-ci dépend de cette seule et unique condition, à savoir, si la paralysie est un symptôme indirect ou direct à foyer. Comme personne ne peut savoir cela dès le début, il faut qu'on soit très réservé quant au jugement à porter, aussi bien dans le mauvais sens que dans le sens favorable. Il importe toujours d'avoir l'œil sur la possibilité d'une récidive de V ftémorrhagie. L'affection vasculaire qui est la raison d'être de l'hémorrhagie cérébrale, fait comprendre comment des personnes qui, une première fois, ont été atteintes d'un coup de sang, sont fréquemment frappées d'une seconde apoplexie après un laps de temps plus ou moins long.
Traitement. — Le traitement de ^iictus apoplectus consiste tout d'abord à couclur convenablement le malade, le tronc relevé. Pour prévenir les eschares, il est de toute nécessité d'entretenir le malade proprement et de surveiller minutieusement les endroits du corps
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qui sont en contact avec le lit On recouvre la tête d'une vessie de glace, surtout le côté où Ton présume que siège Thémorrhagie. On doute de nos jours de la valeur des soustractions sanguines si généralement employées autrefois. U ouverture de la veine n'est indiquée que si une vive injection de la face, de fortes pulsations de la carotide, la dureté et la lenteur du pouls, chez un individu vigoureux d'ailleurs, indiquent que la tension sanguine est exagérée ; et s'il y a espoir, en abaissant cette tension dès le début de l'attaque, de refréner l'issue ultérieure du sang. Des émissions sanguines locales aux tempes faites dans les mêmes conditions paraissent ne pas être constamment inefficaces, comme l'expérience l'apprend. On veille à procurer la liberté du ventre par des lavements et dans la suite par l'administration des drastiques. Si la respiration et le pouls faiblissent, on emploie les remèdes excitants (éther, camphre) qui pourtant restent d'ordinaire sans effet
Si l'attaque est par bonheur traversée, les moyens dont nous disposons pour agir sur la marche ultérieure des manifestations, sont très restreints. Tant que durent les maux de tête et les mouvements fébriles, on continue les applications de glace et on se coaiporte pour le reste d'après les indications symptomatiques particulières. Quand l'agitation et l'insomnie persistent on. prescrira de petites doses de morphine ou de chloral. Trois à quatre semaines environ après l'attaque, on peut, quand tous les symptômes initiaux d'irritation ont cessé, entreprendre le traitement de t hémiplégie^ dans lequel l'électricité occupe la première place. On essayera la galvanisation locale au travers de la tête en tenant compte, autant que possible, de la situation du foyer sanguin : les courants doivent être faibles, et les séances de 2 à 3 minutes de durée environ. On peut associer à la galvanisation de la tête, celle du sympathique du côté du foyer cérébral ; et enfin la galvanisation (kathode labile) et la faradisation des muscles et des nerfs paralysés ne sont pas non plus à négliger. Il n'y a néanmoins pas moyen d'apprécier les résultats avantageux qu'on prétend avoir obtenus par cette médication, attendu que, comme il a été dit, les améliorations spontanées sont nombreuses.
Pour obvier aux contractures, il importe beaucoup d'instituer de bonne heure des mouvements passifs méthodiquement poursuivis, associés au massage des muscles paralysés. Ce dernier procédé, ainsi que les exercices de gymnastique systématiquement pratiqués, pourront aussi dans la suite contribuer grandement à améliorer la motricité active. C'est dans ce sens que les frictions si fréquemment usitées (avec l'alcool camphré, l'huile chloroformée, l'essence de moutarde, etc.) peuvent aussi être utiles.
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Parmi les moyens internes^ Viodure de potassium est souvent prescrit stir la foi de ses qualités 4[ résolutives 1^, On peut en outre, surtout dans les cas invétérés, faire un essai avec Xes préparations de strychnine.
En ce qui concerne l'usage des bainSy il faut se garder des températures élevées (au-delà de 26 à 27® R.). Des bains modérément chauds, au besoin "additionnés de sel, 3 à 4 par semaine, semblent exercer une action favorable. Quant aux véritables cures balnéaires qu'on pourrait prescrire aux hémiplégiques, celles de Wildbad, de Ragaz, de Teplitz, de Wiesbaden, de Rehme, etc. sont le mieux indiquées. Cependant aux endroits nommés en premier lieu il n'y a rien que les sources froides qu'il faille employer.
En présence de la longue durée de beaucoup de paralysies hémiplégiques, il faut alterner de temps en temps les diverses méthodes de traitement pour remonter le courage et la patience des malades. Il importe de faire avec un soin particulier toutes les ordonnances diététiques générales capables de prévenir le retour de l'hémorrhagie : prescrire des repas modérés, défendre les liqueurs alcooliques en trop grande abondance, faire éviter les fatigues du corps et les tensions de l'esprit.
CHAPITRE QUATRIÈME
Du ramollissement cérébral embolique
et thrombosique.
(Encéphalomalacie,)
Étiologie et anatomie pathologique. — Les oblitérations emboligues des artères du cerveau comptent parmi les processus emboliques qui se rencontrent avec le plus de fréquence. Ces embolies proviennent le plus souvent du cœur gauche, de thrombus de Foreillette gauche ou de dépôts thrombosiques qui dans V endocardite chronique se forment sur les valvules du cœur gauche (lésions mttrales, lésions des valvules aortiques). Dans l'artériosclérose chronique, les thrombus qui occupent \^^ grandes artères et surtout l'aorte peuvent aussi fournir la matière embolique, et quand les vaisseaux encéphaliques sont eux-mêmes le siège de processus athéromateux étendus, les thrombus formés dans les grosses artères de la base du crâne peuvent donner lieu à des embolies dans le département vasculaire irrigué par les plus petites artères cérébrales.
La thrombose des artères cérébrales tient dans tous les cas à une maladie primordiale de ces vaisseaux et principalement à Vartériosclérose chronique que nous venons de nommer. Partout où le processus athéromateux a altéré la structure normale de la membrane
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interne du vaisseau, il peut se former des dépôts de fibrine. La formation de ces dépôts fibrineux s'opère avec d'autant plus de facilité que la perte de l'élasticité des artères et la diminution de !a lumière des vaisseaux qui se produit en beaucoup de points du réseau sanguin, ont pour effet de ralentir, voire même de faire stagner complètement en maint endroit le courant d'irfigation. On conçoit aisément que la thrombose et l'embolie se transforment fréquemment Tune dans l'autre, quand on songe que de chaque thrombu^ peut se détacher un bouchon embolique et qu'inversement chaque embolus devenu adhérent peut grossir par la superposition de masses thrombosiques.
Après la sclérose artérielle, c'est Vendartérite syphilitiqiu qui e>t la principale cause de la thrombose des artères cérébrales. Nous en parlerons plus amplement au chapitre de la syphilis du cerveau. — Il est douteux que des thrombus puissent se développer indépendamment de toute altération vasculaire. On rencontre la throinbcsc spontanée en apparence dans quelques cas de maladies graves et cachectiques (carcinome, typhus intense, pneumonie) où la faiblesse cardiaque d'une part, et probablement de l'autre une grande tendance à la coagulation du sang, peuvent être considérées comme do causes efficientes ou du moins adjuvantes du travail thrombosique.
Si en quelque endroit du système artériel, il s'est produit une oblitération embolique ou thrombosique complète, les conséquences qu'elle entraîne diffèrent d'après que le territoire vasculaire coupe de son canal d'alimentation habituel, peut ou ne peut pas être fourni de sang par un autre chemin, par une voie de circulation coilatérale. Dans le premier cas, il n'y a presque pas de résultats consécutifs à noter, mais dans le second, le tissu soustrait dorénavant à l'apport du sang artériel, doit inévitablement être voué à la destruction et passer à l'état de « ramollissement ». Un fait par conbéquent d'une valeur pratique essentielle, c'esf que les artères de la < ti^c cérébrale » et surtout celles qui émergent de V artère de la fosse sylviennc pour se rcnàïQ aux gros ganglions centraux et à la capsule interne sont dans leur ensemble « des artères terminales > dans le sens de Cohnheim, c'est-à-dire que leurs ramifications ne communiquent pas largement avec les rameaux des artères avoisinantes. Cependant l'expérience enseigne que ce sont les artères .sylviennes et leurs branches qui sont le siège de prédilection des embolies artérielles dans le cerveau, et c'est ce qui explique que c'est précisément dans ledépartement qu'elles arrosent que s'observent le plus souvent les graves suites de l'embolie. En même temps il est digne de remarque que l'artère sylvienne gauche est plus fréquemment que la droite occupée
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par une embolie. Dans la sphère du manteau cérébrcU (centre ovale, écorce), le retour par voie collatérale de Tirrigation sanguine est plus Tacile que dans les ganglions qui reçoivent le sang de la tige cérébrale ; la circulation collatérale n'y est pourtant pas à beaucoup près suffisante dans tous les cas, comme le démontre la présence de nombreux foyers de ramollissement dans la couche médullaire des hémisphères et dans l'écorce du cerveau. Par contre les foyers emboliques sont beaucoup moins fréquents dans les pédoncules cérébraux, dans la protubérance et le cervelet.
Les processus internes qui donnent lieu au ramollissement cérébral embolique et thrombosique sont essentiellement identiques aux processus emboliques analogues qui se rencontrent dans les autres organes (cpr. T. I.) Le tissu, privé de sang artériel, meurt, se décompose et se transforme en une masse uniformément molle. Dans le département vasculaire devenu exsangue, rentre à reculons en partant des veines, et, si possible des artérioles avoisinantes, un flot de sang qui n'est pourtant pas en état de pourvoir à la nutrition du tissu. Les parois vasculaires deviennent excessivement perméables et fragiles, de sorte que d'une part les hématies passent par diapédèse dans le tissu détruit et que d'autre part de petites hémorrhagies se produisent ça et là. Cependant il ne se forme jamais dans le cerveau des infractus véritables, peut-être parce que le gonflement considérable de la trame nerveuse met obstacle à une plus abondante pénétration de sang ( Weigert). Quoi qu'il en soit, les extra vasations sous forme de petit pointillé sont parfois si nombreuses, que concurremment avec rimbibition pigmentaire du tissu, elles donnent à l'ensemble du foyer de ramollissement un aspect manifestement rosé ou jaunâtre ("mm^/iissement rouge ou Jaune), Si ces teintes n'apparaissent pas d'une manière spéciale, le ramollissetnent est appelé blanc.
A l'examen microscopique des foyers récents, on trouve que la masse ramollie consiste en gouttelettes de myéline, en fibres nerveuses gonflées et brisées, en cellules multiples à granulations graisseuses et en granules graisseux libres. Le temps qui doit s'écouler jusqu'à ce que ces altérations soient formées est de i à 2 jours. Si en l'espace des 12 à 24 premières heures, il s'est établi une circulation collatérale suffisante, la substance nerveuse peut se refaire et reprendre ses fonctions, mais une fois ce temps révolu, elle est morte définitivement, elle se désagrège, les globules blancs du sang et les cellules d'émigration (peut-être aussi les cellules de l'endothélium vasculaire, les cellules glieuses et ganglionnaires) absorbent le détritus graisseux qui s'est produit et constituent de la sorte les cellules à granulations graisseuses que nous venons de nommer. Si le malade
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continue de vivre, le tissu mortifié et détruit se résorbe petit à petit et il peut à la fin se former un kyste qui, dans la suite, n'est plus susceptible d'être distingué d'un kyste d'origine hémorrhagique. Les petits foyers de ramollissement donnent aussi quelquefois lieu à des cicatrices indurées du cerveau. Si le ramollissement occupe la surface cérébraUy il s'y forme parfois plus tard wn^ lacune assez profonde, comblée en partie par du liquide séreux et en partie par la pie-mère épaissie. En quelques cas on peut encore reconnaître des traces des circonvolutions, mais elles sont atrophiées, de nuance jaunâtre et d'une consistance fermement scléreuse, à raison de l'augmentation du tissu connectif cicatriciel.
Sjrmptômes cliniques et marche morbide. — L'embolie cérébrale s'annonce par les mêmes manifestations apoplectiques à peu près que l'hémorrhagie du cerveau. Nous n'avons pas besoin par conséquent de revenir sur les particularités de l'ictus, et pouvons renvoyer au chapitre précédent. En cas d'embolie, l'intensité de Tatta* que varie également depuis les degrés les plus légers où tout se borne à un étourdissement passager et à un simple accès vertigineux, jusqu'aux degrés les plus graves, caractérisés par un coma profond et persistant Cette différence dépend en premier lieu du calibre des vaisseaux qui s'oblitèrent et puis de leur situation, d'après que l'embolie occupe les hémisphères ou des parties du cerveau plus profondément situées. En général l'ictus dans l'embolie est rarement aussi intense et d'aussi longue durée que dans l'hémorrhagie. En outre les signes de la compression cérébrale et surtout le ralentissement du pouls font plus souvent défaut dans le premier cas que dans le second. Par contre les convulsions épileptiformes sont plus fréquentes en cas d'embolie, comme l'expérience l'apprend. Une attaqtie à marche retardée peut aussi être le fait d'une embolie, quand un embolus de petite dimension au début, s'accroît petit à petit par un travail thrombosique subséquent.
L'explication de la genèse de l'attaque n'est pas aussi simple dans l'embolie que dans l'hémorrhagie. Il est probable que le changement dépression que subissent dans un sens négatif la partie du cerveau directement atteinte par l'embolie et le tissu qui l'avoisine, joue ici le rôle principal. A raison du vide qui se forme dans le district vasculaire situé au delà du point obstrué, non seulement le sang et le liquide qui imprègnent ces tissus sont résorbés, mais toute la trame molle du voisinage est soumise à un changement de pression en sens négatif et comme à un tiraillement (Wernicke). Cependant il faut voir si le trouble circulatoire qui doit nécessairement se produire dans les départements vasculaires qui entourent une grande artère
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subitement atteinte d'embolie ne suffit pas à lui seul pour rendre compte des phénomènes de l'attaque.
Nous pouvons être bref également en ce qui concerne les symptômes morbides permanents que Tembolie laisse derrière elle, vu que les particularités propres à cet état sont presque entièrement ana- Ic^ues à celles de Thémorrhagie cérébrale. Comme il a été dit, les symptômes à foyer existant au début ne peuvent s'eiTacer complètement que pour autant qu'en l'espace de 48 heures après l'embolie, il se développe une circulation collatérale suffisante. Après ce laps de temps la nécrose du tissu retranché du champ d'irrigation est inévitable. Cependant il reste toujours une distinction à faire entre les symptômes à foyer directs et irréparables et les symptômes indirects qui sont susceptibles d'amélioration, à telle enseigne qu'une hémiplégie embolique peut, au cours des semaines qui suivent, encore notablement rétrocéder.
Comme les embolies s'opèrent le plus souvent dans l'artère sylvienne et que cette artère alimente la capsule interne en même temps que les ganglions de la tige, il s'ensuit que V hémiplégie cérébrale commune avec toutes ses particularités décrites dans le chapitre précédent, constitue le symptôme à foyer le plus fréquent de l'embolie cérébrale. Elle est assez souvent accompagnée de troubles aphasiques^ puisque, comme il vient d'être dit, c'est l'artère sylvienne gauche qui est le siège de prédilection de l'embolie. Il est plus rare de voir des monoplégies corticales d'origine cérébrale, puis des ramollissements emboliques des lobes occipitaux avec hémiopie, etc.
Le ramollissement cérébral thrombosique ne donne que bien rarement lieu à une attaque tout à fait subite. D'ordinaire, les symptômes à foyer et les autres manifestations cérébrales (perte de connaissance, etc.) se développent d'une manière plus graduelle. On remarque le plus souvent cet état de choses dans le ramollissement cérébral dit sénile. Celui-ci dépend presque toujours d'une artériosclérose des vaisseaux encéphaliques. Les différentes manifestations se présentent d'ordinaire sous forme d'étapes successives et d'une série d'aggravations. Les attaques à caractère intense sont rares; par contre on assiste presque chaque fois aux progrès fatalement envahissants de la défnence,
La marche ultérieure et Vissue finale du ramollissement cérébral offi-ent les mêmes diversités que l'hémorrhagie. Les embolies des grosses artères du cerveau peuvent être suivies d'une mort prompte. Mais si l'ictus est conjuré, les symptômes suspensifs qui demeurent peuvent durer de longues années sans en réalité compromettre le reste de l'organisme. Cependant la menace de la récidive de V attaque
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est toujours là quand la source embolîque (affection du cœur, athé* romatose) continue de subsister.
Diagnostic. — Les signes de Tictus initial non moins que les symptômes à foyer qui restent, sont tellement semblables dans les foyers hémorrhagiques et emboliques, qu'il est absolument impossible en beaucoup de caSy de déterminer sûrement si une hémipl^ie qui a débuté sous la forme apoplectique tient à une hémorrhagie ou à un ramollissement embolique du cerveau.Quand il y a quelque moyen de poser un diagnostic différentiel à ce sujet, il se base sur les points suivants : i. La découverte d'une source quelconque d'embolie est la première en importance. S'il s'agit d'un malade atteint d'une lésion valvulaire (surtout d'une lésion mitrale), l'existence de l'embolie est plus probable que celle de l'hémorrhagie. 2. Le jeune âge du malade parle en général plutôt en faveur de l'embolie que de l'hémorrhagie. Dans la vieillesse l'un et l'autre des processus en question sont presque également fréquents. 3. Un ictus grave, de longue durée, avec rougeur de la face, forts battements des carotides et les signes d'une pression cérébrale accrue (ralentissement du pouls), se rencontre plus souvent dans l'hémorrhagie que dans l'embolie dont les manifestations apoplectiques initiales sont souvent relativement peu intenses (v. plus haut). 4. Enfin, la découverte d'embolies dans d'autres organes (par ex. d'embolies des vaisseaux du fond de l'œil, visibles à l'ophthalmoscope) vient parfois corroborer le diagnostic d'une embolie cérébrale.
Dans des cas rares, les tumeurs cérébrales à l'intérieur desquelles du sang s'épanche, peuvent présenter l'image achevée d'une attaque apoplectique primordiale en apparence ; il en est de même des abcès qui demeurés latents jusqu'alors, font tout d'un coup irruption dans un ventricule. En ce cas ce n'est que bien rarement qu'on est en état de porter un diagnostic correct.
Les ramollissements thrombosiques sont les plus faciles à reconnaître, quand on est en présence d'une syphilis du cerveau (v. y.). Quant au ramollissement sénile^ outre l'âge et les signes de l'artériosclérose généralisée, la marche de la maladie par étapes successives, à partir des signes légers du début jusqu'aux manifestations les plus graves et jusqu'à la démence, sont caractéristiques à un certain degré.
Pour le pronostic et le traitement nous pouvons renvoyer entièrement au chapitre précédent.
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CHAPITRE CINQUIÈME
Les processus inflammatoires du cerveau.
(Encéphalite aiguë et chronique,) 1. Abcès cérébral (Encéphalite purulente).
Étiologie. — Dans la plupart des cas d'abcès cérébral, nous pou* vons poursuivre avec certitude la pénétration dans le cerveau de substances infectieuses qui provoquent la suppuration. C*est ainsi que nous voyons naître ces suppurations cérébrales qui viennent compliquer les lésions traumatiques du cuir chevelu^ des os du crâne et de la substance encéphalique même (abcès traumatiques du cerveau). En ce cas il s'agit presque toujours de plaies à ciel ouvert qui ouvrent un libre accès aux agents phlogogènes. Il n*est pas indispensable qu'il y ait toujours une plaie osseuse, puisque l'expérience nous enseigne que des blessures bornées aux parties molles peuvent transmettre la suppuration au cerveau à travers l'enveloppe crânienne. Le mode suivant lequel l'inflammation se propage, fait qu'il se développe soit une méningite purulente (v. y.), soit un abcès cérébral. Il arrive même que ces deux affections se combinent l'une avec l'autre. Mentionnons encore la formation de l'abcès traumatique du cerveau, consécutive à la pénétration de corps étrangers (par ex., à travers l'orbite) qui introduisent directement les agents inflammatoires dans la substance cérébrale. Les cas insolites d'abcès prétendument traumatiques en V absence de plaie ouverte^ se dérobent jusqu'ici à nos explications. Peut-être s'agit-il en cette occurrence de blessures méconnues à raison de leur petitesse.
Indépendamment des influences traumatiques, les suppurations préexistantes dans le voisinage du cerveau peuvent, en s'y transmettant immédiatement, provoquer des abcès cérébraux. C'est ici qu'il faut prendre en considération ces mêmes processus que nous avons appris à connaître comme pouvant causer la méningite pufulente,et surtout les suppurations (caries) de V oreille moyenne et du rocher. Eu égard au siège de l'aflection primitive, l'abcès se forme le plus souvent en ces cas dans les lobes temporaux et dans le cervelet. Les abcès du lobe frontal à la suite de processus suppuratifs de la cavité nasale et de Vethmoîde sont beaucoup moins fréquents.
Dans une troisième série de faits, les ferments inflammatoires dérivent de foyers morbides également préexistants, mais situés dans un endroit plus distant du corps. C'est ainsi que naissent les abcès cérébraux métastatiques ou emboliques. A cette catégorie appartiennent les abcès qui compliquent la pyémie, V endocardite ulcéreuse^ etc. Ces
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abcès, d'ordinaire de petite dimension, et qui prédominent rarement dans le vaste tableau des affections générales graves où ils se présentent, le cèdent en importance à ceux qui viennent, comme l'expérience nous l'apprend, se surajouter parfois à certains processus suppures du poumon et de la plèvre. C'est notamment dans la bronchite putride^ dans \di gangrène pulmonaire et dans Vempyème qu'on a observé quelquefois des abcès secondaires du cerveau (de même que la méningite purulente, v. y.). Il est incontestable que dans ces cas il s'agit d'un transport d'agents inflammatoires ; mais nous ne savons encore rien de précis sur la voie exacte qu'ils suivent.
Dans un petit nombre de cas, il n'y a pas moyen de découvrir d'agent étiologique qui soit certain. On désigne ces cas du nom A' abcès cérébraux idiopatkiques. Nous avons pu observer quelques faits semblables à l'époque précisément d'une épidémie de méningite cérébro-spinale et nous croyons dès lors être autorisé à admettre qu'un grand nombre d'abcès cérébraux à origine prétendument spontanée, doivent être imputés au même agent infectieux que celui qui produisait la méningite épidémique.
Anatomie pathologique. — Les abcès cérébraux se présentent dans des conditions anatomiques exactement semblables à celles des abcès des autres oi^anes. Leurs dimensions varient depuis les foyers purulents les plus petits, gros à peine comme un pois, jusqu'à ces vastes cavités remplies de pus, qui comprennent la majeure partie de tout un lobe. Parfois en rencontre plusieurs abcès en différents endroits du cerveau. Le pus a le plus souvent une coloration d'un vert-jaunâtre, il est inodore ou fétide. Quelquefois il s'y mêle des restes de tissu nerveux désagrégé, < fondu >, et des globules rouges du sang. Les parois de l'abcès sont souvent irrégulièrement bossuées. A Tentour la substance cérébrale est, dans une étendue plus ou moins grande, à l'état de ramollissement blanc qui tient en partie à la pression et en partie aux progrès de l'inflammation. Le tissu qui environne l'abcès est ordinairement parsemé d'une infinité de cellules à granulations.
Si l'abcès est très vaste et qu'il se rapproche de la surface du cerveau, on peut parfois en deviner la présence par la voussure manifeste et la sensation de fluctuation auxquelles il donne lieu. Les circonvolutions sont presque toujours aplaties à la surface de l'hémisphère atteint. Si la suppuration gagne la superficie du cerveau, l'abcès se complique d'une méningite purulente. L'abcès qui occupe le centre de la masse cérébrale crève parfois dans un ventricule latéral. Celui qui persiste un temps considérable, peut finir par ^en-kyster^ c'est-à-dire qu'à sa limite se forme une enveloppe lisse et
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ferme de tissu cellulaire qui met obstacle à son extension ultérieure. Le pus qu'il renferme s'épaissit peu à peu et devient plus grumeleux. Il est à penser qu'il ne résorbe presque jamais en entier.
Symptômes et marche morbide. — Les abcès de petite dimension et même ceux d'une grande étendue peuvent exister un temps notable à Vétat latent et en ne produisant guère de symptômes. Ce fait se rencontre surtout en cas d'abcès idiopathiques, et puis quand il s'agit de ceux qui se développent très lentement et d'une manière insidieuse, à la suite de plaies de tête insignifiantes en apparence et d'affections chroniques de l'oreille moyenne, etc.
Les symptômes ont dès le début une intensité plus grande après des blessures graves du cerveau et en beaucoup de cas ^ abcès à origine aiguë et à progrès rapides. Alors le tableau morbide se distingue à peine de celui de la méningite aiguë. Les malades sont stupéfiés et se mettent à délirer; de violents maux de tête et des accès de fièvre, parfois sous forme de plusieurs exacerbations thermiques successives, ouvrent la scène. Le trouble du sensorium augmente de plus en plus et après un temps relativement court (i à 2 semaines), l'issue funeste peut avoir lieu dans le coma le plus profond. Il est rare que ces intenses manifestations morbides s'apaisent et que ce premier stade aigu cède la place au second stade, le stade chronique de l'abcès.
Les symptômes de l'abcès cérébral à marche chronique se divisent en deux groupes, celui des symptômes généraux et celui des symptômes à foyer qui dépendent du siège spécial de l'abcès. Contrairement à ce qui se passe pour toutes les autres affections locales du cerveau, ces derniers symptômes font plus souvent défaut pendant un temps considérable ou même pendant toute la durée de là maladie. Cela tient d'abord à ce que l'abcès est quelquefois situé dans des parties du cerveau dont la lésion ne provoque quasi pas de symptômes à foyer qui soient appréciables (couche médullaire des lobes frontaux, hémisphères cérébelleux, etc.), et ensuite à ce que l'action qu'exerce l'abcès sur les tissus avoisinants n'éveille que rarement des symptômes indirects à foyer.
Parmi les symptômes généraux, la céphalée opiniâtre, profonde et obtuse occupe la première place. Elle peut pendant longtemps être le seul symptôme morbide, comme par exemple, pour les abcès à développement lent qui succèdent aux plaies de tête et aux otites chroniques. Le siège de la céphalalgie varie d'après l'endroit où réside l'abcès ; cependant cette corrélation n'existe pas constamment Outre le mal de tête, le vertige est un symptôme fréquent de l'abcès cérébral et puis le vomissement qui se déclare après les repas ou même indépendamment d'eux. Ajoutez à cela comme
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signe d'une grande valeur diagnostique, une fièvre à marche irrégulière, parfois d'intensité légère, parfois sous forme de fortes exacerbations intermittentes. Souvent et surtout quand Tabcès est enkysté, la fièvre peut manquer entièrement. Un fait qui a une certaine importance diagnostique, c'est que Yœdème de la papUle esth^2LMco\ip moins fréquent en cas d'abcès qu'en cas de tumeur du cerveau (v. y.).
U état général A\x malade est quelquefois assez peu troublé. Cependant il existe d'ordinaire un sentiment prononcé de malaise. Les malades sont d'une pâleur remarquable, sans appétence et maigrissent fortement.
Après tout ce que nous avons dit dans le second chapitre de cette partie du livre, il ne nous reste que peu de chose à ajouter concernant les symptômes à foyer de l'abcès cérébral. Quand l'abcès siège dans la région motrice corticale^ on a observé à diverses reprises des attaques épileptiformes circonscrites et des paralysies monoplégiques. Un signe particulièrement caractéristique, c'est que l'abcès en s'étendant fait succéder l'un phénomène paralytique à l'autre, en même temps que cette succession de paralysies est chaque fois précédée de convulsions épileptiformes. On a différentes fois rencontré l'hémiopie en cas d'abcès des lobes occipitaux, la surdité verbale en cas d'abcès des lobes temporaux, et tiré parti de là pour poser le diagnostic local. Les abcès cérébelleux ont parfois une marche qui demeure longtemps latente, dans d'autres cas cependant, les manifestations générales susmentionnées se dessinent avec une intensité particulière.
La durée totale des abcès chroniques du cerveau varie dans des limites très étendues ; le plus souvent elle comporte des mois, cependant on a observé des cas qui se prolongeaient certainement pendant des années. Il y a surtout le stade complètement latent ou marqué seulement par des phénomènes cérébraux peu apparents et indéterminés, qui peut durer très longtemps. On constate assez fréquemment que les symptômes morbides les plus graves (céphalalgie, vomissements, fièvre) se déclarent sous forme ai accès distincts qui sont entrecoupés par des intervalles plus ou moins longs de bienêtre relatif.
Uissue finale de l'abcès cérébral est presque toujours mortelle. La guérison n'est pas entièrement impossible, mais jusqu'ici elle constitue une exception excessivement rare. La terminaison fatale a lieu petit à petit à la faveur d'une aggravation de tous les phénomènes morbides qui marchent parallèlement à l'extension progressive de l'abcès, ou bien elle se fait brusquement par suite de l'exacerbation qui se produit dans les symptômes. Parfois la mort est amenée
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par rirniption de Tabcès dans un ventricule ou par l'explosion de la méningite. Très souvent la mort subite et inopinée qui vient terminer la suppuration du cerveau ne s'explique par aucune cause appréciable.
Diagnostic. — Le diagnostic de l'abcès cérébral ne coûte parfois aucune peine, cependant il présente le plus souvent de grandes difficultés et n'est presque jamais à l'abri d'un certain doute. Parmi les éléments diagnostiques les plus importants, il faut citer : i. La découverte d'un facteur étiologiquê (traumatisme, otite chronique, affection putride des poumons). 2. La présence de symptômes généraux du côté du cerveau (céphalalgie, vertige, vomissements), qui par moments s'exacerbent et par moments rétrocèdent Pour différencier l'abcès de la tumeur, on tient compte 3. des manifestations fébriles qui accompagnent fréquemment Tabcès, et qui, en cas de tumeur, font le plus souvent défaut, tandis que 4. V œdème de la papille est très rare en cas d'abcès^ et très commun dans les tumeurs cérébrales. Les symptômes à foyer qui se rencontrent n'offrent rien de caractéristique en eux-mêmes. Leur marche par étapes successives se présente tout aussi bien en cas de tumeur. Cependant un fait mérite d'être noté, c'est que les troubles dans le domaine des nerfs de la base du crâne (paralysies des muscles de l'œil, etc.) s'observent souvent en cas de tumeurs (v. plus loin) et exceptionnellement en cas d'abcès cérébraux. Le diagnostic différentiel entre la méningite purulente et l'abcès aigu du cerveau est parfois d'une impossibilité complète. L'apparition de symptômes à foyer, qui dépendent uniquement d'une affection cérébrale circonscrite^ peut seule, dans le doute, indiquer la présence d'un abcès.
Traitement — L'unique moyen de guérir l'abcès cérébral consiste à X ouvrir artificiellement z,^rhs avoir, à cet ^ffet^trépa fié le crâne. Pour des motifs faciles à comprendre, ce procédé n'est possible que dans des circonstances excessivement rares, et alors seulement que le diagnostic de l'abcès et de son siège est établi inéluctablement et qu'il y a d'ailleurs certitude de l'atteindre par l'opération. Les dangers de cette dernière ne doivent pas être exagérés avec la méthode antiseptique que nous possédons aujourd'hui. Nous renvoyons aux traités de chirurgie pour tout ce qui concerne les détails.
Partout où l'intervention opératoire n'est pas légitimée, on doit se borner à un traitement purement symptomatique. Des applications de glace sur la tête, les narcotiques, le bromure de potassium, l'électricité, parfois des émissions sanguines locales, tels sont, outre les mesures diététiques générales, les moyens auxquels on recourt le plus volontiers.
Pathologie II. 2A
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L'encéphalite aiguë et chronique non-purulente
Si dans la moelle épinière les inflammations idiopathiques circonscrites (myélites transverses) se présentent assez souvent, dans le cerveau les processus analogues sont beaucoup plus rares. Voici, en peu de mots, nos connaissances sur cet objet :
1. Ramollissement cérébral idiopathique (inflammatoire). — Dans des cas rares, en découpant le cerveau, on tombe sur des foyers de ramollissement passablement étendus dont les caractères anatomiques s'identifient presque entièrement avec les foyers emboliques, mais dont Torigine n'a pas sa raison d'être dans les vaisseaux aflférents. C'est pour ce motif que ces cas sont désignés du nom de i. foyers de ramollissefnent de nature inflammatoire >. Nous ne savons rien de précis sur leur pathogénèse. Le tableau morbide qu'ils pro* duisent ressemble dans ses grandes lignes à celui du ramollissement cérébral thrombosique.
2. Forme curable de l'encéphalite. — Il est incontestable qu'on rencontre des cas où existent pendant quelque temps des symptômes cérébraux manifestement à foyer, qui font même penser à la présence d'une tumeur ou à une affection analogue. Après une durée de quelques mois ou un laps de temps plus considérable encore, ces manifestations s'arrêtent petit à petit et finalement font place à une guérison complète. On allègue d'ordinaire, pour rendre compte de ces faits, que ce ne sont que des processus encéphalitiques circonscrits susceptibles d'une rétrocession totale. D'après nos expériences personnelles et à en juger par la nature des symptômes, il paraîtrait que la maladie doive siéger surtout à proximité de la couche corticale, parce qu'il s'agit le plus souvent de parésies monopl^ques, parfois associées à certains symptômes d'irritation et à des troubles de la parole. Il est probable qu'on peut activer par l'électrothérapie et l'iodure de potassium à l'intérieur, la guérison de ces cas dont on ne saurait d'ailleurs jamais présager avec certitude qu'ils auront une issue favorable.
3. Sclérose cérébrale diffuse. — La sclérose diffuse du cerveau est une maladie particulière rangée d'ordinaire parmi les processus d'inflammation chronique. En ce cas, l'encéphale en entier ou de préférence l'un des hémisphères dans la plus grande partie de son étendue, présente une augmentation très remarquable de consistance, au point que la substance cérébrale est dure comme du cuir sous le scalpel L'examen microscopique y découvre souvent (mais pas toujours) MXMt prolifération diffuse de tissu connectif Jusqu'à ce jour on n'a trouvé aucune altération certaine dans les éléments nerveux
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proprement dits, quoique les symptômes cliniques en rendent Texistence très probable. Il n'y a pas moyen encore de tracer à l'heure actuelle une image morbide adéquate de cette rare affection. On voit se développer d'une manière chronique un cortège de symptômes cérébraux dont \^s paralysies hémi/>l/giques s^nstrowble notable de la sensibilité, des phénomènes <f irritation motrice, tantôt sous forme à! attaques épileptiformes généralisées ou unilatérales, tantôt sous forme de contractions rythmiques isolées ou choréiques^ et ensuite la démence générale, paraissent être les plus constants. Dans la sclérose de l'un et de l'autre hémisphère, les jambes sont d'ordinaire le siège de symptômes spastiques considérables.
On a observé cette maladie chez les enfants et chez les vieillards. L'alcoolicîsme chronique y joue peut-être un rôle en tant ç^^ facteur étiologique. Le traitement ne saurait s'adresser qu'aux symptômes.
La sclérose multiple du cerveau se rencontre presque toujours en association avec des foyers scléreux multiples de la moelle. C'est pourquoi nous l'avons décrite dans la partie qui précède (p. 187).
4. L'encéphalite aiguë des enfants. — ^Paralysie cérébrale infantiUy hémiplégie spastique infantile d'après Benedikt.) On observe quelquefois chez les enfants une forme déterminée de paralysie hémiplégique qui demande de ce chef une courte description particulière.
Le début des symptômes morbides qui tombe d'ordinaire dans les quatre premières années, est presque toujours aigu. L'enfant bien portant jusqu'alors est pris presque subitement de malaise et de fièvre. Des nausées et des vomissements se montrent souvent et ne tardent pas à être suivis de symptômes cérébraux graves (de la stupeur et surtout des convulsions). Cet état ne dure parfois que peu de temps (i à 2 jours), quelquefois cependant de i à 3 semaines, avec la même intensité ou sous une forme adoucie. Alors les manifestations aiguës cessent, les enfants se remettent assez lestement, mais les parents remarquent qu'il persiste un certain degré de paralysie qui est susceptible de s'améliorer, mais qui disparaît rarement en entier.
Si ces enfants, comme c'est fréquemment le cas, sont soumis à l'observation médicale après que la paralysie a duré pendant longtemps, on les trouve d'ordinaire dans les conditions suivantes : les nerfs crâniens prennent rarement part au processus. Ce sont de préférence les membres d'un seul côté qui sont atteints, et le bras presque toujours à un plus fort degré que la jambe. Les parties frappées sont retardées dans leur développement, leur motilité est entravée dans une proportion plus ou moins considérable, les réflexes tendineux sont vivement exagérés et presque constamment il s'est établi des contractures. Il n'y a que les doigts qui sont parfois si flasques
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qu'on peut les ployer en arrière à angle droit et au delà même dans les articulations métacarpo-phalangiennes. Les muscles sont souvent atrophiés à un haut degré, mais sans présenter de réaction dégénérative ; la sensibilité est tout à fait normale. On trouve avec une fréquence remarquable dans le côté atteint d'hémiparésie, des symptomes d'irritation motrice, le plus souvent sous forme de mouvements athétasiques ou choréiques {kémiathétose, kémichoréé), parfois aussi sous forme de mouvements associés. Par suite de cela, quand ces enfants marchent, ils exécutent quelquefois avec leur bras parésié des mouvements incessants dans Tair. Fréquemment ils deviennent épileptiques dans la suite. Ils souffrent d'attaques convulsives qui commencent d'ordinaire dans le côté paralysé, mais qui par après peuvent se propager à tout le corps. Le développement intellectuel est passablement normal chez un grand nombre, la plupart cependant sont atteints d'un degré plus ou moins considérable d'imbécillité ou arriérés dans leurs facultés mentales.
A considérer la marche morbide dans son ensemble, il s'agit très probablement d'une encéphalite aiguë qui se limite de préférence à la zone corticale motrice. Cette maladie évoque nécessairement l'idée de la poliomyélite des enfants, dont elle ne se distingue que par la différence de siège du foyer inflammatoire. Il n'est pas impossible que les deux maladies aient une étroite afRnité ou ne soient même \Atrï\\i\\XQS sous le rapport de Fétiologie, Les deux cas ne peuvent pas se différencier l'un de l'autre pendant le stade initial. Plus tard cependant la confusion n'est plus possible, quand on tient compte de la forme hémiplégique de la paralysie, de la conservation de la contractilité électrique et de l'exagération fréquente des réflexes tendineux.
Uexamen anatomique n'a pas encore porté sur des cas récents. Dans les cas anciens, à lésions confirmées, on trouve dans les parties atteintes du cerveau, une atrophie cicatricielle considérable avec lacunes correspondantes à la superficie du cerveau {Porencéphalie\ avec épaississement de la pie-mère, formation de kystes circonscrits et dégénérescence descendante consécutive, en même temps qu'une atrophie dans le domaine de la couche grise du cerveau, à l'instar de l'atrophie des cornes antérieures qu'on rencontre en des circonstances parfaitement analogues dans la paralysie spinale infantile, comme conséquence de la poliomyélite.
Il va sans dire que toutes les hémiplégies qui se déclarent dans l'enfance ne dépendent pas d'une encéphalite, car on rencontre aussi chez les enfants, quoique rarement, des ramollissements emboliques et des liémorrhagies qui peuvent donner lieu à des hémiplégies infan-
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tiles. Mais Tencéphalîte aiguë se distingue le plus souvent de ces états morbides par le caractère particulier de sa période initiale.
Le traitement KM début se dirige d'après les mêmes règles que celles qui s'appliquent au stade initial de la poliomyélite aiguë. Une hémiplégie qui persiste après le décours des premiers mois, n'est plus susceptible d'une amélioration véritable. L'électricité, le massage et les frictions froides méritent alors le plus de confiance. Le bromure de potassium à hautes doses jouit d'une efficacité marquée contre les attaques épileptiques qui survivent.
CHAPITRE SIXIÈME
Les tumeurs du cerveau.
Étiologie. — Les vraies causes du développement des tumeurs cérébrales ne sont pas plus connues que ne Test la genèse des tumeurs dans les autres organes. La plupart du temps les néoplasmes évoluent d'une manière insensible et inaperçue chez des personnes bien portantes auparavant et sans qu'on puisse leur assigner une cause occasionnelle quelconque. Il n'y a qu'une circonstance qui vaille la peine d'être notée, c'est que dans quelques cas les premiers symptômes se montrent immédiatement ou quelque temps seulement après une action vulnérante qui a porté sur la tête. Cependant alors même il n'est presque jamais possible de déterminer si le traumatisme et la tumeur sont l'un vis-à-vis de l'autre dans une relation causale ou s'ils ne sont que des coïncidences fortuites.
La plupart des tumeurs cérébrales sont l'apanage de Fâge mûr. Certaines formes de tumeurs, surtout les tubercules solitaires, se rencontrent fréquemment chez les enfants. Le sexe semble exercer une influence décisive, attendu que l'expérience nous démontre que les tumeurs cérébrales se présentent plus souvent chez les hommes.
Les diverses formes de tumeurs cérébrales (*).— l^es/orpnes les plus importantes parmi les tumeurs cérébrales sont les suivantes :
I. Le Gliome. Le gliome est une espèce de tumeur qui appartient en propre au sjrstème nerveux central, et qui se développé beaucoup plus fréquemment dans l'encéphale que dans la moelle spinale. Le point de départ de ce néoplasme est toujours, paraît-il, le glia ou la substance cellulaire qui sert de gangue au parenchyme nerveux proprement dit. Microscopiquement, le gliome consiste en fibres et cellules, ces dernières parfaitement semblables aux cellules glieuses normales, tandis que les fibres sont probablement cons-
I. Au point de vue de la clinique on range le plus souvent parmi les tumeurs cérébrales les néoplasmes qui partant du voisinage du cerveau (par ex. de la base) se communiquent à sa substance.
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tituées pour la majeure partie par une multitude de prolongements cellulaires. Il n'est pas encore démontré avec certitude, comme Klebs Ta affirmé, que les cellules ganglionnaires prennent une part active à la néoplasie. Une circonstance caractéristique du gliome, c'est qu'il forme rarement une tumeur nettement délimitée, mais qu'ordinairement, par une transition insensible, il se fusionne avec le tissu sain. En même temps la partie du cerveau atteinte de gliome est souvent augmentée de volume, tout en conservant dans son ensemble sa configuration normale. Sur la surface de section, les parties qui ont subi la transformation gliomateuse, paraissent grises ou d'un gris-rougeâtre. D'ordinaire elles sont assez molles et presque toujours très vascularisées. Cette richesse du gliome en vaisseaux n'est pas sans importance au point de vue clinique» attendu que les différences dans le degré de vascularisation, et surtout les hémorrhagies qui se produisent brusquement dans l'intérieur du néoplasme, peuvent se traduire par des symptômes cliniques manifestes.
Les gliomes se présentent le plus fréquemment dans la substance médullaire des hémisphères cérébraux, parfois aussi dans les ganglions centraux, dans le cervelet, etc. En général il n'y a qu'une seule tumeur gliomateuse, rarement il s'en développe plusieurs à la fois.
2. Sarcome. Les différentes formes de sarcome ne prennent presque jamais naissance dans la substance cérébrale même, mais le plus souvent dans le tissu connectif des parties circonvoisines, dans la dure-mère, le périoste des os du crâne ou les os crâniens eux-mêmes (ostéosarcome). Le sarcome siège de préférence à la base du crâne où il forme des nodosités circonscrites à consistance ferme ou molle, qui en comprimant ou en envahissant les tissus avoisinants peuvent donner lieu aux manifestations cliniques les plus graves. D'après leurcontexture histologique on distingue, comme pour tous les autres sarcomes, des sarcomes à cellules sphiriques^ à cellules arach^ noïdaleSy d^sjibra^arcomes^ etc.
3. Syphllomes (Grommes) et tubercules solitaires. Le cerveau est tant pour le syphilome que pour le tubercule solitaire un lieu d'élection préféré. Nous reviendrons sur cette première forme au chapitre de la syphilis cérébrale. Les tubercules solitaires atteignent la grosseur d'un pois et au delà. Ils se présentent à l'état isolé ou en colonies et peuvent siéger en un endroit quelconque du cerveau. On les retrouve cependant de préférence dans la couche corticalet dans le cervelet et dans la protubérance.
A la coupe les tubercules solitaires et les syphilomes apparaissent comme des tumeurs ordinairement à contours nets, à aspect jaunâtre
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et casëeux et consistent histologiquement en tissu de granulations. Autrefois la distinction entre le tubercule et le syphilome présentait quelquefois de grandes difficultés, mais actuellement la découverte des bacilles tuberculeux dans la première de ces tumeurs a supprimé tout doute à cet égard.
4. Carcinome. De toutes les autres formes de tumeurs qui se rencontrent dans le cerveau, il n'y a plus que le carcinome qui oflfre un grand intérêt clinique. Presque toujours ce n'est qu'à l'état de néoplasme secondaire qu'on l'y retrouve. L'expérience que nous possédons sur les cancers secondaires du cerveau qui viendraient de préférence compliquer le cancer primitif du sein, puis du poumon et de la plèvre, nous paraît présenter une analogie frappante avec la production d'abcès du cerveau consécutifs à des suppurations primordiales de la cavité pleurale, à la gangrène pulmonaire, etc.
5. Nommons encore comme tumeurs cérébrales plus rares, les Psammomes qui naissent le plus souvent dans les méninges et qui sont des néoplasmes copsistants, assez petits d'ordinaire, et pour ce motif exempts de symptômes. Ces tumeurs sont incrustées de concrétions calcaires et grincent sous le scalpel. Il y a encore le choiestéatome qui reluit comme du nacre de perle, et enfin le lipome et tangiome etc.
Ssrmptomatologie générale des tumeurs cérébrales. — Comme dans toutes les affections cérébrales à foyer, une partie des symptômes, en cas de tumeurs du cerveau, dépend de la localisation spéciale du néoplasme. D'après que tel ou tel autre segment de l'encéphale est détruit par la tumeur ou tout au moins entravé dans ses fonctions, il se développe nécessairement des symptômes déterminés àfoyeràoTi\. la seule apparition permet de fixer l'emplacement du néoplasme. Outre ces symptômes à foyer, il se produit presque toujours, quand la tumeur a acquis une dimension considérable, certains phénomènes généraux. Ceux-ci dépendent en majeure partie de l'accroissement de compression subie par la masse du cerveau de la part de la végétation néoplasîque. De nombreux faits cliniques que nous analyserons tout à l'heure, tendent à démontrer que du chef de toute tumeur volumineuse, une grande partie de l'ensemble de la masse encéphalique est soumise aux effets de cette compression, et de fait, en examinant anatomiçuementnncervesLU quelconque qui loge une tumeur de grande dimension, on trouve presque toujours une série d'altérations dues à cette influence. Les circonvolutions sont aplaties et leurs sillons effacés, la dure-mère est serrée contre le crâne, parfois amincie en raison de la persistance de la pression et presque trouée, quelquefois épaissie par inflam-
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mation chronîque.11 arrive que Tefifet de la pression se fait sentir jusqu'à l'enveloppe osseuse, qui en ce cas est comme usée, lamelli-forme, et peut se perforer ou se disjoindre au niveau des sutures. Une con» séquence de l'augmentation de la pression cérébrale et de la cornpression des troncs veineux du cerveau, c'est Vhydropisie des ventri-cuUs (hydrocéphalie interne) qu'on rencontre si souvent en cas de tumeurs cérébrales. Elle atteint son degré le plus élevé quand la tumeur siège dans la fosse occipitale et comprime alors directement les veines internes communes du cerveau (grande veine de Galien). Les symptômes cliniques qu'on peut rapporter à la compression générale exercée par les tumeurs du cerveau, sont les suivants :
1. La céph€Ualgie est un des symptômes les plus constants et les plus précoces des tumeurs cérébrales. D'ordinaire elle est continue, mais elle peut de temps en temps présenter des exacerbations et puis s'apaiser de nouveau. Les malades disent que leur mal de tête est sourd, profondément situé et étourdissant. Quoiqu'il envahisse la tête tout entière, il réside cependant de préférence (pas toujours) aux environs du siège du néoplasme. C'est ainsi que la céphalalgie occipitale persistante indique que la tumeur occupe les fosses occipitales. Il arrive parfoi;; aussi qu'en percutant le crâne on tombe sur une région d'une sensibilité particulière. Cela n'empêche pas qu'il faille toujours être prudent en tirant de là des conclusions pour le diagnostic. Le mal de tête d'ordinaire ne désempare pas jusqu'à la fin de la maladie ; et même quand les malades sont plongés dans la stupeur et l'hébétude, on peut augurer que les douleurs persistent en les entendant sourdement gémir et en les voyant sans cesse porter la main à la tête.
2. Après la céphalalgie, ce sont les symptômes fournis par le sensorium et par Yétat mental qui constituent les manifestations générales les plus fréquentes. L'expression de la face a déjà quelque chose de caractéristique ; elle est terne, indifférente, stupide. La parole est hésitante, les malades doivent faire beaucoup d'efforts avant de savoir ce qu'ils veulent dire. La mémoire se perd, surtout celle des événements les plus récents. Ils se préoccupent de moins en moins de ce qui les entoure, de tout ce qui les intéressait auparavant Ils ont l'air d'être endormis et stupéfiés, deviennent négligents et gâteux. Il va sans dire que chaque cas en particulier diffère sous l'un rapport ou l'autre du tableau que nous venons d'esquisser. En général cependant la plupart des malades présentent assez de ressemblance d'aspect entre eux, quoique l'intensité des symptômes psychiques se balance entre les formes les plus légères de la stupeur et les degrés les plus profonds de déchéance intellectuelle.
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Des augmentations subites de pression, telles qu'elles se produisent de temps à autre par suite d'une turgescence vasculaire plus intense, d'épanchements de sang au sein de la tumeur, etc., provoquent parfois des absences plus complètes qui sont prises pour des évanouissements ou des attaques apoplectiques.
3. Parmi les symptômes généraux de la part du cerveau, nommons encore le vertige^ le ralentissement du pouls et le vomissement» Une tendance vertigineuse continue de légère intensité est un symptôme général propre à un grand nombre de tumeurs encéphaliques. Si le vertige prend une place prédominante dans le tableau symptomatique, il dénote que la tumeur intéresse spécialement le cervelet. La lenteur du pouls^ qui est encore un symptôme fréquent et d'une grande valeur diagnostique en cas de tumeur cérébrale, a été signalée plus haut à propos de l'apoplexie, comme étant un effet de l'augmentation générale de la pression. Le pouls varie en nombre depuis 50 à 60 pulsations par minute ou tombe même plus bas encore. Il devient quelquefois un peu irrégulier. Le vomissement cérébral peut être un des symptômes les plus précoces et les plus fatigants. Il se déclare souvent en dehors des repas, surtout le matin et est quelquefois associé à du vertige.
4. Les convulsions épileptiformes sont également des symptômes généraux assez fréquents des tumeurs cérébrales, quoiqu'elles fassent défaut dans beaucoup de cas. Ces attaques ayant toujours leur point de départ probable dans la couche corticale, on les observe par conséquent le plus souvent, quoique pas exclusivement, quand la tumeur siège dans les hémisphères cérébraux. Si ces attaques ne sont pas généralisées, mais qu'elles se bornent à une moitié ou même à une partie moins étendue du corps, elles portent la marque d'un symptôme à foyer, plutôt que d'un symptôme général, et peuvent servir à fixer le siège approximatif de la tumeur (v. p. 32, 1).On peut, au même titre, et jusqu'à un certain point, utiliser en vue de la localisation, les accès qui débutent dans un côté ou dans une partie déterminée du coops pour s'étendre de là avec rapidité à toute l'étendue de l'organisme.
5. Ucedime de la papille (névrite par stase). L'œdème de la papille est compté parmi les symptômes objectifs généraux les plus importants des tumeurs cérébrales, au point qu'on ne doit jamais, en présence d'une affection chronique du cerveau, omettre d*examiner le fond de l'œil à Yopkt/ialmoscope. Quoiqu'il existe encore quelques divergences d'appréciation sur le mode spécial de production de l'œdème papillaire, on n'en peut pas moins admettre comme étant hautement probable, que c'est un facteur purement mécanique^ l'ac-
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croissement général de la pression intracérébrale, qui joue le premier rôle en cette circonstance. D'après l'opinion primitive émise par von Grâfe le surcroît de pression intracérébrale empêcherait la veine centrale de la rétine de se vider dans le sinus caverneux droit De nos jours on croit communément, conformément aux idées de Schmidt et Manz, que par l'excès de pression cérébrale, le liquide encéphalo-rachidien est refoulé dans la gatne lymphatique du nerf optique, laquelle, selon Schwalbe, communique librement avec l'espace cérébral subarachnoTdien, et que € Yhydropisie de la gatne du nerf optique > qui résulte de là, comprime le nerf et les vaisseaux qui le traversent En tout cas l'œdème de la papille ne doit jamais t\x^ consxàéxé comme un symptôme à foyer ; il peut se développer quel que soit d'ailleurs le siège de la tumeur, pourvu seulement qu'il y ait un accroissement général de la pression intracérébrale du fait de cette dernière.
L'oedème de la papille est en état de produire des troubles de la vision consistant en un affaiblissement de la vue, des lacunes dans le champ visuel ou même une cécité complète, mais il n*apas rhabitude de le faire. Ce n'est que par exception que la perte de l'acuité de la vision (amblyopie) constitue un des premiers symptômes des tumeurs cérébrales, ce qui fait que les malades s'adressent à un oculiste avant de recourir à leur médecin. La vue se conserve d'ordinaire assez longtemps encore quoique l'ophthalmoscope découvre/fe^jfgTf^j ^^i^//^ évidents de l'œdème papillaire — gonflement de la papille, veines dilatées et fortement sinueuses, parfois extravasations résultant de la stase, état troublé de la saillie du nerf optique, mais transparence normale de la rétine. Ce n'est qu'après qu'une stase de longue durée a produit des troubles plus profonds de la nutri* tion dans le nerf optique (atrophie), que l'acuité visuelle baisse considérablement
ô.Comme les demiersd'entrelessymptômes générauxse présentant daqs les tumeurs cérébrales, mentionnons Y amaigrissement général et Y affaiblissement qui se manifestent quelquefois d'assez bonne heure. Quoique ces symptômes tiennent en grande partie à l'alimentation réduite des malades, aux vomissements, à l'insommie, etc. on ne saurait néanmoins nier l'influence désastreuse qu'une affection cérébrale grave doit nécessairement exercer sur la nutrition de l'organisme. Signalons encore la tendance à la constipation opiniâtre qu'on observe chez la plupart des malades.
Des tumeurs des diverses parties du cerveau et de leurs symptômes à foyer. — Les symptômes que nous venons de décrire indiquent qu'il existe une tumeur dans le cerveau, mais n'en détermi-
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nent pas le siège spécial. Si donc il n'y a pas d'autres symptômes que ceux-là, il est impossible de préciser le lieu qu'occupe le néoplasme. Ces cas ne sont pas rares du tout. Des tumeurs de la substance médullaire blanche des lobes frontaux, des tumeurs qui affectent le corps strié, etc. peuvent faire leurs parcours sans donner lieu à aucun symptôme à foyer, et en ne provoquant que des manifestations d'ordre général du côté du cerveau; cependant la plupart du temps, à ces manifestations générales viennent s'adjoindre d'autres symptômes encore qui permettent, avec un degré plus ou moins grand de certitude, de poser un diagnostic topographique. Mais comme les symptômes à foyer qu'on invoque à cette fin ont été décrits avec tous les détails nécessaires (Chap. II de cette partie) et qu'en vue de remonter avec plus de précision au siège exact des tumeurs cérébrales, on fait servir ces symptômes aux mêmes procédés d'induction que quand il s'agit de toute autre affection du cerveau, nous pouvons passer rapidement sur les considérations qui suivent. Il importe cependant de faire remarquer encore une fois que la division des symptômes à foyer, en directs et en indirects^ s'applique également aux tumeurs cérébrales. Les symptômes directs dépendent de la destruction immédiate du tissu nerveux par le néoplasme, et les indirects de la compression que la tumeur exerce sur son voisinage le plus proche. Comme cette compression varie d'après l'état de réplétion vasculaîre de la tumeur, il s'ensuit que les symptômes indirects à foyer se montrent de temps en temps avec une intensité plus forte pour disparaître de nouveau. Quand aux symptômes à foyer qui résultent fréquemment de c^rtèxnsckangements pathologiques subis par le néoplasme^ ils occupent une position intermédiaire entre les deux ordres de symptômes que nous venons de nommer. Il n'est pas rare de trouver tout à l'entour de la tumeur proprement dite la substance cérébrale à tétat de ramollissement blanc. Cet état est dû probablement à la compression des artérioles circonvoisines, parfois aussi (surtout en cas de S3rphilomes ou de tubercules solitaires) à une artérite oblitérante qui se développe dans ce genre de néoplasies (Friedlânder). Ensuite dans les tumeurs vasculaires, dans les gliomes surtout, il peut se produire des hémorrJtagies dont l'action destructive enveloppe d'ordinaire une sphère plus vaste que le néoplasme lui-même.
I . Les tumeurs des hémisphères cérébraux donnent Heu le plus souvent au développement graduel d'une hémiplégie qui doit être considérée en partie comme symptôme direct, et en partie comme symptôme indirect à foyer. Comme la néoplasie siège fréquemment à proximité de la couche corticale, il s'ensuit que les symptômes corticaux sont
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d'une fréquence particulière en cas de tumeurs des hémisphères. YJhémiplégie se compose d'ailleurs assez souvent d'une série de monoplégies qui se succèdent les unes les autres, de manière par ex. que le facial seul est paralysé tout d'abord, puis un bras et ensuite la jambe. Cette propagation par ordre de succession de la paralysie est le plus souvent associée à des convulsions qui se bornent à un membre ou à une moitié du corps, mais qui s'étendent quelquefois au corps entier. D'après le siège particulier de la tumeur, d'autres symptômes à foyer peuvent venir se surajouter : d^Thémianesthésie quand la zone pariétale du cerveau ou la partie postérieure de la capsule interne sont atteintes ; de Xltémiopie quand l'un des lobes occipitaux est compromis; des troubles aphasiques quand le voisinage de l'insula gauche participe au désordre, etc.
2. Tumeurs à la base du cerveau. Les néoplasmes basilaires comptent parmi les plus fréquentes entre les tumeurs cérébrales et donnent lieu ordinairement à un tableau morbide assez caractéristique. Une partie des tumeurs se développent de préférence à la base du crâne; ce sont un grand nombre de sarcomes, les néoplasmes syphilitiques (périostites gommeuses), etc. D'autres néoplasmes ont leur point de départ dans les méninges (surtout la dure-mère), d'autres encore dans \^s parties du cerveau qui confinent à la base. Parmi ces derniers il y en a qui sont particulièrement dignes de remarque,ce sont ceux qui naissent dans Y hypophyse du cerveau. Sous le rapport clinique cependant, le lieu précis d'origine n'entre presque jamais en ligne de compte, attendu qu'à raison des étroites limites dans lesquelles ces parties sont resserrées, les symptômes cliniques ne présentent pas de différence essentielle et ne permettent par conséquent pas d'aller au delà du diagnostic général € tumeur basilaire > à tel ou tel endroit de la base du cerveau.
Les tumeurs basilaires revêtent une physionomie clinique caractéristique en ce qu'elles intéressent fréquemment les nerfs de la base du crâne. Les dispositions anatomiques montrent comment il se fait que les troncs nerveux en question sont tantôt comprimés et tantôt directement envahis par le néoplasme. On observe le plus souvent des paralysies dans le domaine des nerfs musculaires du globe de C œil (oculo-moteur commun, et externe), unilatérales d'abord, plus tard quelquefois doubles. La compression de l'une des bandelettes optiques peut produire de Fhémiopie et celle d'un des nerfs optiques un œdème papillaire unilatéral avec trouble visuel d'un côté. Les tumeurs hypophysaires se distinguent surtout par l'apparition précoce de phénomènes relevant des nerfs optiques. Les lésions du trijumeau occasionnent parfois des troubles cU la sensibilité de la face et en
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quelques cas des paralysies des muscles masticateurs. Le tronc du nerf facial est quelquefois entamé. L,di paralysie faciale qui en résulte, a, au point de vue diagnostique, une qualité particulière en ce sens, que la réaction électrique de dégénérescence qui se montre ordinairement dans les muscles de la face atteints de paralysie, dénote que la paralysie est de ndXnr^ périphérique ^ circonstance qui évidemment fournit une indication précieuse quant au siège de la lésion à la base du crânCy contrairement à la paralysie faciale qui accompagne les affections centrales et qui est alors exempte de réaction de dégénérescence. A part la modalité électrique des muscles paralysés, la part presque constante que les muscles du front prennent à la paralysie, signifie aussi que la paralysie faciale est de nature périphérique (v. pp. 86 et 349). La paralysie périphérique du nerf hypoglosse se rencontre beaucoup plus rarement en cas de tumeurs basilaires que la paralysie faciale. On a recueilli jusqu'à ce jour très peu de données expérimentales sur les troubles des nerfs sensoriaux, autres que les nerfs optiques, cependant il est probable qu'une observation minutieuse parviendrait à les rassembler en assez grand nombre.
Les symptômes que nous venons de décrire comme ressortissant aux nerfs crâniens peuvent naturellement se combiner de diverses manières avec des paralysies des membres. Celles-ci se présentent ordinairement quand les pédoncules cérébraux et les voies pyramidales qui les parcourent sont lésés. Il serait oiseux de donner un aperçu détaillé de toutes les combinaisons possibles. Dans chaque cas à part il importe de rechercher soigneusement tous les symptômes existants et de les mettre en regard des conditions anatomiques. Alors on réussit le plus souvent à déterminer, ne fût-ce qu'avec un certain degré d'approximation, l'endroit de la base où le néoplasme doit siéger. Toutefois des erreurs diagnostiques peuvent, quoique assez rarement cependant, être commises, par le motif que des symptômes relevant des nerfs de la base du crâne sont aussi quelquefois provoqués, à titre de symptômes indirects de compression, par des tumeurs situées dans des endroits du cerveau même qui sont assez éloignés de la base.
3. Tumeurs du cervelet. Si nous croyons pouvoir nous dispenser de décrire à nouveau les différents symptômes des tumeurs situées dans les diverses parties de la masse cérébrale, nous devons pourtant une courte mention spéciale aux néoplasmes qui se présentent assez fréquemment dans le cervelet. Les symptômes directs à foyer qui dénotent une affection cérébelleuse, une démarche titubante particulière et le vertige ont été décrits plus haut à la page 337. Il faut y ajouter encore, dans la plupart des cas de tumeurs du cerve-
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let, des symptômes généraux très prononcés : la céphalalgie localisée de préférence à l'occiput et associée quelquefois à une rigidité tonique manifeste de la nuque^ le vomissement et les troubles de la vision dus à la présence si fréquente de Yœdème de lapafiille.Comm^ pour le nerf optique, l'excès de la compression générale du cerveau paraît pouvoir, par un mécanisme analogue, produire des phénomènes de stase dans les autres nerfs des sens (par ex. les nerfs acoustiques et olfactifs), d'où résultent alors des troubles sensoriaux correspondants. Quand de part et d'autre l'odorat est troublé et l'ouïe supprimée, comme précisément cela s'est rencontré quelquefois en cas de tumeurs de la fosse occipitale, il faut surtout avoir égard à la possibilité de cet état de stase.
Marche générale des tumeurs cérébrales. — La marche clinique des tumeurs cérébrales est presque toujours chronique. Ce n'est que dans des cas rares que le début et le cours ultérieur de la maladie ont un caractère aigu, alors qu'une tumeur latente jusquelà donne lieu subitement à des symptômes graves, par suite d'un épanchement de sang qui s'opère dans son intérieur ou pour un motif analogue. En règle générale cependant les signes d'une tumeur cérébrale se développent peu à peu. D'après le siège qu'elle occupe, ce sont des phénomènes généraux ou des symptômes i foyer qui se mettent tout d'abord au premier plan du tableau morbide. Le premier cas se rencontre le plus souvent Des douleurs de tête vagues, profondément situées, ouvrent la scène et ce n'est que petit à petit que les autres symptômes généraux et à foyer viennent s'y ajouter. Des oscillations multiples font varier l'intensité des manifestations morbides, et s'expliquent ppur une grande part par les différences de pression que la tumeur exerce autour d'elle. Nous avons signalé déjà les aggravations subites qui sont surtout le fait des gliomes riches en vaisseaux.
La durée totale de la maladie comporte d'ordinaire au moins plusieurs mois, parfois de i à 2 ans ou plus encore. La terminaison est presque toujours mortelle. La mort vient tantôt subitement, tantôt après que les malades perclus, aveugles et accablés de marasme ont végété longtemps dans un état lamentable, dont les souffrances heureusement ont été atténuées par une profonde déchéance intellectuelle. L,dLguérison n'a lieu que si la tumeur est d'origine syphilitique. Cependant les tubercules solitaires sont aussi susceptibles de guérison, mais cette démonstration n'a pas été faite.
Diagnostic. — Le diagnostic des tumeurs cérébrales se fonde en première ligne sur Y apparition par degrés et r aggravation lente» ment progressive des symptômes généraux décrits ci-dessus (céphalalgie.
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vertiges, vomissements, convulsions, affaiblissement intellectuel, etc.). Tous ces symptômes, dont le mal de tête est le plus constant, indiquent qu'il se développe une affection cérébrale chronique et, parmi ces dernières affections, la supposition d'une tumeur du cerveau est la plus probable, quand certains éléments étiologiques de nature spéciale (abcès consécutif à une cause traumatique, syphilis) font défaut. Ajoutons encore comme symptôme d'une importance particulière, \ œdème de la papille qui est beaucoup plus rare dans toutes les maladies chroniques quelconques du cerveau (abcès, ramollissement) qu'en cas de tumeurs.
Tandis que les symptômes généraux susdits indiquent surtout l'existence d'une tumeur, il n'y a que les symptôtnes à foyer qui permettent d'en déterminer le siège exactCependant le développement successif et l'adjonction à intervalles éloignés de symptômes nouveaux à ceux qui préexistent, est encore un argument de plus en faveur de l'hypothèse d'un processus morbide à marche non interrompue, tel qu'il est réalisé le mieux par les néoplasmes cérébraux. L'abcès se distingue des affections à allures analogues, par l'absence d'œdème papillaire d'abord, puis par les mouvements fébriles qui l'accompagnent quelquefois, et enfin par les relations qu'il affecte avec certaines conditions étiologiques (cause vulnérante). Les ramollissements inflammatoires et thrombosiques du cerveau à évolution lente donnent généralement lieu à des symptômes généraux moins intenses que les tumeurs, ne produisent qu'exceptionnellement de l'œdème papillaire et sont d'ailleurs (si l'on fait abstraction du ramollissement syphilitique) beaucoup plus rares chez les adultes que les tumeurs cérébrales, hesprocessus scléreux présentent quelquefois une grande ressemblance avec les tumeurs du cerveau. Néanmoins l'œdème papillaire fait également défaut en ce cas; la marche dans son ensemble est beaucoup plus traînante (de 5 à 10 ans de durée et plus) et la multiplicité des foyers scléreux provoque parfois un complexus symptomatique tellement enchevêtré, qu'il n'y a pas moyen de le faire concorder avec l'idée d'un foyer morbide unique.
Il est impossible de distinguer la tumeur cérébrale de certaines méningites chroniques circonscrites qui se rencontrent rarement et le plus souvent à la base, et qui, en occasionnant un épaississement notable de tissu, engendrent par là même tous les symptômes d'une tumeur basilaire. U hydrocéphalie chronique peut aussi être confondue avec une tumeur cérébrale. Nous avons vu un cas d'hydropisie du quatrième ventricule qui, du vivant du malade, avait présenté l'image complète d'une tumeur du cervelet.
II n'y a que des suppositions à faire quant à la nature de la tumeur.
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Si les symptômes à foyer visent une tumeur de la substance cérébrale même, on songera tout d'abord au gliome^ attendu que c'est là le genre de néoplasme qui se présente de beaucoup le plus fréquemment dans rintérieur du cerveau. Comme il a été dit, on peut également avec assez de probabilité conclure à l'existence d'un gliome, quand on s'en rapporte à certaines particularités qui en caractérisent la marche (surtout à l'apparition par accès des manifestations successives). S'agit-il, au contraire, d'une tumeur basilaire, l'hypothèse d'un sarcome a le plus de chance, attendu que les néoplasies de la base du crâne sont le plus souvent de nature sarcomateuse. Ce n'est qu'au cas où des phénomènes de la part du nerf optique apparaissent avec une précocité marquée, qu'on peut émettre le soupçon d'une tumeur hypophysaire. En tout état de chose, surtout quand il s'agit d'une tumeur basilaire, il faut avoir l'œil ouvert sur l'éventualité d'un néoplasme syphilitique^ et le commémoratif comme l'examen de tout le corps doivent porter principalement sur ce point qui est d'une si grande importance thérapeutique.
Un genre spécial de tumeurs mérite encore d'être brièvement signalé : ce sont les gros tubercules cérébraux isolés (solitaires) ou multiples. Ils se produisent de préférence chez les enfants, au point que toute affection cérébrale chronique dans l'enfance fait songer à la possibilité de leur développement, et avec d'autant plus de raison qu'il coexiste é'autres signes de tuberculose dans des organes différents (ganglions, poumons, os, etc.). Leurs symptômes cliniques sont analogues à ceux des autres tumeurs.. Les douleurs de tête et les convulsions (parfois unilatérales) sont parmi les manifestations les plus fréquentes ; en outre tous les symptômes à foyer peuvent se montrer d'après que la maladie occupe tel ou tel siège.
Pronostic. — Si l'on omet les néoplasmes syphilitiques, toutes les tumeurs cérébrales donnent un pronostic entièrement défavorable. Dans des circonstances tout à fait exceptionnelles, il peut arriver que des tumeurs tuberculeuses rétrocèdent, mais il n'y faut jamais compter en pratique. Partout ailleurs la guérison est sensément impossible. Le temps qui s'écoule à dater des premiers indices du mal jusqu'à la mort est très variable, comme on sait, de façon qu'il faut être très réservé avec le pronostic quoad tempus. Toutefois il est rare que la maladie dure plus d'un à deux ans, et il faut toujours se tenir en garde contre l'éventualité d'une mort soudaine et imprévue.
Traitement — Comme il n'y aucun moyen assuré de jamais diagnostiquer la nature vraie de la tumeur, on essayera chaque fois le traitement antisyphilitique (frictions avec 3,0 à 5,0 grm par jour d'onguent gris, et à l'intérieur 2 à 5 grm d'iodure de potassium) par-
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ce que la possibilité de l'existence d'un néoplasme spécifique ne peut presque jamais être complètement écartée et que dans cette occurrence la médication susdite a un effet marqué. Cependant la cure antisyphilitique n'aie plus souvent aucun résultat, la tumeur étant d'une autre nature, quoique Piodure de potassium puisse même alors exercer pendant quelque temps une influence avantageuse. L'usage persévérant de rarsenic a aussi été recommandé, en vue d'entraver la croissance du néoplasme. C'est surtout quand on soupçonne la présence d'un tubercule solitaire, qu'on aura recours à ce remède.
Pour le reste le traitement se règle sur les indications symptomatiques. On combat la céphalalgie par des applications de glace et les narcotiques, les convulsions par le bromure de potassium ou les inhalations de chloroforme, le vomissement par l'opium et les pilules de glace et en outre par le repos au lit. Il incombe à l'hygiène générale de préserver les malades autant que possible de meurtrissures, d'eschares, etc.
APPENDICE. — Les cysticerques du cerveau.
Comme il a été exposé au tome \y\^cysticerquecelluleux^xov^Ti^xi\, du ténia solintn peut se présenter en grande masse dans le cerveau. Les cysticerques siègent le plus souvent dans la pie-mère, d'où ils descendent ordinairement dans la couche corticale. Les méninges offrent les caractères de la méningite chronique, et parfois aussi des ecchymoses plus ou moins étendues. Si les cysticerques occupent en grand nombre le voisinage des ventricules, il s'ensuit d'ordinaire une hydrocéphalie interne plus au moins forte. Chaque cysticerque est communément entouré d'un kyste celluleux, il est plus rare de les trouver tout à fait exempts de cette enveloppe.
Il est impossible de tracer un tableau /^ic^r^/VaS^ caractéristique des cysticerques du cerveau, attendu que les divers cas diffèrent considérablement sous le rapport symptomatologique d'après le nombre et le siège des parasites. Parfois ils ne provoquent presque pas de symptômes et on les retrouve fortuitement à l'autopsie. Dans d'autres cas, ils sont la cause d'un affection cérébrale de longue durée. De tous les symptômes, ce sont les convulsions épileptiformesqui se rencontrent le plus souvent, ce qui tient évidemment à ce que les cysticerques occupent la couche corticale. Il peut en outre se présenter des manifestations cérébrales analogues à celles qui accompagnent les tumeurs : mal de tête persistant, vertige, altération du moral, etc. Des symptômes à foyer peuvent également apparaître, mais ils sont en somme assez rares.
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Le diagnostic ne se pose jamais avec une pleine assurance. On est admis à soupçonner la présence de cysticerques dans le cerveau, quand les symptômes mentionnés ci-dessus, se montrent chez un individu dont la profession (boucher, etc.) tend à faire croire à la possibilité d'une infection, qui actuellement est porteur d'un ténia ou qui notoirement en a hébergé un jadis, ou bien encore quand on a découvert des cysticerques dans d'autres organes, et en particulier à la peau.
Nous ne connaissons aucun remède qui soit capable de détruire ces cysticerques sur place. Le traitement doit donc se borner à s'adresser aux symptômes.
CHAPITRE SEPTIÈME
La syphilis cérébrale.
Étiolog^e. — Dans les chapitres qui précèdent, nous avons rappelé à diverses reprises le grand rôle que joue la syphilis en tant que facteur étiologique dans un grand nombre de maladies chroniques du système nerveux central. Tandis que, pour ce qui concerne les maladies de la moelle (tabès, certaines formes de myélite),la connexion qui rattache l'infection syphilitique à l'aflfection nerveuse est restée, sous beaucoup de rapports, enveloppée d'obscurités, dans le cerveau par contre se présentent assez fréquemment des lésions dont la corrélation immédiate avec la syphilis constitutionnelle n'est l'objet d'aucun doute.
La syphilis cérébrale se développe presque toujours pendant les derniers stades du processus syphilitique général. Ce n'est que par exception que des symptômes cérébraux existent dès la fin de la première année qui suit l'infection. Le plus souvent plusieurs années, parfois même de loà 20 ans, sê sont écoulés depuis le début de la maladie, avant que les premiers signes de l'affection cérébrale se montrent. C'est pourquoi on compte généralement la syphilis cérébrale parmi € les symptômes tertiaires » de la vérole.
Uâge et le sexe n'apportent par de différence essentielle dans la fréquence de la maladie. Dans la syphilis héréditaire on a également démontré l'existence d'affections du système nerveux. Cependant on ne saurait refuser une certaine influence sur le développement de la syphilis cérébrale, à tous ces éléments diversqui jouent le rôle de QSMsts prédisposantes dans toutes les maladies quelconques du système nerveux central. De même par exemple que la localisation des syphilides cutanées peut dépendre de certaines irritations extérieures qui portent constamment sur une partie déterminée de la peau ;
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ainsi se fait-il pareillement, qu'un cerveau qui souffre originairement d'une faiblesse de résistance vis-à-vis de toutes les causes morbides (nervosité héréditaire) ou qui est débilité par une série d'influences morales dépressives, par des agents traumatiques ou toxiques, offre un champ plus propice au développement et à la propagation du poison syphilitique, qu'un cerveau sain et bien conditionné« Il va sans dire pourtant, que ce dernier ne possède jamais une immunité complète à l'endroit de la maladie.
Anatomie pathologique. — La syphilis cérébrale, aussi loin que s'étendent nos connaissances jusqu'à ce jour, se présente sous deux formes principales,d'abord à l'état de tuméfaction néoplasique syphilique circonscrite (gomtne^ sypkilome) et puis sous forme d'affection des artères cérébrales^ ordinairement assez étendue. Il n'existe pas de différence essentielle entre ces deux formes morbides, qui peuvent d'ailleurs se combiner entre elles; cela tient à ce que l'affection artérielle est aussi due à une néoformation syphilitique spécifique dans les parois des artérioles.
Les néoplasmes syphilitiques circonscrits sont réprésentés par des tumeurs jaunâtres ou gris-rougeâtres, parfois caséifiéeâ au centre, qui se développent d'ordinaire sur la dure mère ou dans l'espace sub-arachnoïdien et se propagent de là à la substance même du cerveau ; il est beaucoup plus rare qu'ils se mettent de prime abord dans la trame cérébrale. Histologiquement ils consistent en un tissu de granulation plus ou moins riche en vaisseaux et ayant subi la nécrose de coagulation (caséification) aux endroits qui, à l'œil nu, paraissent jaunes et d'une plus grande densité. Ces gommes cérébrales circonscrites et caséeuses ne se distinguent pas essentiellement au point de vue histologique des noyaux tuberculeux (v. le chapitre précédent). Dans les méninges, à la base notamment, la néoplasie syphilitique se présente parfois encore sous une forme plus diffuse {méningite gommeuse). En beaucoup d'endroits, ce tissu de granulation, mou dans le principe, se transforme plus tard en un tissu connectif ferme et constitue de la sorte de vastes callosités cicatricielles.
La maladie syphilitique des artères a été correctement interprétée et exactement décrite, premièrement par Heubner. Elle est ordinairement le plus prononcée aux artères de la base^ surtout aux artères sylviennes et leurs ramifications. A l'œil nu, on reconnaît l'aspect gris et opaque des artères, qui sont plus fermes et plus rigides au toucher que d'ordinaire et font voir à la coupe un épaississement de leurs parois uniforme ou cà et là plus fortement marqué. Il résulte de là que la lumière des vaisseaux est considérablement rétrécie, et finit par s'oblitérer totalement en beaucoup d'endroits.
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surtout quand des thrombus viennent les boucher en entier.L'£râ;M^/f histologique poussé à fond démontre que la néoplasie végète de préférence sur la membrane interne des vaisseaux, que là s'opère une prolifération de cellules endothéliales, laquelle petit à petit se transforme en un tissu connectif dense. Il se fait en outre et parallèlement un épaississement notable de ^adventice. Quant à trouver à Tendartérite syphilitique des caractères histologiques propres, il n'y en a pas ; elle ne peut être envisagée avec une entière certitude comme spécifique que si elle se présente en compagnie d'affections de même nature, soit du cerveau, soit d'autres organes, ou bien quand le commémoratif et la marche morbide antérieure indiquent l'existence de la vérole.
La grande signification clinique de l'endartérite syphilitique réside en ce que le segment du cerveau, dont les artères afférentes sont malades, est sevré de son afHux sanguin habituel. Si cette privation est complète, il doit en résulter un ramollissement de la substance cérébrale, tout comme dans Tencéphalomalacie commune d'origine embolique ou thrombosique. Or, comme il est connu que c'est l'artère sylvienne qui s'affecte de préférence, il s'ensuit qu'on rencontre le plus souvent les ramollissements syphilitiques dans le champ d'irrigation de ce vaisseau.
Symptômes cliniques et marche morbide. — A raison de la multiplicité des processus anatomtques et de la diversité de leur siège, il est évident que le tableau morbide sous lequel apparaît la syphilis cérébrale doit varier beaucoup. C'est pour ce motif que dans ce qui suit, nous ne pouvons qu'esquisser brièvement quelques-unes des marches typiques (Heubner) qui se présentent le plus souvent
I. Le tableau morbide que nous avons d'abord en vue, ressemble en majeure partie à celui d'une tumeur cérébrale. Il s'agit, en ce cas, de néoplasmes syphilitiques circonscrits qui occupent la base ou la convexité du cerveau (et les méninges). Pour Its premiers, les symptômes sont analogues à ceux qui sont décrits à la page 380. Des symptômes généraux, tels que des douleurs de tête rebelles à exacerbations nocturnes, de l'insomnie, la perversion du moral, la perte de la mémoire, etc., précèdent pendant quelque temps les manifestations à foyer. Puis se développent des paralysies des nerfs de la base du crâne, le plus souvent de ceux des muscles de l'œil, plus rarement du nerf facial, etc.
Les seconds, à savoir ceux qui siègent à la convexité, offrent quelquefois des traits assez caractéristiques. Ici également les symptômes graves sont quelquefois devancés un certain temps par des prodromes semblables à ceux que nous venons d'énumérer. Puis, d'une manière
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parfois subite, éclatent des convulsions épileptiformes qui se succèdent à grands intervalles et quelquefois très précipitamment. Indépendamment des convulsions, d'autres symptômes corticaux se produisent encore : ce sopt des parésies mono- ou hémiplégiques, puis de légers embarras de la parole à origine corticale (bégaiement syllabique, etc.) et des indices de faiblesse intellectuelle. Une mort rapide peut fréquemment mettre fin à ce cortège de phénomènes. Les attaques épileptiformes se multiplient, le sensorium est profondément troublé et les malades succombent dans un lourd coma. Mais quand on intervient énergiquement en temps opportun, ces cas mêmes peuvent donner de très bons résultats.
2. La seconde catégorie de cas de syphilis cérébrale est formée par ceux où Xaltération syphilitique des artères constitue la principale lésion anatomique. Après un stade prodromique qu'on peut quelquefois déterminer, il se produit, à l'occasion de l'oblitération subite d'un vaisseau, une attaque franchement apoplectique suivie le plus souvent d'une paralysie unilatérale. Les caractères de l'ictus peuvent offrir toutes sortes de degrés dans leur intensité ; tantôt ils ne consistent qu'en un simple vertige, tantôt en un coma de tout un jour de durée. Parfois l'ictus est suivi d'un état particulier d'hébétude et d'incohérence intellectuelles qui persiste plusieurs semaines. Dans les cas graves la mort arrive en peu de temps, accompagnée communément d'une forte hyperthermie. Quelquefois il survient une amélioration plus ou moins rapide, surtout si les malades sont traités convenablement.
Ces attaques apoplectiques peuvent se reproduire souvent après un amendement passager, et se combiner avec toutes les manifestations nerveuses possibles.
3. Dans une troisième série de faits, la syphilis cérébrale se présente sous les traits d'une affection cérébrale chronique et diffuse qui ressemble le mieux à la sclérose multiple ou à certaines formes de paralysie progressive des aliénés. En ce cas on observe une perte graduelle de la mémoire^ de V embarras de la parole, divers troubles moteurs (tremblement, ataxie, paralysies isolées); l'intelligence baisse de plus en plus, jusqu'à ce que les malades ruinés de corps et d'esprit succombent après plusieurs années, à moins qu'une attaque apoplectiforme ou épileptiforme ne vienne plus tôt mettre fin à leur lamentable état Les lésions anatomiques sont parfois peu considérables en cette circonstance. Il est probable qu'il existe des altérations des petits vaisseaux, quelque dégénérescence interstitielle et parenchymateuse dont la démonstration est encore entourée de beaucoup de difficultés avec les méthodes d'investigation dont nous disposons aujourd'hui.
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mulation de liquide comme conséquence de diverses afTections du cerveau (méningites, tumeurs, etc.). Outre cette t hydrocéphalie secondaire >, il peut se produire également une augmentation du fluide ventriculaire en tant que maladie suigeneris et en apparence idiopatkique. Cette anomalie est avant tout congénitale od du moins elle se développe dans la première enfance.
Nous possédons peu de données certaines sur les causes de l'hydrocéphalie chronique. L'idée généralement admise qui l'attribue à une inflammation de Vépendyme ^ventriculaire^ laquelle remonterait à la vie fœtale ou à la toute première enfance, n'est pas, au point de vue anatomo-pathologique, démontrée pour tous les cas, pas plus que l'existence de <:ertaines causes de stase purement mécanique (occlusion du trou de Magendie, etc.). On ne peut pas non plus se prononcer catégoriquement sur la valeur des éléments qu'on appelle prédisposants (syphilis, ébriété des parents, etc.). On a constaté que l'hydrocéphalie existe quelquefois chez plusieurs enfants de la même famille.
Le signe anatomique le plus important de l'hydrocéphalie des enfants, c'est l'agrandissement du volume de la tête. La circonférence du crâne peut dans la première année déjà comporter de 60 à 80 ctm. et au delà. Ce sont les os du front et les bosses pariétales qui d'ordinaire prédominent le plus. Les os crâniens s'amincissent peu à peu au point qu'ils deviennent transparents comme du papier. Les fontanelles et les sutures restent largement ouvertes. Le cerveau est tellement aplati, qu'il prend l'aspect d'un sac qui serait rempli de liquide hydrocéphalique. Les hémisphères dans les cas confirmes n'ont plus qu'une épaisseur de 2 à 3 ctm. ou encore moins. La poche qu'ils renferment et qui est remplie de sérosité, correspond aux ventriailes démesurément dilatés^ et surtout aux ventricules latéraux ; parfois cependant le troisième et le quatrième ventricule sont également distendus. Les parois ventriculaires sont souvent parsemées de petites granulations et parfois aussi revêtues d'une épaisse membrane réticulaire. Le liquide hydrocéphalique a d'ordinaire l'apparence d'une sérosité incolore et ne renferme qu'un peu d'albumine, si tant est qu'il y en ait. Les corpuscules de pus y sont clairsemés d'ordinaire. Son poids spécifique est de 1004 à 1006 environ. Sa quantité peut s'élever à i litre et plus encore, mais il est clair que sous ce rapport il y a de grandes différences.
L'hydrocéphalie congénitale est fréquemment combinée avec d'autres vices de conformation et d'arrêts de développement du cerveau, sur les détails desquels nous ne saurions nous attarder ici.
Symptômes et marche morbide. — L'enfant peut naître avec une
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hydrocéphalie déjà formée et devenir ainsi une cgiuse de dystocie. Le plus souvent cependant les parents ne remarquent rien de particulier à leur enfant, les premières semaines qui suivent la naissance, et c'est seulement plus tard qu'ils s'aperçoivent de l'anomalie par Vaccroissement de plus en plus marqué du volume de la ///^.Disons pour fixer les idées à cet égard que \^ pourtour de la tête dans les conditions normales est de 40 ctm. environ chez l'enfant qui vient de naîtrei et de 45 ctm. chez ceux de i an, et qu'à partir de là jusqu'à la puberté, la circonférence acquiert petit à petit une longueur de 50 ctm. Nous avons mentionné plus haut jusqu'à quel chiffre cette circonférence peut croître dans l'hydrocéphalie chronique. Cet accroissement s'opère quelquefois avec assez de rapidité, de sorte qu'on peut constater toutes les deux ou trois semaines une augmentation de i à 2 ctm. dans la longueur de la circonférence. D'ordinaire le crâne se développe assez uniformément dans tous les sens. Cependant il peut arriver que le diamètre sagittal s'allonge le plus, de manière à donner finalement à la tête une forme dolichocéphale prononcée. Parfois l'hydrocéphalie se développe à certains moments avec une plus grande rapidité et puis viennent des temps d'arrêt apparent. Nous avons dit également que les fontanelles et les sutures peuvent rester largement ouvertes au point qu'on peut parfois percevoir de la fluctuation à leur niveau. Le murmure vasculaire qu'on entend à la tête n'a en réalité pas de signification diagnostique. Mais la dilatation des veines qui la sillonnent de cordons bleuâtres et transparents est quelquefois remarquable. La figure reste petite et contraste étrangement avec la grosseur de la tête presque toujours entraînée en bas par sa propre pesanteur. \jç^%yeux regardent ordinairement vers le bas, en partie par le défoncemcnt de la voûte orbitaire, et en partie aussi par défaut d'innervation des muscles de l'œil.
Parmi les autres symptômes morbides^ t arrêt du développement intellectuel prend la première place dans l'hydrocéphalie des enfants. Ils n'apprennent presque pas à parler ou ne l'apprennent qu'imparfaitement ; ils ne jouent pas ou ne le font que d'une manière niaise, ils ne savent concentrer leur attention sur rien et restent malpropres et distraits. Cependant il faut convenir d'autre part que nonobstant l'existence d'un état hydrocéphaliquc considérable, on est quelquefois étonné de surprendre chez ces enfants quelques opérations de l'esprit, comme par exemple de les voir acquérir grad^uellement la faculté de distinguer nettement les personnes et les objets qui les entourent.
Indépendamment des troubles psychiques, il existe presque toujours des anomalies de la motilité. Il existe dans les jambes, plus
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rarement dans les bras, des parésies prononcées, parfois même une paraplégie complète. En outre on voit d'ordinaire des symptômes spastiqueSy une exagération des réflexes tendineux eic. Peu d'enfants apprennent à marcher seuls et à se tenir debout. On observe rarement dans les bras des parésies plus considérables, mais souvent une incertitude ataxique et de l'hésitation de mouvements. II est digne de remarque que la sensibilité est presque constamment intacte. Toujours est-il que les enfants ont une grande vivacité de réaction vis-à-vis de toutes les impressions douloureuses. De tous les organes des sens c'est Pœil qui souffre le plus. On a constaté à diverses reprises dans l'hydrocéphalie, t œdème de la papille et Fatrophie du nerf optique. Les symptômes d'irritation motrice sont très fréquents, surtout les convulsions généralisées^ des attaques de spasme de la glotte et ainsi de suite. Uétat de la nutrition générale se conserve assez bien en beaucoup de cas. Mais communément les enfants hydrocéphales sont atrophiés et leur développement organique reste notablement en arrière.
La terminaison de l'hydrocéphalie infantile chronique est presque toujours funeste. Peu d'enfants dépassent la cinquième année, quoique quelques-uns puissent atteindre un âge beaucoup plus avancé. La mort arrive d'ordinaire par les progrès de l'atrophie générale, parfois aussi dans un accès convulsif On n'est pas parvenu à guérir la maladie. Pourtant on a vu se produire un arrêt dans la marche de l'hydrocéphalie et alors les enfants continuent de vivre pendant des années dans un état qui reste sensiblement le même.
C'est un fait excessivement insolite que V hydrocéphalie chronique des adultes^ idiopathique en apparence et qu'on attribue également à une affection chronîquement inflammatoire de l'épendyme ventriculaire. Les symptômes cliniques en ce cas sont tantôt exactement semblables à ceux d'une tumeur cérébrale, et tantôt on est étonné de voir les symptômes caractéristiques du côté du cerveau faire presque entièrement défaut, en même temps que dans les extrémités seulement se développent les signes lentement envahissants de la paralysie spastique.
Diagnostic. — Le diagnostic de l'hydrocéphalie congénitale ne présente pas de difficulté partout où la maladie est complètement développée, puisque l'augmentation de volume de la tête la fait reconnaître d'ordinaire à la première vue. Quand la maladie est peu prononcée, il est parfois moins facile de la distinguer et il faut se garder surtout de la confondre avec le crâne rachitique macrocéphale. On ne doit en conséquence pas négliger de porter son attention sur rétat de l'intelligence, sur les troubles de la motilité et sur
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les autres symptômes, indépendamment des anomalies du crâne. — Dans \ hydrocéphalie des adultes l'augmentation de volume du crâne manque parfois complètement, de façon que le diagnostic est rarehient posé avec une entière certitude.
Traitement. — Tous les remèdes usités jusqu'ici contre l'hydrocéphalie chronique, sont restés sans résultat. Les frictions à F onguent gris^^L teinture d'iode sur le crâne, la compression méthodique de celuici, Viodure de potassium à l'intérieur peuvent être employés, sans qu'on puisse s'en promettre un effet certain. On est tenté souvent de vider partiellement le liquide hydrocéphalique à l'aide de la. ponction, mais c'est pour n'obtenir autre chose qu'une amélioration passagère.
On se bornera par conséquent à un traitement purement symptomatique et à la prescription de soins intelligents,
CHAPITRE NEUVIÈME
La maladie de Menière.
( Vertigo ob aure lœsâ. Vertige labyrinthique.)
En 1861 un médecin français, Menière, a, le premier, appelé l'attention sur un complexus symptomatîque particulier, qui se déclare quelquefois à la suite d'affections auriculaires chroniques et dont les symptômes principaux consistent en un vertige très intense et un fort bourdonnement d'oreille. Cette maladie commence d'ordinaire par quelques accès isolés, distancés les uns des autres. Ces accès s'annoncent par un tintouin à timbre grêle, quelquefois comparable au sifflet d'une locomotive et qui n'est perçu que dans une seule oreille. Au même moment, ou peu après, se produit un vertige très prononcé et à caractère particulier. Il semble au malade que tout son corps se met en mouvement, qu'il se précipite en avant ou bien qu'il tourne sur lui-même, etc. Au surplus, il conserve pleinement conscience de lui-même, mais il éprouve un grand malaise général, la peau devient pâle et froide et la face se couvre d'une sueur glaciale. L'accès qui dans le principe ne dure pas longtemps, se termine quelquefois par un vomissement.
Dans la suite de la maladie,les accès se multiplient de plus en plus et à la fin il peut s'établir un vertige continu qui tourmente fortement les malades et les retient souvent au lit. Alors même leur état subit encore quelques aggravations paroxysmales, inaugurées chaque fois par des bourdonnements aigus de l'oreille. En même temps, on voit persister d'un seul côté les signes d'une affection chronique de l'appareil de l'audition. Les malades sont atteints d'un écoulement purulent du conduit auditif, l'examen otoscopique révèle souvent des
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lésions pathologiques manifestes sur le tympan et dans l'oretlle moyenne et TouYe est toujours plus ou moins obtuse de ce côté. Cet état peut persister de la sorte pendant des annéesjusqu'à ce qu'enfin il cesse de lui-même, quand le malade est devenu complètement sourd de Toreille atteinte.
On ne connaît que bien peu de chose sur la genèse du complexus symptomatique de la maladie de Menière. Il est incontestable qu'elle dépend d'une affection de l'oreille interne et il est probable qu'il s'agit toujours d'une lésion à laquelle participent les canaux semi-circulaires^ dont la corrélation avec le maintien de l'équilibre est démontrée par une multitude de recherches expérimentales. La connaissance du vertige de Menière a par conséquent une grande importance pour le médecin névrologiste, attendu que des confusions de cette maladie avec l'épilepsie, avec les affections cérébelleuses, etc ont été signalées à diverses reprises.
La thérapeutique n'est pas complètement désarmée contre l'appareil symptomatique en question, depuis que Charcot à découvert que l'usage continu de la quinine a presque toujours produit une amélioration notable des symptômes, même parfois une guérison totale. On prescrit 0,5 à 1,0 grm. de quinine par jour, divisés en 2 à 3 doses et on insiste sur cette médication au moins pendant plusieurs semaines.
CHAPITRE PREMIER
Épilepsie.
(Mal caduc, morbtis sacer,)
étiologie. — \J épilepsie est une maladie suigeneris qui se rencontre fréquemment et dont le symptôme principal consiste en troubles du sensorium se présentant par accès. Ces troubles sont accompagnés de violentes convulsions générales dans les cas types confirmés; mais dans beaucoup de formes anormales et rudimentaîres de l'épilepsie, les phénomènes d'irritation motrice peuvent faire complètement défaut. L'épilepsie vraie, 4L essentielle >, est une névrose fonctionnelle, c'est-à-dire qu'elle n'a sa raison d'être dans aucune altération anatomique du système nerveux, laquelle soit susceptible d'être découverte par les moyens d'investigation dont nous disposons aujourd'hui. Il est vrai que des accès absolument identiques à ceux de l'épilepsie véritable se montrent quelquefois à l'occasion de plusieurs lésions anatomiques du cerveau (tumeurs, syphilis, etc.), mais alors on ne doit les considérer que comme un symptôme d'une maladie différente et, à cette fin, on les distingue sous le nom « d'attaques épileptiformes > des attaques d'épilepsie franche.
Les ^^lllJ^xpropresde l'épilepsie sont complètement ignorées.On ne connaît qu'une série de conditions qui sont favorables à la genèse de la maladie et doivent par conséquent être envisagées comme çskwst,% prédisposantes ou occasionnelles. Parmi elles V/iérédité joue incontestablement le premier rôle. Dans un tiers des cas environ l'épilepsie apparaît chez des /^r^(7;i;i^f entachées d'une /^lr^ névropathique héréditaire, dans la famille desquelles des affections nerveuses se sont déclarées une ou plusieurs fois. Cependant cette prédisposition héréditaire à l'épilepsie ne doit aucunement être comprise en ce sens exclusif qu'il faille nécessairement retrouver chez les ascendants du malade de véritables cas d'épilepsie, mais l'hérédité consiste en une 4: tendance névrosique généralisée > recueillie dans la succession ancestrale et conçue dans le sens large du mot. Plus on met de minutie et de soins à pousser les recherches dans cette di-
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rection, plus on découvre dans la parenté du malade des aflTections nerveuses de vieille date, tantôt de Tépilepsie véritable, tantôt aussi des maladies mentales, de l'hystérie, de la nervosité générale, etc. Comme on ne le sait que trop, on retrouve dans ces € familles nerveuses > à côté de membres réellement malades, d'autres individus qui se distinguent seulement par certaines particularités ou singularités de l'esprit et d'autres encore qui brillent par une aptitude extraordinaire, une. qualité saillante ou un talent qui ne vise qu'un seul objet. On attribue encore une certaine influence sur la production de l'épilepsie comme d'autres maladies nerveuses, à la consanguinéité des parents entre eux. Cependant ce facteur n'entre en ligne de compte qu'en des cas très exceptionnels. Peut-être faut-il accorder un peu plus d'importance à Y ébriété des parents; on a en effet observé à diverses reprises que des enfants engendrés par un père en état d'ivresse sont devenus épileptiques dans la suite.
Il est difficile de se prononcer catégoriquement sur la valeur des éléments étiologiques qu'on invoque après ceux que nous venonsdeciter. Les excès alcooliques n'agissent que bien rarement comme causes productrices de l'épilepsie (il paraît qu'en France les buveurs d'absinthe y sont fréquemment sujets). L'action des abus vénériens est encore moins évidente. Il faut noter toutefois que ceux qui pèchent sous ce rapport sont déjà très souvent des individus à tendance névropathique. La syphilis n'a pas de corrélation directe avec l'épilepsie /ra^rA^. Quand la marche de la syphilis est incidentée par des convulsions épileptiformes, ce ne sont, comme il a été dit, que des symptômes dépendant d'une lésion anatomique du cerveau due à la vérole. Le surmènement du corps et de r esprit ^ les passions déprimantes^ certaines dispositions générales de l'économie (anémie, alimentation vicieuse d'un côté.pléthore de l'autre) et surtout les affections fébriles aiguëSyCommt la scarlatine, la rougeole, les gastropathies, peuvent favoriser l'explosion du haut mal; mais ils n'ont aucune influence directe sur sa production. Disons encore que la première attaque vient quelquefois immédiatement après une forte étnotion morale^ surtout après une vioX^nt^ frayeur. Cependant il est probable que même alors la frayeur n'est que la cause occasionnelle qui éveille l'attaque chez une personne prédisposée. Aussi il importe dans ce cas de ne pas confondre l'épilepsie véritable avec la forme convulsive de l'hystérie (v. y.) que la frayeur sollicite aussi quelquefois.
En quelques cas on peut découvrir une relation entre l'épilepsie et un traumatisme qui a porté sur la tête (plaie du crâne par chute, coup, instrument tranchant, etc.), en ce sens que quelque temps après l'action vulnérante naissent des attaques qui dans leur mode
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de production ressemblent aux attaques d'épîlepsîe ît2inch^(épilepsie traumatique). Cependant on n'est pas autorisé à assimiler cet état à de répilepsie véritable, car il s'agit ici de quelque lésion corticale directe ou indirecte d'où émane, en suivant un chemin encore inconnu, l'excitation des centres moteurs de l'écorce du cerveau (v. y.). Parfois même ce genre d'attaques épileptiformes a cela de particulier que les convulsions commencent d'un seul côté ou dans un seul membre, dans la moitié du corps opposée à l'hémisphère lésé.
Nous devons enfin une mention spéciale à <L Vépikpsie réflexe ». On désigne de ce nom les attaques dans lesquelles chacun des mouvements convulsifs est selon toute vraisemblance provoqué par une action réflexe qui surgit de l'un ou l'autre endroit du corps. C'est surtout après des lésions traumatiques de troncs nerveux périphériques (esquilles demeurées en place, cicatrices, etc.), qu'on a vu se manifester des attaques épileptiques qui se dissipaient après qu'on eût éloigné la cause d'excitation réflexe. II en est de même des néoplasmes situés sur le trajet des nerfSy puis des corps étrangers et des processus inflammatoires dans t oreille^ des parasites intestinaux et des maladies des organes sexuels àt, la femme, qui semblent parfois pouvoir engendrer par voie réflexe des attaques de haut mal. Mais en tout cas il faut toujours présupposer une tendance névropathique particulière et ne jamais mettre tout simplement sur la même ligne répilepsie réflexe et l'épilepsie vraie.
L'épilepsie traumatique non moins que l'épilepsie réflexe a été l'objet de reclierclus expérimentales multiples. Brown-Séquard a démontré maintes fois qu'on peut rendre les lapins artificiellement épileptiques en pratiquant des blessures à la moelle allongée et spinale, aux nerfs périphériques, surtout au nerf sciatique. Quelque temps après l'opération, on voit apparaître chez les animaux en expérience des attaques convulsives spontanées, qui se renouvellent fréquemment dans la suite et qui en tout temps peuvent être provoquées à volonté, en irritant une certaine zone de la peau, dite 4C zone épileptogène >. A ce propos Brown-Séquard a fait l'observation curieuse que les jeunes des animaux artificiellement rendus épileptiques de cette manière, souflrent d'attaques spontanées d'épilepsic. Westphal a réussi à donner l'épilepsie artificielle aux codions d'Inde en leur frappant des coups sur la tète. Immédiatement après se déclaraient chez ces animaux des convulsions généralisées qui ne tardaient pas à disparaître complètement. Dans la suite cependant les attaques épileptiformes se reproduisaient à diverses reprises. Comme cause anatomique de cet état, Westphal croyait pouvoir considérer les ecchymoses qu'on retrouvait dans la partie supérieure
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de la moelle cervicale et dans la moelle allongée des animaux en expérience.
Nous parlerons plus tard d'autres recherches expérimentales sur la pathogénie des attaques épileptiques.
Symptomatologie et marche morbide. — Nous donnerons la séméiologie clinique de Tépilepsie, en faisant précéder la description de chacune A^s formes de F attaque épileptique et puis en faisant suivre le tableau de la marche morbide.
î. V attaque épileptique complète se divise d'ordinaire en plusieurs stades, pour en faciliter l'intelligence. V»^ premier stade c'est le x/o/iSr prémonitoire.ow d'après la vieille expression de Galien encore usitée aujourd'hui, le stade de Paura épileptique (aura-vapeur). Il est vrai que l'aura manque parfois complètement, de sorte que l'attaque convulsive proprement dite commence brusquement sans aucun avertissement. Ailleurs les symptômes prodromiques sont très nettement indiqués, et se répètent d'une façon identique et avec une régularité remarquable à chaque accès, tandis que d'autre part, les divers cas d'épilepsie présentent entre eux les plus grandes variétés en ce qui concerne les caractères spéciaux de l'aurai
Il importe de distinguer plusieurs fonnes daura d'après que les symptômes nerveux par lesquels elle se manifeste, sont d'ordre sensible, moteur, vasomoteur ou psychique. Uaura sensible se présente le plus souvent. Elle consiste en paresthésies particulières qui commencent dans un bras, une jambe, parfois à la région cardiaque ou gastrique, pour € monter de là vers la tête >. Il est assez rare que ces paresthésies semblent effectivement au malade être comme un 4: souffle )^,une insufflation d'air froid. L'aura qui part de l'épigastre est parfois accompagnée d'une forte sensation d'oppression et d'angoisse subjective, et aussi de nausées et de vomissements. Après l'aura sensible vient Yaura sensorielle qui émane des nerfs des sens. Dans quelques cas les malades éprouvent des senteurs désagréables qu'ils comparent à des odeurs déterminées. Uauragustative se rencontre aussi, mais elle est très rare. Vaura optique est beaucoup plus fréquente, elle consiste en perceptions subjectives de couleurs et en phosphènes, en une amplification ou une réduction apparentes des objets perçus ou enfin en véritables hallucinations de la vue, en visions de toutes sortes de figures d'hommes et d'animaux, etc. L'aura auditive n'est pas rare non plus; elle se manifeste sous forme d'une surdité subite de la part d'une oreille ou bien d'une foule de perceptions auditives (sifflement, bourdonnement, murmure, etc.).
Laura motrice consiste en contractions prodromiques légères qui se manifestent à la tête, à la face, dans un bras ou une jambe. Des
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troubles moto-aphasiques peuvent aussi inaugurer Tattaque épileptique, et enfin des signes d'excitation dans le domaine des muscles lisses (mouvements de régurgitation, envie d'aller à la garde-robe, etc.). L'accès commence par des phénomènes vasomoteurs quand l'aura consiste en symptômes subjectifs de froid ou de chaleur» accompagnés quelquefois d'une pâleur excessive ou d'une injection vive à la face ou aux mains. Un frisson général, une sueur subite, des palpitations violentes, etc. peuvent être envisagées comme étant une aura épileptique.
Enfin on appelle aura psychique les symptômes initiaux qui consistent en un vertige, un étourdissement ou d'autres troubles manifestes du sensorium. C'est ainsi que l'attaque d'épilepsie est quelquefois précédée d'une agitation et d'une excitation psychiques remarquables. Disons encore que les diverses formes d'aura sont quelquefois combinées entre elles.
La durée de l'aura n'est parfois que de quelques instants. Dans d'autres cas elle traîne assez pour laisser aux malades, qui par expérience personnelle sentent l'imminence de l'attaque, le temps de se coucher ou de prendre l'une ou l'autre mesure de préservation (v. plus bas). Dans quelques circonstances, surtout dans sa forme psychique, l'aura peut persister des heures et des journées entières. Parfois l'aura se dissipe sans être suivie de l'attaque proprement dite ; mais ordinairement elle fait place au second stade de VattaquCy le stade convulsif.
Le stade convu/sif commence presque toujours brusquement. Si l'aura est absente ou de très peu de durée, le malade tombe tout d'un coup à terre, le plus souvent en avant, plus rarement de côté ou à la renverse. U absence est complète^ toute sensation a disparu de façon que les malades en tombant se font parfois de sérieuses blessures. 4: Z^ m ^i/^/Zii/i^ )^ que quelques-uns jettent hautement au début de l'accès, appartient déjà au stade de là perte totale de connaissance.
L'attaque convulsive commence par une courte période de spasme muscu/aire toniçue généraMsé. La tête est ordinairement renversée en arrière, les dents sont fortement serrées les unes contre les autres, le tronc se recourbe en opisthotonos, les extrémités sont fixées dans l'extension, il n'y a que les doigts qui soient le plus souvent fléchis par dessus le pouce. Comme les muscles respirateurs participent à la contraction, la respiration s'arrête, et il s'en suit bientôt une coloration cyanotique de la face, pâle au début. Ce spasme tonique général ne dure d'ordinaire que peu de temps, % k % minute. Alors vient la seconde période de l'attaque convulsive, celle des convulsions cloniçues :les muscla delà face se distordent violem-
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ment de côté et d'autre, les globes oculaires roulent en tous sens et présentent de temps en temps une déviation conjuguée dans l'une ou l'autre direction, la langue sort convulsivement de la bouche et y rentre brusquement, la tête martèle avec force Tendroît sur lequel elle repose, les muscles des bras, des jambes et du tronc sont agités des mouvements les plus impétueux et se succédant par secousses incessantes. Les pupilles, probablement à la suite d'un rétrécissement momentané, se dilatent largement pendant le stade convulstf et sont complètement exemptes de réaction. Le pouls est un peu accéléré, mais jamais à un haut point ; la chaleur est normale ou seulement accrue de quelques dixièmes de degré. Les réflexes cutanés sont encore éteints immédiatement après Tattaque convulsive, les réflexes tendineux sont d'ordinaire un peu exagérés, mais parfois aussi atténués ou supprimés. Souvent au milieu de l'accès a lieu une émission involontaire de fèces et d'urine,etchez l'homme une éjaculation de sperme. Les fortes attaques sont l'origine de blessures, surtout de morsures de la langue. L'intensité de la stase veineuse donne aussi lieu à des ecchymoses de la conjonctive, de la face, etc.
Le stade convulsif prend d'ordinaire plusieurs minutes. Alors les contractions cessent, parfois après au profond soupir, et puis vient le troisième stzAç^y z^\\x\ àw coma postépileptique. Le malade reste privé de connaissance, mais la respiration devient calme et la cyanose se dissipe. Le coma fait peu à peu place à un sommeil qui peut durer plusieurs heures. II arrive cependant que ce stade passe assez vite, de sorte que les malades se remettent de leur crise avec une remarquable rapidité. Quelquefois néanmoins l'attaque laisse après elle pendant plusieurs jours des traces évidentes de son passage. Les malades souffrent de la tête, sont abattus et brisés, bouleversés au moral et irritables de caractère. Les muscles, ceuk du tronc surtout, sont fortement endoloris pendant quelque temps par la violence des convulsions. Parfois l'attaque laisse à sa suite une parésie légère d'un membre ou d'une moitié du corps, laquelle néanmoins cède assez vite quand il s'agit d'une épilepsie pure. On retrouve souvent, mais pas toujours, dans la première urine émise après l'accès, une petite quantité d'albumine, et aussi quelques cylindres hyalins. D'autres fois il y a pendant quelque temps une polyurie prononcée.
2. Les formes légères, rudimentaires de F attaque d épilepsie. Petit mal. Indépendamment des attaques convulsives violentes que nous venons d'esquisser (le grand mal), il y a très souvent des attaques comitiales moins fortes, qu'on appelle///// mal.CQ\\es<x ne consistent qu'en un vertige passager, un léger évanouissement, ou bien
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encore un court moment de perte de conscience (absence)^ sans que pourtant la chose en vienne à des phénomènes d'excitation motrice. Ces attaques légères peuvent aussi être précédées d'une aura, qui fait le plus souvent défaut. A diverses reprises on a observé que des malades au milieu d'une occupation quelconque (en causant, en jouant aux cartes, en touchant le piano), font une halte subite, regardent fixement devant eux, comme s'ils n'y étaient plus, et puis reprennent tout d'un coup leur besogne, comme si de rien n'était. D'autres fois les malades poursuivent leur occupation, même pendant ce court moment d'absence. Quand, par exemple, 4L l'accès les surprend à la rue >, ils continuent machinalement à marcher, mais ils se trompent de chemin ou bien ils entrent dans une maison étrangère, jusqu'à ce qu'ils reviennent subitement à eux et se retrouvent à leur grand étonnement dans un endroit inaccoutumé. Les cas 4L d'inva* sion subite du sommeil > sont aussi presque tous des faits d'épilepsie. Il y a ainsi toute une série de nuances ascendantes depuis le simple vertige jusqu'aux convulsions épileptiques les plus formelles. Parfois les malades s'affaissent sur le sol, il ne se produit que quelques trémoussements dans la face et dans les bras, et peu de minutes après ils ont repris entièrement possession d'eux mêmes.
3. Les états ipileptoîdes(Us équivalents épileptiques ). Tandis que les accès de petit mal se présentent le plus souvent comme des formes rudimentaires de l'attaque type d'épilepsie, vu qu'ils consistent en une simple obnubilationdusensorium,associéequelquefoisà de légers signes d'excitation motrice, le trait caractéristique de l'attaque épileptique franche s'efface entièrement dans l'état épileptoïde. C'est la reproduction par accès de ce genre de désordre et sa coïncidence, parfois indéniable avec les véritables attaques épileptiques, qui l'ont positivement rangé dans la catégorie de l'épilepsie. Les équivalents psycho-épiieptiques ont une importance pratique des plus considérables (Samt). Ces accès de trouble psychique peuvent se présenter soit immédiatement après des attaques épileptiques franches (folie post-épileptique)^ soit aussi d'une manière indépendante. Ce sont des phases d'aberration mentale complète, dans lesquelles les malades posent les actes les plus incongrus, se déshabillent, commettent de prétendus larcins, sautent à l'eau, allument un incendie, etc Outre ces < états tTassombrissement comitial de V intelligence > , il y a aussi des paroxysmes de violente exaltation psychique^2s:comipz:g(iés de conceptions angoissantes, d'hallucinations terrifiantes et d'agitation maniaque qui en dérivent et qui poussent parfois le malade à des voies de fait sur les personnes qui l'entourent. Chez les jeunes sujets on rencontre quelquefois comme équivalent psycho-épileptique, des
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états particuliers dans lesquels les enfants courent de côté et d'autre d'une façon niaise, font un tas de tous les objets qui leur tombent sous la main, exécutent des mouvements combinés d'une manière bizarre, etc. Après le retour de l'intelligence le souvenir de ce qui i est passé manque complètement ou à peu près. Nous ne pouvons insister davantage sur les nombreuses et importantes particularités de ces manifestations, ni sur la grande valeur qu'elles ont en médecine légale^ et nous renvoyons à ce sujet aux traités de maladies mentales.
Mentionnons encore comme une forme spéciale d'accès épileptoYdes, les sueurs épileptotdes (Emminghaus), c'est-à-dire des éruptions violentes de sueur qui se déclarent chez les épileptiques en dehors de toute cause occasionnelle et qui sont tantôt accompagnées, tantôt exemptes de troubles du sensorium.
Marche morbide considérée dans son ensemble. — La plupart du temps l'épilepsie commence avant la trentième année. Les premières attaques viennent souvent dès la jeunesse, parfois même dès la plus tendre enfance. Les 4: convulsions dentaires > des enfants sont quelquefois, comme la suite l'apprend, de nature épileptique.Ce n'est que rarement que la maladie éclate dans un âge plus avancé.
Il n'y a pas moyen de tracer des règles générales quant à la/r/quence des attaques^ attendu qu'il existe sous ce rapport les plus grandes différences. Il y a des personnes qui pendant toute leur vie n'ont que 3 à 4 accès, à une distance de 10 à 15 ans, tandis que le plus souvent ils se renouvellent de deux en deux semaines ou de deux en deux mois. Dans les cas graves, les attaques peuvent même être journalières. On observe très fréquemment des variations dans la marche morbide, des périodes à accès multiples suivies de longs intervalles de repos. Si dans Tépilepsie grave se produit un état pendant lequel les attaques se répètent plusieurs jours de suite sans que les malades récupèrent leur pleine présence d'esprit, on désigne cet état sous le nom d'état épileptiqueou état de mal. Cette situation, assez rare d'ailleurs, est très dangereuse ; la mort vient quelquefois y mettre fin à la suite d'une grande surélévation thermique.
La fréquence plus ou moins grande des attaques dépend souvent de certaines influences extérieures. Des excès alcooliques et sexuels^ des émotions morales ^ des fatigues physiques^ etc. exercent presque toujours une action évidemment nocive. Inversement un genre de vie saine et paisible, le séjour au bon air des champs et des montagnes agissent parfois avantageusement Chez la femme l'époque menstruelle est parfois l'occasion du renouvellement des accès. Très souvent les premières attaques coïncidei)t avec l'étabUssement des règles. Cependant on remarque aussi que l'état épileptique s'améliore
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à l'arrivée de la puberté, chez les filles qui n'étaient pas complètement développées. 1^^ grossesse influe en sens divers : tantôt elle augmente et tantôt elle diminue le nombre des accès. Des maladies intercurrentes semblent aussi quelquefois agir favorablement sur la fréquence des attaques.
Au point de vue pratique, il faut distinguer Vépikpsie diurne de FépUepsie nocturne. Si, chez beaucoup de malades, les attaques ne se produisent que le jour, chez d'autres elles n'ont lieu que pendant la nuit. En cas d'épilepsîe purement nocturne, la maladie peut longtemps passer inaperçue, surtout quand les malades dorment seuls. Le matin ils n'ont le plus souvent aucune souvenance des attaques qui ont eu lieu. Ils ne sont pas sans s'apercevoir pourtant à une sensation vague dans la tête, à quelque blessure inexpliquée dans un endroit quelconque du corps (morsure de la langue, etc.) ou au désordre de leur lit, qu'il s'est passé quelque chose d'étrange avec eux pendant la nuit. En quelques cas d'épilepsie nocturne les malades commencent par se réveiller, probablement par suite de l'aura, pour redevenir inconscients, quand les convulsions les prennent Outre les cas nettement tranchés d'épilepsie nocturne et diurne, où les accès n'ont lieu que la nuit ou le jour, il y a souvent des états panachés.
Quant à la fréquence de chacune des formes d'attaque épileptique, on observe toutes les combinaisons possibles. Quelquefois, il ne s'agit que de convulsions épileptiques confirmées. Très souvent il se produit indépendamment de celles-ci, des accès de petit mal en nombre plus ou moins considérable. Ces derniers peuvent pendant longtemps être la seule manifestation de la maladie. Les états épileptoïdes manquent parfois totalement, tandis qu'en d'autres circonstances les équivalents psychiques se placent à l'avant-scène morbide.
Dans rintervalle qui sépare les accès beaucoup d'épileptiques sont dans des dispositions parfaitement normales sous le rapport physique et moral. Ce sont, à la vérité, très souvent des individus singuliers, exaltés, d'une grande irritabilité nerveuse ; d'autres fois des gens hébétés et d'un esprit lent. Cependant, cela n'est pas toujours le cas. Nombre d'épileptiques, surtout ceux dont les attaques sont relativement rares, sont d'une aptitude remarquable pour leur profession, et l'histoire est pleine d'exemples qui montrent que même des personnages célèbres ont souffert de cette maladie (par ex. César, Mahomet, Rousseau, Napoléon I, etc.).
On a voulu à diverses reprises trouver chez les épileptiques certains € signes de dégénérescence » corporelle. Benedikt, sur la foi de nombreuses mensurations, prétend que la plupart des épileptiques
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présentent des anomalies crâniométriques (asymétrie du crâne, macrocéphalie, verticalité du crâne, etc.). De plus, on rencontre souvent chez les épileptiques des malformations au pavillon de ' l'oreille, aux dents, aux mains ('), etc. Il est vrai de dire que toutes ces anomalies se présentent plus souvent chez les personnes à prédisposition névrosique que dans la descendance des familles saines.
Quand la maladie dure longtemps et surtout quand les accès sont très multipliés, on remarque souvent — quoique pas toujours — qu'elle exerce peu à peu une influence manifeste sur l'état général du malade. Ce sont les troubles psychiques f^\ deviennent graduellement de plus en plus prédominants. L'intelligence s'affaiblit, la mémoire se perd et quelquefois l'épilepsie finit par la démenu. Alors aussi la constitution physique est grandement compromise. Les malades s'émacient, des parésies motrices se produisent, ainsi que le tremblement et d'autres troubles cérébraux qui ne disparaissent plus.
Quant à la durée totale de VépUepsie^ on peut dire qu'elle comprend la vie entière. Il arrive parfois que les attaques cessent et que la maladie est enrayée pour des années. Cependant il ne faut jamais s'imaginer que le mal est définitivement éteint, puisque pour le moindre motif un accès peut renaître après une interruption de longue durée. En général, la vie moyenne des épileptiques est plus courte que celle des personnes saines, surtout parce qu'ils sont fréquemment atteints de maladies intercurrentes (notamment d'affections chroniques du poumon).
\^ pronostic ressort de ce qui a été dit. L'attaque en elle-même ne met qu'exceptionnellement la vie en danger. Rappelons encore que la mort vient souvent pendant l'état épileptique. — En général cependant les cas d'épilepsie à attaques peu fréquentes et à forme bénigne peuvent être envisagés comme les plus favorables. Mais alors même des aggravations subites sont possibles. Quant à la nuance qui sépare l'épilepsie nocturne de l'épilepsie diurne, nous considérons la première comme étant d'une gravité relativement moindre.
Anatomie pathologique et physiologie de l'épilepsie. — Il résulte des conditions cliniques de l'épilepsie essentielle, dans laquelle les malades ne présentent presque rien d'anormal pendant l'intervalle des attaques, que l'épilepsie ne saurait avoir sa raison d'être en aucune grosse lésion qui soit persistante. En effet les recherches anatomiques sont complètement négatives en beaucoup de cas, ou bien elles aboutissent à la découverte d'altérations auxquelles on ne reconnaît qu'une valeur subordonnée (ostéosclérose des os du
z. Récemment nous avons vu on épileptique porteur de six doigts à chaque main.
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crâne, épaississement des méninges). S'agit-il d'épileptiques qui ont offert des signes évidents de démence, on retrouve ordinairement une atrophie des hémisphères. Meynert prétend qu'on rencontre avec une fréquence remarquable chez les épileptiques des altérations de la corne d* Amman; mais elles ne sont pas constantes et leur signification est encore entièrement douteuse.
Attendu que pour le moment nous ne pouvons prendre comme cause de l'attaque d'épilepsie qu'un état d'irritation fonctionnelle qui va et vient, on se demande à quel endroit du cerveau nous devons nous figurer que se produit cette irritation et en quoi elle pourrait consister. Quant au premier point, on a cru longtemps que la moelle allongée devait être envisagée comme le vrai € siège de la maladie >. Cette idée émise d'abord par Schrôder van der Kolk, fut surtout confirmée par les recherches expérimentales de Nothnagel, qui découvrit dans la protubérance des lapins un point déterminé, un € centre de convulsions ]^, dont l'excitation est suivie de convulsions générales. Cette opinion cependant est actuellement abandonnée par la majorité des pathologistes, vu que des faits cliniques et d'expérience indiquent de plus en plus que le point de départ des convulsions épileptiques se trouve dans la couche corticale des hémisphères cérébraux. En faveur de cette dernière hypothèse milite, au point de vue clinique, la constante combinaison des convulsions avec les troubles du sensorium, puis la circonstance que les formes d'épilepsie rudimentaires et larvées, dont Tétroite relation avec les convulsions épileptiques est indéniable, atteignent également presque toutes le domaine de l'intelligence. On invoque encore à l'appui de cette opinion, le fait que, sous le rapport symptomatique, des accès complètement analogues à ceux de Tépilepsie, ont incontestablement leur raison d'être dans Aqs lésions pat/iologiques de Vécorce cérébrale^ et enfin la considération que la propagation des convulsions aux diverses régions musculaires chez l'homme, se règle exactement d'après la distribution anatomique des différents centres corticaux moteurs (Hughlings Jackson), tout comme dans l'épilepsie corticale expérimentalement provoquée chez les animaux (v. plus bas). Si la contraction convulsive commence par ex. dans le facial d'un côté, elle s'étend de là au bras et puis seulement à la jambe.
Vexpérience parle aussi pour l'origine corticale de l'attaque d'épilepsie. II est établi par un grand nombre d'observateurs (Hitzig, Ferrier, Albertoni, Luciani, Franck et Pitres, etc.), qu'on peut faire naître des accès épileptiformes chez les animaux en excitant par l'électricité la zone motrice corticale. Dans ces derniers temps Unverricht surtout a institué chez des chiens des recherches expérimen-
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taies complètes sur cette question. Il a trouvé qu'en excitant un des centres moteurs, les convulsions s'étendent du département musculaire auquel ce centre commande, aux autres départements en suivant exactement la ligne de distribution de ces centres. Si l'on extirpe un centre cortical^ les convulsions cessent immédiatement dans la région musculaire qui en dépend^ de façon que l'intégrité des centres moteurs corticaux est une condition sine quâ non de la production des attaques d'épilepsie. On ne connaît encore rien de certain sur la voie intime par où l'excitation passe d'un centre à l'autre. II est probable qu'elle marche horizontalement à travers la couche corticale.
Il est donc hautement probable que chez l'homme le point de départ de l'épilepsie siège également dans la couche corticale. Les phénomènes de l'aura se rapportent pareillement à des états irritatifs de l'écorce cérébrale et par préférence de la zone corticale sensible (aura sensible, aura optique, etc.). Mais la nature de l'irritation et le mode suivant lequel elle se produit, nous échappent presque entièrement jusqu'ici. L'idée surtout qu'on se faisait autrefois, en se basant sur les recherches de Kussmaul et de Tenner, qui avaient démontré que des convulsions épileptiformes naissaient à la suite d'une anémie générale du cerveau^ et d'après laquelle les vraies convulsions épileptiques seraient également dues à une anémie cérébrale, se manifestant de temps en temps (éventuellement par l'effet d'une contraction des artérioles du cerveau), cette idée n'est pas démontrée avec certitude. Dans l'épilepsie expérimentalement produite, comme Unverricht l'a constaté par s^s recherches, et Magnan, dans l'épilepsie artificiellement provoquée chez les animaux par l'usage de l'absinthe, la couche corticale du cerveau n'était pas particulièrement anémiée..
Diagnostic. — Le diagnostic de l'épilepsie peut la plupart du temps être posé sans difficulté. Il faut songer seulement que des convulsions épileptiformes peuvent aussi se présenter à titre de symptômes d'affections organiques du cerveau (tumeurs, abcès, sclérose multiple, cysticerques, etc.). Ces états cependant se distinguent facilement de l'épilepsie franche par la manière d'être des malades pendant les intervalles libres et par la marche ultérieure de la maladie. Notons encore que des attaques convulsives bornées à un côté du corps ou à une région musculaire isolée (épilepsie de Jackson, V. p. 321) n'appartiennent pas le plus souvent à l'épilepsie essentielle, et ne constituent que des symptômes de quelque affection circonscrite de la couche corticale. On n'aura pas beaucoup de peine non plus à différencier l'épilepsie des attaques hystériques (v. y.). Il faut ici
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considérer surtout, outre l'attaque dans son ensemble, \^ perte complète de connaissance^ la dilatation et \ absence de récœtion de la pupille^ la. pâleur de la face qui existe parfois au début et qui est suivie de cyanose. Ce sont les mêmes éléments encore qui servent le plus souvent à démasquer les attaques simulées d*épilepsie. Alors aussi font défaut les blessures qui constituent un trait si caractéristique de l'accès épileptique véritable, entre autres les morsures de la langue.
Traitement — Bien qu'il n'y ait aucun remède qui soit en état de procurer une guérison solide et durable de l'épilepsie, on n'en peut pas moins de différentes manières influencer avantageusement la maladie, modérer l'intensité et la fréquence des accès et sous maint rapport en prévenir les suites.
Et d'abord le traitement diététique général est de la plus grande importance. Il faut épargner aux malades tout exercice corporel et intellectuel trop soutenu. On doit défendre les excès dans le boire et le manger ; les boissons alcooliques, le café et le thé forts ne sont permis qu'en quantité modérée, les malades ne doivent pas trop fumer non plus. Le régime doit être simple, non excitant et plutôt végétal qu'animal. Des repas exclusivement composés de légumes et de laitage procurent quelquefois une amélioration notable. Pendant l'été il faut recommander un séjour paisible aux champs ou dans les montagnes. Il faut en outre tenir compte de la constitution particulière du malade. D'après qu'il s'agit de personnes faibles et anémiques ou d'individus sanguins et corpulents, on prescrira des préparations ferrugineuses, des aliments toniques ou bien des cures débilitantes, des eaux purgatives, etc.
Quant au traitement de la maladie en elle-même, il ne faut s'adresser à Vêlement causal (\\xe dans les rares cas où il s'agit d'une épilepsie d*ordre réflexe. L'excision de cicatrices anciennes, l'extirpation de corps étrangers, la trépanation en cas d'épilepsie traumatique, ont réalisé en quelques cas une guérison durable. Mais dans l'épilepsie essentielle il n'y a pas d'éléments qui offrent directement prise au traitement causal. Force est donc alors de recourir aux remèdes qui, d'après l'expérience, atténuent, en s'adressant aux symptômes, les manifestations de la maladie.
Parmi ces remèdes le bromure de potassium^ recommandé tout d'abord par Locock en 1853, occupe incontestablement la première place, de façon que dans tout cas grave d'épilepsie, il mérite d'être essayé avant tous les autres. Son action est due, selon toute apparence, à un abaissement direct de l'excitabilité des centres moteurs corticaux. Les doses de bromure doivent être assez massives. On commence avec 4 à 5 grm. environ par jour, et on monte d'après les
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circonstances jusqu'à 8 à lo grm. et au delà. On le prescrit en solution de io,o à 15,0 sur 150,0 d'eau ou en poudres de i à 3 grm. que les malades laissent fondre eux-mêmes dans un verre d'eau simple ou d'eau sucrée. Comme le bromure de potassium doit presque toujours être employé pendant longtemps (des mois et des années), il est à conseiller que les malades en achètent une bonne quantité (>^ à i livre) et qu'ils en fassent eux-mêmes des pesées d'après la dose prescrite. Chaque dose de bromure doit toujours être prise avec une assez grande quantité d'eau (>^ à i verre), puisque sans cela l'estomac s'en ressent facilement. La dose journalière doit être répartie en deux ou tout au plus en trois prises. Cependant on peut aussi l'étendre dans une plus grande quantité d'eau, qu'on avale dans le courant de la journée. Outre le bromure potassique il y encore d'autres sels bromiques, tels que les bromures de sodium et d^ ammonium qui sont en usage. Ils ont l'avantage d'être quelquefois mieux supportés par l'estomac que le bromure de potassium. Des combinaisons de plusieurs sels bromiques sont aussi à conseiller (par ex. bromure de sodium et bromure d'ammonium ana 10,0, eau distillée, 200,0 m. pour en prendre trois cuillerées à bouche par jour dans de l'eau).
On doit persévérer à tout le moins pendant des mois et souvent pendant de longues années, sauf quelques interruptions, dans l'emploi du brome, quand on veut en retirer du bénéfice. S'il se déclare des incidents désagréables (acmé bromique, fatigue musculaire, faiblesse du cœur, troubles digestifs, dépression mentale), on restreindra la dose ou on suspendra le remède pour un temps. On peut parfois prévenir la pustulation bromique si incommode pour beaucoup de personnes, en donnant simultanément la solution de Fowler. Si les attaques se suppriment effectivement, on diminuera la dose pour la renforcer de nouveau à chaque exacerbation nouvelle de la maladie.
On ne recourt aux autres médicaments préconisés contre l'ëpilepsie que pour autant que le bromure est resté impuissant ou qu'une circonstance quelconque invite à le suspendre. Alors on essayera la racine de valériane^ en poudres de 0,5 à 2,0 plusieurs fois par jour ou en infusion de 15,0 à 20,0 sur 150,0 (il est bon aussi de faire avaler le soir aux malades traités au bromure, i à 2 tasses de thé froid de valériane) ; puis la belladone (extrait et feuilles en poudre de belladone ana 1,0, suc de réglisse q. s. pour 100 pil., tous les jours de 2 à 6 pilules en augmentant graduellement les doses) et Vatropine (pilules de 0,0005, 3 à 5 par jour) ; ensuite V oxyde de zinc à la dose de 0,05 à 0,2 (par ex. oxyde de zinc 0,05, racine de valériane 1,0. Extrait de belladone 0,05 m. f. poudre, 3 poudres par jour), enfin toute une série d'autres remèdes encore dont l'effica-
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cité est douteuse comme le curare^ rhyosciatnine^ la racine (Tamioise^ le sulfate de cuivre ammoniacal^ le nitrate (Targent^ l'arsenic^ etc.
L électrothérapie paraît exercer un effet avantageux en quelques cas et mérite par conséquent d'être parfois essayée indépendamment des autres moyens. Cette méthode de traitement consiste dans la galvanisation prudente de la tête et du grand sympathique. Par V hydrothérapie soigneusement instituée on obtient quelquefois des résultats encore plus favorables. Des ablutions à froid pratiquées le soir sont utiles à la plupart des épileptiques et dans certaines circonstances il est fort à conseiller d'envoyer les malades pendant la saison d'été dans un établissement hydrothérapique approprié.
£n ce qui concerne le traitement de V attaque épileptique même, à part les mesures de précaution qui s'indiquent naturellement, il n'y a le plus souvent rien à faire, vu que nous n'avons aucun moyen de réprimer l'attaque une fois qu'elle a commencé et que celle-ci, comme nous l'avons dit, est rarement dangereuse par elle-même. Parfois les malades apprennent par expérience personnelle à couper r accès quand il en est encore à l'aura. C'est ainsi par ex. qu'il y a certains cas dans lesquels une forte constriction ou une friction énei^ique du membre d'où part l'aura, peut enrayer l'accès. On connaît encore plusieurs circonstances où l'ingurgitation d'une grande masse de sel de cuisine pendant l'aura (partant ordinairement de l'épigastre) a empêché l'attaque d'éclater. Une de nos malades, dont l'accès commençait par un sentiment de ténesme, prétendait pouvoir chaque fois réprimer les convulsions, quand elle avait le temps et Toccasion de satisfaire immédiatement son besoin d'aller. La pratique fréquemment usitée jadis et consistant à vouloir supprimer l'accès en comprimant les carotides^ reste d'ordinaire sans résultat. Berger a recommandé de faire respirer de Vamylnitrite au début de l'attaque et dit en avoir obtenu du bénéfice dans beaucoup de circonstances.
Dans Yétat épileptique on recommande de préférence l'usage des narcotiques, surtout les inhalations de chloroforme ou d'éther. On peut aussi faire des essais avec le nitrite d'amyle.
APPENDICE. — Les convulsions des enfants.
(Éclampsie infantile.)
La fréquence et l'importance pratique des convulsions dans l'enfance nous autorisent à leur donner une mention spéciale en cet endroit
L'expérience médicale de tous les jours apprend que l'organisation de la première enfance offre évidemment une prédisposition spéciale aux convulsions. Cela tient en partie peut-être à une exa^é-
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ratwn de F excitabilité réflexe générale du cerveau chez Us enfants. C'est ainsi qu'on voit fréquemment dans l'enfance se produire des convulsions pour des motifs qui n'en provoquent qu'exception* nettement dans l'âge adulte. Km début des affections fébriles aiguis (pneumonie, scarlatine, rougeole, etc.) on observe quelquefois des phénomènes convulsifs chez les enfants. Puis à la suite d'indigestions (surtout après un repas trop copieux); parfois à l'occasion de la dentition^ ensuite à raison de la présence de vers dans le canal intestinal, et en ces cas les convulsions sont, selon toute probabilité, d'origine réflexe.
Il n'est pas toujours facile d'interpréter les accès convulsifs qui se montrent, d'une manière en apparence spontanée, pendant la toute première enfance. Très souvent on est en présence d'une épîlepsie véritable, c'est-à-dire que les convulsions sont la manifestation première d'une maladie qui se continue jusque dans un âge plus avancé. Dans d'autres cas il s'agit probablement d'une lésion organique du cerveau. Quand on songe, p. ex. au stade initial de la poliomyélite et de l'encéphalite aiguë des enfants (v. pp. 246 et 371), il semblerait qu'il n'est pas impossible que beaucoup de ces cas, dans lesquels les enfants succombent rapidement à des € convulsions >, doivent être rangés dans ccttte catégorie. Quoi qu'il en soit, nous ne possédons à cet égard que des données anatomiques très insuffisantes, et il est à croire que nous ne pouvons nous contenter, comme cela se fait souvent, de considérer « l'œdème méningé > qu'on découvre dans ces circonstances, comme une maladie idiopathique et une cause explicative de la mort. Maintes fois, quand les convulsions infantiles éclatent subitement et disparaissent pour toujours, la cause en demeure tout à fait ignorée. L'expérience apprend que les enfants rachitiques (peut-être par suite du rachitisme des os du crâne) sont particulièrement sujets aux convulsions éclamptiquesL
Les symptômes de l'éclampsie infantile sont parfaitement identiques à ceux des attaques d'épilepsie. Ijgs enfants commencent par regarder fixement, contournent les yeux, et on voit se produire des contractions toni-cloniques dans la face, le tronc et les membres. Des accès semblables peuvent se répéter des jours entiers avec de courtes interruptions. En ce cas le pronostic, surtout quand il s'agît d'enfants faibles, est toujours douteux, quoique pas absolument funeste. Il n'y a que la marche subséquente de la maladie qui permette ordinairement de décider de la cause et de l'expression clinique des convulsions.
Le traitement symptomatiqtu des convulsions consiste, quand le c^ est léger, dans l'usage d'applications froides sur la tête.
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de draps mouillés dont on enveloppe tout le corps, de sinapismes à la poitrine et aux mollets, éventuellement dans l'administration d'un lavement (au besoin additionné de vinaigre), etc. Si les attaques se suivent rapidement et avec grande intensité, on emploiera avec grand avantage, même chez les petits enfants, des inhalations chloroformées prudemment faites (en versant ^ cuillerée à soupe sur un mouchoir).
Au surplus il est évident qu'il faut tenir compte des causes auxquelles on peut remédier. Chez les enfants ordinairement quelque peu avancés en âge, qui se sont surchargé V estomac^ un vomitif on un purgatif donné opportunément est le plus souvent très efficace.
CHAPITRE DEUXIÈME
Chorée.
(Petite danse de St Guy,)
ÉtiolQgie. — Tandis qu'autrefois on désignait surtout sous le nom de chorée (danse), ces états particuliers de soi-disant < dansomanie y qui se manifestait sous forme endémique, qui dépendait d'une hyperesthésie psychique, se répandait par contagion morale (imitation) et pour la guérison de laquelle on allait en pèlerinage aux lieux consacrés à saint Guy, on comprend aujourd'hui sous cette dénomination une maladie très nettement caractérisée, dont le symptôme principal consiste dans la production de certains phénomènes d'excitation motrice spéciaux. L'appellation plus précise de petite chorée a été inventée en opposition à celle de grande chorée, qui n'est pas à proprement parler une affection sui-generis^ mais une modalité de l'hystérie (v. y.).
La petite chorée est avant tout une maladie à\x Jeune âge; elle se montre d'ordinaire chez les enfants de 5 à 15 ans. Mais elle apparaît aussi parfois avant cette époque et à un âge plus avancé. Les filles en sont plus souvent atteintes que les garçons. La prédisposition héréditaire aux névropathies joue aussi dans la causalité de la chorée un certain rôle, quoique pas considérable.
Quant à la cause directe de la maladie, la plupart du temps on n'a rien trouvé de bien précis. Des émotions morales^ la frayeur, etc. semblent dans quelques rares cas, avoir favorisé son développement Il est certain que la tendance à V imitation éveille des mouvements choréiques chez les enfants sains en contact avec ceux qui sont atteints de chorée. Cependant on se demande si cette € chorée imitative y doit effectivement être considérée comme une chorée essentielle. La corrélation qui existe entre la chorée et le rhuma*
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tisme articulaire aigu présente un grand intérêt. Quoiqu'on puisse taxer d'exagération l'idée de quelques auteurs, d'après laquelle presque tout rhumatisme articulaire aigu dans le jeune âge serait suivi de chorée, il n'en est pas moins vrai que cette maladie vient assez fréquemment à la suite d'une arthrite rhumatismale. On l'observe quelquefois même chez des enfants qui souffrent de douleurs chroniques plus légères de nature rhumatismale, puis chez ceux qui ont des lésions valvulaires (précédées ou non de rhumatisme articulaire). Peut-être aussi le développement de la chorée à la suite d'une maladie infectieuse n'est-il pas sans jeter quelque lumière sur la genèse de la chorée, dont la production serait en apparence d'origine spontanée.
La grossesse exerce une influence spéciale sur la chorée des femmes. La chorée des femmes enceintes se déclare surtout chez les primipares qui sont encore relativement jeunes.
S]nnpt6mes et marche morbide. — La chorée commence d'ordinaire graduellement et sans symptômes précurseurs spéciaux. Cependant elle est quelquefois précédée de phénomènes prodro^ miques qui consistent surtout en une certaine modification et irritabilité d'humeur, en une aversion pour les exercices intellectuels ou en troubles légers de l'appétit et de l'état général.
Le plus souvent des désordres particuliers de la motilité forment le premier symptôme qui attire l'attention des malades ou des parents. Les groupes musculaires les plus divers du corps deviennent le siège de mouvements involontaires que les malades ne peuvent maîtriser. De tous côtés se produisent à tour de rôle, d'ici, de là, tantôt dans une région, tantôt dans plusieurs à la fois, tantôt en se précipitant, tantôt en laissant entre eux de longs intervalles de repos, des contractions isolées et des mouvements désordonnés les plus compliqués. Si les muscles de la face sont entrepris, on voit à tout instant le front se plisser et la bouche se contracter. Les yeux sont agités de mouvements involontaires, se ferment et s'ouvrent tour à tour. Les pupilles sont ordinairement dilatées. Si les malades avancent la langue et la tiennent dehors, elle se retire parfois involontairement dans la bouche ou se rejette sur le côté. La parole peut même être notablement embarrassée quand la langue est prise de forts mouvements choréiques. Les muscles du larynx peuvent aussi être agités de semblables contractions. La chorée est d'ordinaire la plus prononcée aux }fras. Ceux-ci se contournent, se fléchissent, se soulèvent, se placent sur le dos, se meuvent dans toutes les directions imaginables. Les muscles du thorax ne prennent qu'une petite part à la maladie quand les cas sont légers. Dans les
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cas graves, tout le corps est en mouvement : les malades se dressent, se couchent tour à tour, se mettent sur le côté et ainsi de suite. Dans \es jambes la chorée est moins apparente que dans les bras et à la face. Cependant, on y observe fréquemment des mouvements moins intenses : le pied se jette en avant et se soulève sur sa pointe, le genou se ploie, etc. En général, c'est un trait caractéristique de la chorée que les incitations motrices anormales affectent simultanément un grand nombre de muscles, d'où résultent toutes les combinaisons possibles de mouvements^ et qu'en outre ces mouvements choréiques sont pour la plupart, non pas de courtes contractions, mais des mouvements d'ensemble qui ont la plus grande ressemblance avec les mouvements volontaires.
L'intensité de ces mouvements présente de grandes variations dans les différents cas. Au début la chorée est parfois si minime, qu'elle passe inaperçue à un œil peu exercé. Les enfants au commencement de la maladie sont souvent punis à tort, parce qu'ils écrivent mal ou ne se tiennent pas tranquilles. Parfois la maladie en reste là et les contractions n'atteignent pas un fort degré. En d'autres cas les phénomènes d'excitation sont plus violents et les malades ne savent plus se tenir debout ou marcher sans être assistés. Enfin, quand le mal est à son plus haut point, la chorée est tellement intense que le corps tout entier est dans un état d'agitation continue. Les malades se jettent de côté et d'autre dans leur lit, les bras et les jambes sont incessamment lancés d'une manière violentedans tous les sens. L'alimentation souffre au plus haut degré, le sommeil est troublé et en peu de temps la constitution est profondément abîmée.
Quand on considère chaque cas à part, l'intensité des mouvements choréiques varie d'après les différents moments. Quand les malades sont livrés tranquillement à eux-mêmes, les contractions se prononcent le moins. Toute émotion morale les excite davantage. Aussitôt qu'ils voient qu'on les observe , dès qu'ils veulent exécuter des mouvements intentionnels, pour peu qu'on s'entretient avec eux, leur état empire à l'instant. Pendant le sommeil les mouvements choréiques s'arrêtent complètement.
Si, dans beaucoup de circonstances, l'ensemble des muscles volontaires est atteint, dans d'autres, la maladie se borne à certains départements musculaires. C'est très souvent Vune moitié du ^r^^x (surtout le côté gauche) qui est affectée de préférence {hémichorée\ tandis que dans l'autre moitié il n'y a presque pas de mouvements involontaires ou seulement des contractions beaucoup moindres. Nous avons dit plus haut que les muscles de la face et des bras sont souvent plus fortement atteints que ceux du tronc et des jambes
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Le trouble de la motilité que nous venons de décrire est parfois le seul symptôme de la chorée, ou du moins le seul qui prédomine. Il n'y a presque jamais de symptômes de paralysie et la force des muscles est bien conservée. Il est même étonnant que le sentiment €k fatigue fasse défaut, nonobstant la continuité des mouvements. Ce n'est que bien rarement que dans des cas de chorée essentielle nous avons vu une véritable parésie des muscles, d'un bras par ex. ou bien dans l'hémichorée, une hémiparésie légère du même côté. La sensibilité est tout à fait normale. Les réflexes ne présentent rien de particulier. Nous avons trouvé les réflexes tendineux, tantôt à l'état normal, tantôt remarquablement affaiblis. Parfois, mais pas toujours, on découvre quelques points le long de la colonne vertébrale particulièrenunt sensibles à la pression. Nous avons dit que la chorée se complique avec des affections articulaires et des lésions des valvules. Mais on doit user de réserve avant de se prononcer sur l'existence de celles-ci, vu que l'expérience apprend que des bruits cardiaques accidentels et une légère arythmie de l'action du cœur précisément se rencontrent assez souvent chez les choréiques. La chaleur n'est pas accrue malgré les contractions musculaires incessantes, pas plus que {^proportion durée dans l'urine.
On observe souvent des anomalies d'un faible degré dans tétai mental. Les malades sont parfois méchants, chagrins, capricieux, incapables de tout effort intellectuel, irritables et enclins à pleurer. Mais des désordres plus graves et un affaiblissement durable de l'intelligence ne sont presque jamais à redouter.
La durée totale de la chorée s'étend d'ordinaire à plusieurs mois. On a pourtant vu des cas légers parvenir à la guérison, après quelques semaines, tandis que d'autre part il y a des cas de très longue durée, qui peuvent traîner près d'un an et au delà encore. Il se produit parfois dans l'intensité de la chorée des oscillations qui sont tantôt spontanées et qui dépendent tantôt de circonstances extérieures Même quand l'affection parait s'être éteinte complètement, on doit se tenir en garde contre l'éventualité d'une récidive. On a pu voir la chorée faire retour à diverses reprises dans l'espace de plusieurs années, et alors il est difficile de dire s'il s'agit d'une rechute ou d'une maladie nouvelle. Les cas de longue durée présentent en gé* néral une plus grande bénignité de symptômes, tandis que la chorée qui s'inaugure avec beaucoup de violence s'apaise dans un temps relativement court Nous avons pourtant constaté chez des adultes quelques exemples de chorée grave, à allures très chroniques, qui finissaient par entrer dans une phase stationnaire.
La terminaison de la maladie est le plus souvent favorable. Mais
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il y a par ci par là un cas grave qui finit par la mort. Alors les mouvements choréiques sont de la dernière violence. Les malades sont jetés avec véhémence de part et d'autre de leur lit, savent à peine prendre quelque nourriture et sont complètement privés de sommeil. Nous avons pour notre part vu trois cas se rapportant à des filles de 14 à 17 ans et qui dans l'espace de 2 à 3 semaines se sont terminés par la mort, deux avec les signes d'un épuisement général et du coUapsus, le troisième à la suite d'une multitude de plaies cutanées devenues gangreneuses et qui s'étaient produites malgré toutes les précautions imaginables.
Pathogénie de la maladie. — Dans les recherches anatomopathologiques qui ont porté sur la chorée essentielle, on n'a obtenu aucun résultat auquel on puisse assigner une valeur certaine. Dans les trois cas que nous avons cités plus haut, l'autopsie a donné, au point de vue du système nerveux central,un résultat complètement négatif. Force est donc à cette heure de considérer la chorée comme une € névrose "h, c'est-à-dire une maladie dont les désordres fonctionnels n'ont encore aucun substratum organique connu. La symptomatologîe de cette affection dénote à l'évidence qu'elle consiste principa* lement en une altération d'un département moteur du système nerveux. Mais quant à savoir quel est ce département moteur spé« cial, on ne peut faire à ce sujet que des conjectures. Il parait pourtant très vraisemblable que le siège propre de la chorée doit se trouver dans le cerveau. On invoque en faveur de cette opinion, d'abord la fréquence de la chorée unilatérale, puis la combinaison que la chorée affecte souvent avec de légères anomalies psychiques, et enfin la circonstance que les mouvements choréiques (choréiformes) peuvent se présenter comme simple symptôme dans des maladies incontestablement cérébrales (par ex. dans l'hémichorée posthémiplégique). Mais il est encore impossible d'aiïîrmer pour le moment si les zones motrices de la couche corticale du cerveau sont atteintes de préférence à d'autres départements moteurs. Nous tenons également pour indémontrée et même invraisemblable, l'idée assez répandue qui consiste à attribuer la chorée à des processus emboliques de petite dimension. Nous avons insinué plus haut que l'affinité qui rattache la chorée au rhumatisme articulaire aigu, donne peut-être une indication sur la nature de la première.
Diagnostic. — La chorée est ordinairement très facile à reconnaître, il suffit le plus souvent d'un simple coup d'œil. Les phénomènes d'excitation motrice dans l'athétose, la paralysie agitante, les différentes formes de tremblement (tremblement sénile, alcoolique, saturnin» mercuriel, etc.) se distinguent facilement des mouvements
Pathouxuk il Vè
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choréiques par leur modalité spéciale. Il n'est pas malaisé non plus de différencier d'avec la chorée idiopathique véritable les mouvements choréiques symptomatiques d'autres affections cérébrales.
Pronostic — Le pronostic de la chorée est presque constamment favorable» comme il a été dit, même quand la maladie traîne en longueur. Nous avons parlé plus haut de la possibilité des récidives. I^ pronostic ne devient douteux que dans les formes graves de chorée aiguë, quand les forces générales du malade sont ruinées en peu de temps.
Traitement — Il importe, même dans la chorée peu intense, de retenir les enfants de l'école, de les garder à la maison et de les préserver de toutes les émotions psychiques inutiles, d'agaceries, etc. Si la maladie n'est pas très prononcée, il ne faut pas que les enfants gardent le lit II est même bon en ce cas de leur faire faire des exercices modérés à l'air. Dans la chorée violente il faut recourir à des mesures préservatrices appropriées (coussins, lits capitonnés), pour éviter les blessures.
Parmi les médicaments préconisés contre la chorée, Varsenic et le bromure de potassium sont au premier rang. Celui-là surtout exerce, selon toute apparence, une action favorable. On prescrit la solution de Fowler dont on donnera trois fois par jour, d'abord S, puis en augmentant graduellement les doses, 8à lo gouttes dans de teau. Chez les enfants au-dessous de 6 ans la dose doit être un peu moindre. S'il s'agit d'enfants anémiques, on pourra combiner la liqueur de Fowler avec la teinture de Mars cydonisée, et avec des remèdes narcotiques quand le malade est très agité et privé de tout sommeil. Le bromure de potassium à grandes doses (3,0 à S,o et plus par jour) a, dans les cas sérieux, également produit des effets utiles. En tout cas on le prescrira quand l'arsenic reste impuissant ou n'est pas toléré (qu'il occasionne des douleurs de ventre, etc.). Signalons encore entre tous les autres remèdes qu'on recommande, F oxyde de zinc^ le valérianate de einCj le nitrate d'argent et le sulfate de cuivre. Actuellement pourtant on n'y a recours que bien rarement Dans la chorée consécutive au rhumatisme articulaire, on peut faire un essai avec \^ préparations salicylies. Mais qu'on so\t prudent dans l'usage des narcotiques! Bien que récemment \ hydrate de chlaral ait été à diverses reprises préconisé contre la chorée, nous n'en pouvons pas moins de son emploi signaler des conséquences désastreuses.
L'hydrothérapie doucement appliquée est dans la plupart des cas de chorée, d'un effet avantageux et d'un emploi facile; des bains tièdes, des draps mouillés et des ablutions légères avec de l'eau à 18 à 22<> R sont très recommandables.
Paralysie agitante. — âtlologle. SymplÀmes et !5f arche. ^i^
Uilectrothirapie peut aussi être employée. On se servira d'un courant galvanique faible à la tête (à la région des centres moteurs) ou le long de la moelle épinière. S'il existe des points douloureux sur le trajet de la colonne vertébrale, on obtiendra un avantage marqué en les traitant au moyen de l'anode. Toutefois les résultats du traitement électrique sont rarement d'une évidence particulière.
TiznsX^ chorée des femmes enceintes, qui a quelquefois un caractère excessivement dangereux, les mêmes moyens sont en usage. Mais s'ils restent inopérants, on pourrait dans des cas graves, devancer artificiellement l'heure de la naissance. En procurant de la sorte V accouchement prématuré, on voit quelquefois rapidement décliner les symptômes, comme dans un cas qui nous est propre.
CHAPITRE TROISIÈME
Paralysie agitante.
(Maladie de Parkinson,)
Etiolog^ie. — Les causes de cette affection insolite que Parkinson a décrite le premier en 1817 sous le nom de € Shaking palsyh nous sont encore inconnues. La maladie se produit d'ordinaire d'une façon insidieuse et sans qu'on puisse remonter à une origine appréciable. Elle atteint le plus souvent àts personnes âgées; avant 35 à 40ans'elle est très rare. Le sexe semble n'avoir aucune influence sur son développement. Il est vrai qu'on peut quelquefois découvrir une prédisposition héréditaire aux névroses ; cependant dans la paralysie agitante cette prédisposition joue un rôle moins considérable que dans beaucoup d'autres maladies nerveuses (épilepsie, etc.). On a parfois signalé comme cause occasionnel/e particulière, les refroidissements, les émotions morales vives, les traumatismes (blessures de nerfs, brûlures, etc.). Berger mentionne deux cas où les premiers symptôihes de la maladie se sont déclarés consécutivement à une affection aiguë (typhus abdominal).
Sjrmptômes et marche morbide. — Deux symptômes surtout caractérisent la paralysie agitante: d'abord des symptômes particuliers d'excitation motrice qui se montrent sous forme de trembletnents, et puis un état de rigidité et de raccourcissement persistant dans certains muscles qui donne lieu à une série de troubles moteurs d'un genre spécial.
Le tremblement est ordinairement le premier symptôme dont les malades s'aperçoivent. Commençant aux mains et surtout à la main droite, il s'étend progressivement au bras et à la jambe du même côté, puis au bras et à la jambe du côté opposé, jusqu'à ce que, dana
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les cas confirmésyle corps tout entier est secoué par des mouvementsde trémulatîon. Ce tremblement a une forme très caractéristiqucCe sont des oscillations rythmiques uniformes et précipitées, d'une étendue plus ou moins considérable» Elles sont les plus marquées d'ordinaire aux mains et aux bras. Les pouces et les doigts à demi-fléchis sont animés d'un mouvement très ana)ogue à celui qu'ils présentent dans l'action de filer ou d'enrouler des pilules. Dans l'avant-bras c'est le plus souvent un mouvement alternatif de flexion et d'extension» quoiqu'il soit difficile de préciser les muscles qui y participent Quant aux muscles du tronc, on ne sait trop s'ils s'agitent par eux-mêmes ou s'ils le font seulement par suite d'un tremblement, qui, par toute l'étendue du corps, vient s'associer aux oscillations des bras et des jambes. L'idée autrefois émise par Charcot, que la tête et les muscles de la face ne prennent pas part au tremblement, n'est pas généralement adoptée. Avec d'autres observateurs nous avons nous-même pu observer que la tête est animée de mouvements oscillatoires propres. Les muscles du menton paraissent être le plus souvent atteints parmi les muscles de la face.
Le tremblement dans la paralysie agitante est presque incessant. Il s'arrête parfois pour un moment dans un membre pour reprendre de plus belle aussitôt après. Plus les malades se tiennent en repos et moins on les importune, plus les oscillations diminuent d'intensité. S'ils éprouvent une émotion morale, qu'ils se mettent à parler ou qu'ils sentent qu'ils sont observés, le tremblement s'accentue immédiatement et peut devenir tellement violent que tout le corps en est ébranlé convulsivement. Les mouvements volontaires n'ont pas pour effet d'augmenter le tremblement. Au contraire on remarque fréquemment qu'il s'arrête, quand les muscles sont tendus par une forte contraction intentionnelle, comme par ex. par l'acte de soulever des poids, de serrer énergiquement la main, etc.
Le deuxième symptôme capital de la paralysie agitante, la rigidité s^écxdXe, des muscles^ est presque plus caractéristique encore que les tremblements. A Xzface tout d'abord on remarque le plus souvent une raideur musculaire spéciale ; c'est elle qui donne au visage cette fixité d'expression et cette immobilité de traits qui ne sont pas le propre d'une figure sereine. La tête prend peu à peu une attitude penchée, ce qui fait qu'après quelques années le menton se fixe complètement sur la poitrine. La rigidité musculaire lentement envahissante du tronc et des membres finit par amener des poses particulières et éminemment caractéristiques de la maladie. Le thorax se courbe en avant, les bras sont serrés contre les parois de la poitrine et fléchis dans l'articulation du coude, les doigts sont
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ramenés dans la paume de la main, les pouces fixés contre les doigts comme dans l'action d'écrire, ou également à l'état de flexion, les jambes légèrement ployées dans la jointure des genoux. L'image ci-contre (fig. 46) qui reproduit une photographie d'un malade qui a séjourné longtemps dans notre clinique, rend parfaitement l'attitude pathognomonique de la paralysie agitante.
La rigidité musculaire met aussi obstacle à l'accomplissement de beaucoup de mouvements. Ceux du tronc surtout sont considérablement enrayés. Dans les états avancés, les malades coucHés au lit ne sont plus i même de se redresser sans aide. Mais comme la force musculaire reste passablement bonne (v. plus loin), il leur suffit d'un léger coup de main pour se remettre sur leur séant. Par contre îl leur est complètement impossible de changer de côté, quand ils sont dans le décubitus latéral. C'est pour ce motif que dans les cas graves, ils doivent pendant la nuit être plusieurs fois replacés dans une autre position, parce que le repos continu dans la même situation leur donne une grande agitation intérieure. S'ils sont assis, ils ne savent se lever par leurs propres forces, vu qu'ils ne sont pas en état de ramener le tronc en avant, condition indispensable au redressement du corps.
Mais si on leur vient un peu en aide, ils se lèvent immédiatement, ils peuvent marcher seuls ou même courir vite. Comme leur centre de gravité est déplacé en avant par suite de l'inclinaison du corps, et qu'ils ne peuvent pas suffisamment ramener le tronc en arrière, ils pren- P«- 4*- Aniimit cmméruiique ^ nent aisément une « poussée » en mar- "n-d- >- i-'^y» «i»nw. chant, et ne savent plus s'arrêter jusqu'à ce qu'ils soient parvenus à un obstacle ou contre une muraille pour y prendre appui. Si on pousse doucement en avant un malade dont le tronc a déjà pris un haut d^;ré de rigidité et d'inclinaison en avant, il faut, pour éviter de tomber, qu'il se mette au pas de course. Ce phénomène s'appelle propulsion. St on le pousse en arrière, le centre de gravité étant reporté en arrière de la verticale, le malade tombe facilement à la
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renverse, puisqu'il ne parvient pas d'ordinaire à marcher à reculons. Il fait rapidement quelques pas en arrière (rétropulsion)^ mais ne manque pas de tomber quand on ne le soutient pas ou qu'on ne le ramène pas passivement dans la position normale. Ces deux phénomènes, la /r(t7^2//rrit7;f et la r//n^/frie7ii, sont considérés par Charcot comme des < mouvements forcés » dans le sens strict du mot (v. p. 57). Pour nous, nous appuyant sur des observations multiples, nous sommes persuadé que ces symptômes peuvent toujours s'expliquer facilement par le déplacement purement mécanique du centre de gravite. On explique également par le recul du centre de gifivité l'habitude qu'ont beaucoup de malades atteints de paralysie agitante de croiser les bms derrière le dos quand ils marchent.
Les mouvements des membres sont relativement moins troublés que ceux du tronc ; cependant on y observe aussi un certain d^^é de ralentissement et de raideur. La force musculaire demeure longtemps intacte, mais très souvent on constate à la fin des parisies manifestes. Même dans les premiers stades de la maladie se déclai^ une légère tendance à la fatigue musculaire, — Nous avons parlé déjà de la vivacité amoindrie dans les mouvements expressifs des muscles de la face. Les muscles oculaires semblent aussi participer dans quelques cas à la rigidité, au point que les malades ont de la peine, en lisant, à suivre rapidement des yeux les lignes qui se succèdent et à porter la vue du bout terminal d'une ligne au commencement de la ligne qui vient après.
Ce symptôme de la rigidité musculaire est presque plus caractéristique de la paralysie agitante que le tremblement Même il existe des cas, et nous avons eu occasion d'en voir, où, pour un temps du moins, l'attitude pathognomonique du corps était déjà confirmée» alors que le tremblement faisait encore défaut, des cas frustes par conséquent, qu'on pourrait appeler < paralysie agitante sans agitation >. Toutes les autres fonctions nerveuses restent complètement indemnes dans les cas non compliqués. La sensibilité n'est jamais troublée ; il n'y a que certaines sensations douloureuses, surtout aux épaules, qui se montrent parfois au début de la maladie. Les réflexes, l'émission de l'urine, etc. n'offrent pas d'anomalies remarquables. Il n'y a pas moyen d'aflfirmer, à raison de l'extrême rareté avec laquelle ils se présentent, si les symptômes céphaliques et psychiques qu'on rencontre dans quelques cas de paralysie agitante, dépendent réellement en ligne directe de la maladie ou s'ils n'en sont que des complications accidentelles. Il est encore digne de remarque que beaucoup de malades ressentent intérieurement une c/ialeur excessive, La température est pourtant normale à l'intérieur
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du corps; en revanche elle est souvent un peu augmentée à la périphérie. Il existe aussi quelquefois une propension aux sueurs profuses.
La durée totale de la maladie est très chronique ; elle peut s'étendre à plusieurs termes de dix ans. A partir des premiers débuts, elle marche graduellement avec des allures lentement envahissantes. Les symptômes ont rarement c^e grandes variations d'intensité, mais la maladie semble de temps en temps faire un arrêt de longue durée. On n'a pas encore constaté de guérison jusqu'ici. L'issue mortelle n'est pas due à la maladie comme telle, mais à des affections intercurrentes ou au marasme général qui finit par se produire. L'incapacité absolue où se trouve le malade de s'aider lui-même peut devenir funeste. Celui que nous avons représenté plus haut succomba tristement dans sa propre demeure ; étant tombé avec la face dans une mare d'eau, il ne put plus se relever et mourut asphyxié.
Essence de la maladie. — Nous ne connaissons rien de la pathogénie de la paralysie agitante. Comme il s'agit d'un pur trouble de la motilité, le siège des altérations morbides doit se trouver nécessairement en un point quelconque du système moteur. L'examen anatomo'pathologique et même les recherches microscopiques les plus minutieuses pratiquées par toute l'étendue du système nerveux, n'ont fait découvrir jusqu'ici aucune lésion appréciable. Nous devons avouer en conséquence que nous doutons sérieusement si l'on est en droit de ranger tout simplement la paralysie agitante parmi les maladies du système nerveux ou si elle n'est pas peut-être une affection purement musculaire. Il ne serait d'ailleurs pas impossible que des processus anormaux ayant pour siège les muscles mêmes, puissent y engendrer le tremblement et la contracture tonique. Quoi qu'il en soit nous manquons actuellement de tous les éléments requis pour décider cette question sur laquelle nous nous bornons à appeler l'attention.
Diagnostic. — Le diagnostic de la paralysie agitante est facile et sûr dans tous les cas types, quand on tient compte du tremble» ment spécial que nous venons de décrire, de l'attitude caractéristique du corps et de la rigidité musculaire qui est d'ordinaire la plus prononcée au tronc. Le diagnostic différentiel entre la paralysie agitante et la sclérose à foyers multiples sur lequel on . insistait beaucoup autrefois, ne présente plus jamais de difficultés, aujourd'hui que nous connaissons mieux les particularités qui distinguent ces deux maladies. Outre le mode de tremblement qui, dans la paralysie agitante, persiste pendant le repos et a un caractère nettement oscillatoire, tandis que dans la sclérose multiple (v. y.) il consiste presque toujours en une trémulation purement intentionnelle, il y a surtout
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à considérer pour juger entre les deux cas, Tensemble du tableau morbide qui dans les deux maladies est essentiellement difTérent.
Traitement — Comme il a été dit précédemment, la médecine n'a trouvé jusqu'à cette heure aucun moyen qui puisse agir efficace* ment sur cette maladie. Le traitement doit par conséquent se borner la plupart du temps à des mesures purement diététiques. Des bains tièdes prolongés, un massage léger des muscles peuvent avoir un bon effet. Parmi les remèdes internes on vante Varseuic comme ayant donné quelques résultats avantageux. On pourra en outre employer Xergotiné^ le bromure de potassium et le curare. L'électricité n'a procuré d'amélioration que dans les cas récents. Parfois la distension des nerfs à pu atténuer l'intensité du tremblement. Cependant, après tout ce que nous en avons vu, nous n'oserions pas conseiller cette opération.
CHAPITRE QUATRIÈME
Âthétosis.
En 1871 le névrologue américain Haramond décrivit sous le nom û* Athétosis (dt^sro; = sans fixité de position) des phénomènes d'excitation motrice d'un genre particulier, qui se distinguaient par des traits caractéristiques des mouvements involontaires de toute sorte, et spécialement des contractions épileptiformes, choréiques, etc. Le^ mouvements athétosiques (cpr. p. 57) consistent en mouvements parfois très compliqués et excessivement curieux, qui mettent la partie du corps qu'ils affectent dans un état d'agitation incessante. Si les muscles de lafacei^MxtoMX. de l'étage inférieur) et cU ta mastication sont frappés, les malades contournent et contractent continuellement la figure et la bouche ; si la langue est entreprise, comme nous l'avons vu une fois, la parole est embarrassée et hésitante. Les muscles de la nuque sont-ils atteints, la tête se renverse en arrière ou d'un côté, se tourne et se dirige dans tous les sens. Mais c'est à la main et aux doigts que les mouvements athétosiques sont le mieux caractérisés. Tour à tour écarquillés, renversés, incurvés, superposés et entremêlés, les doigts prennent les attitudes les plus bizarres. Les représentations ci-jointes peuvent donner une idée de ces positions (fig. 47 et 48). La nature des mouvements indique que ce sont les muscles interosseux qui sont atteints de préférence. Par suite de l'excès de tension à laquelle les ligaments articulaires des phalanges sont soumis, il s'y produit finalement une laxité et une flaccidité telles que les doigts peuvent exécuter des mouvements d'hyperextension qu'une personne saine est hors d'état d'imiter. Les muscles du bras ne prennent le plus souvent qu'une part
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minime à l'athétose. Dans tes jambes l'afTection est généralement moins prononcée que dans les bras. Cependant les orteils peuvent être animés de mouvements parfaitement analogues à ceux des doigts. Quoique en règle générale, les mouvements athétosiques soient incessants, ils présentent quelquefois des variations d'intensité. Une émotion morale chez le malade suffit pour les accentuer. Le J(W«»f«/ les calme d'ordinaire; cependant on cite des cas ob ils ont continué i un faible degré, le malade étant endormi. Les mouvements volon-
Flff. 47 et 48. D'iprte HUHDond. F.HinplMdi 11 poiilioa d«d«fU duii 1» manvemiDU itliAuiqiK).
taires ont pour effet de les affaiblir, quoique inversement ils peuvent aussi les renforcer en provoquant des mouvements associés.
Quant au mode de production des mouvements athétosiques, on peut distinguer une athétose symptomatique et une athétose idiopatkique essentielle. Uathétose symptomatique forme partie constituante de différentes afTections nerveuses. Les premières observations de Hammond se rapportaient pour la plupart à des malades atteints d'épilepsie et de vésanies graves, etc. Mais elle se déclare avec le plus
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de fréquence sous forme à' irritation posthémiplégique (chorée posthémiplégique, ou mieux kémiathétose posthémiptégiqué), rarement, il est vrai, dans l'hémiplégie commune des vieillards, mais plus souvent à la suite de la paralysie infantile cérébrale (p. 371). Même dans la majeure partie des hémiplégies infantiles, on rencontre des rudiments d'athétose.
On appelle athétose idiqpathique^c^s cas dans lesquels les mouvements involontaires que nous venons de décrire, apparaissent comme affection sui generis^ à titre de symptôme unique ou tout au moins principal. Quelques-unes de ces observations, dans lesquelles l'athétose née sans cause connue est restée circonscrite à une zone déterminée, se rapportent à des personnes d'âge, en bonne santé jusqu'alors. Mentionnons surtout Pathétose contemporaine de la toute première enfance et congénitale selon toute apparence, dont nous avons vu plusieurs exemples parfaitement semblables entre eux. En ce cas il s'agit d'individus chez qui l'athétose forme un état devenu stationnaire qui n'est plus susceptible ni d'empirer ni de s'améliorer notablement. Les mouvements athétosiques sont d'ordinaire les plus prononcés à la face, à la tête et aux doigts. D'autres symptômes nerveux, des paralysies, des désordres de la sensibilité manquent complètement. L'intelligence de ces malades est parfois, mais pas constamment, abaissée.
Nous ignorons actuellement encore tout ce qui a trait à \essence de l'athétose, à l'endroit où l'irritation se produit et au mode suivant lequel elle agit. Il est hautement probable qu'il s'agit toujours d'un trouble d'origine cérébrale (peut-être corticale }\ Dans l'athétose symptomatique, l'autopsie fait voir les lésions propres à la maladie fondamentale. Nous ne possédons pas encore de résultats nécroscopiques de l'athétose idiopathique. Quant au cas qui nous appartient d'athétose prononcée du bras et de la main, affectant l'un des côtés chez une vieille femme, l'autopsie du cerveau a donné une solution complètement négative.
On ignore jusqu'ici s'il est possible de guérir l'athétose. On obtient parfois une certaine amélioration en administrant la liqueur de Fowler^ le bromure de potassium et en instituant le traitement galvanique.
CHAPITRE CINQUIÈME
Tétanie.
(Tétanos intermittent^ tétanille.)
Étiologie. — La tétanie{c^ terme vient deCorvisart)est une névrose fui çeneris^ prîncipalemçnt caractérisée par des accès de convulsions
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toniques dans certains départements musculaires. Cette maladie se montre de préférence chez les enfants et \ts jeunes gens de 15 à 30 ans. Chez les .femmes, l'évolution de la puberté semble exercer une action spéciale sur la genèse de la tétanie. C'est surtout chez les nourrices que TafTection se montre avec prédilection, au point que Trousseau lui a donné le nom de € contracture des nourrices >.
Parmi les causes occasionnelles qui favorisent Téclosion de la maladie, il faut signaler en premier lieu les refroidissements. C'est pourquoi les anciens auteurs la décrivaient sous la désignation de < contracture rhumatismale intermittente >. On l'a vue encore se développer à la suite d'autres affections aiguës (typhus, variole, maladies intestinales, etc.). Le fait observé par N. Weiss le premier, de la fréquente apparition de la tétanie consécutivement à Vextirpatùm dugottre.^st très remarquable, mais entièrement inexpliqué jusqu'à ce jour. On a rapporté de divers côtés que la tétanie peut, jusqu'à un certain point, revêtir une forme épidémique. Nous doutons fort que les cas morbides renseignés dans cette catégorie, appartiennent tous à la véritable tétanie. Il nous paraît plutôt que les influences endémiques ne sont pas destituées de toute efficacité. Au moins fautil, d'après les relations faites à ce sujet, que la tétanie soit beaucoup plus fréquente à Heidelberg (Erb. F. Schultze), à Breslau (Berger) et à Vienne (N. Weiss) qu'à Leipzig où elle compte parmi les affections nerveuses les plus insolites.
S]nnpt6mes et marche morbide. — Vattaque de tétanie commence d'ordinaire par certains signes précurseurs qui consistent en un malaise général de faible intensité, mais surtout en sensations douloureuses et un sentiment de faiblesse et de raideur qui prédominent dans les bras. Après que ces prodromes ont duré quelques heures ou plus de temps encore, l'état convulsif proprement dit se déclare. Celui-ci débute presque toujours dans les bras et surtout aux doigts^ s'étend de là à tous les muscles brachiaux et puis aux extrémités inférieures où la convulsion atteint aussi tout d'abord les orteils. Les deux moitiés du corps sont presque toujours entreprises d*une manière symétrique. Ce n'est que par exception que l'aiTection commence dans une des extrémités inférieures ou reste limitée à un seul côté. La plupart du temps la convulsion atteint de préférence \e% fléchisseurs^ de façon à produire des attitudes en contracture très caractéristiques. Les doigts se ramassent et se disposent comme dans l'acte d'écrire, ou bien, d'après la comparaison exacte de Trousseau, comme la main de l'accoucheur en pénétrant dans le vagin. Les mains sont fléchies, les coudes à l'état de flexion légère, l'humérus raqiené 3ur les parois du (hora^x da^ns les cas sérieux^ Au^
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jambes les orteils sont fléchis et les pieds à Tëtat de flexion plantaire en position varo-équtne. Il est rare que les muscles de la cuisse soient atteints à leur tour ; les muscles du tronc, de la face, et le diaphragme sont aussi très exceptionnellement convulsés. L'état convulsif typique décrit plus haut peut présenter des variations qui sont rares d'ailleurs.
Uintensité de ces convulsions toniques est très considérable. Les muscles atteints sont tendus et durs au toucher et ordinairement assez sensibles à la pression. La durée de l'attaque n'est parfois que de quelques minutes, quelquefois aussi de plusieurs heures ou même de plusieurs jours. La corncidence avec d'autres symptômes nerveux (troubles de la sensibilité) n'est presque jamais observée. Le senso^ rium reste constamment indemne. En quelques cas on a noté de légers gonflements œdémateux^ et une hypersécrétion sudorale. La chaleur est normale ou faiblement accrue, le pouls au contraire est souvent augmenté de fréquence.
Une fois l'accès terminé, ce qui se fait graduellement et jamais tout d'un coup, les malades sont parfaitement à Taise, à part un peu d'endolorissement et de raideur des muscles. Cependant, dans Vintervalle des accès^ il reste généralement quelques symptômes objectifs qui sont d'un intérêt majeur dans la pathologie de la tétanie. Premièrement, Yexcitabilité électrique des nerfs périphériques, comme Erb l'a démontré tout d'abord, est ordinairement accrue à un haut d^ré, à tel point qu'il suffit d'un courant d'une faiblesse extrême pour provoquer les contractions les plus fortes. Secondement, on constate que V excitabilité mécanique des nerfs est pareillement augmentée et qu'elle se montre surtout dans le nerf facial (Chvostek, N. Weiss). Si par ex. on passe fortement avec le doigt sur la face de haut en bas, on voit se produire successivement dans presque tous les muscles de la face de vives contractions. Par contre l'excitabilité mécanique directe n'est pas accrue dans les muscles (F. Schultze).*
Un autre symptôme très caractéristique de la tétanie a été découvert par Trousseau (p/iénomène de Trousseau). Il consiste en œ qu'on peut, si pas toujours, du moins dans la plupart des cas, provoquer la convulsion artificiellement pendant la période intercalaire, chaque fois qu'on comprime les gros troncs artériels et nerveux du bras (notamment le nerf médian et l'artère brachiale). On ignore de quelle façon cette compression agit. Berger a trouvé qu'on peut aussi reproduire l'accès en irritant mécaniquement, ou par l'électricité, certains points douloureux le long de la colonne vertébrale.
Ija^ fréquence des accès varie grandement dans chaque cas. Ordi-
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nairement il y en a plusieurs par jour ; d'autres fois au contraire l'intervalle libre dure plusieurs jours, tandis qu'il peut arriver que les attaques convulsives se succèdent presque sans désemparer. La durée totale de la maladie comporte le plus souvent quelques semaines. Si les accès diminuent en nombre et en intensité, il est à remarquer que l'excès de l'irritabilité nerveuse et le phénomène de Trousseau s'atténuent graduellement dans la même proportion. Tant que ces symptômes persistent, il faut se tenir en garde contre un retour offensif des convulsions.
La terminaison de la tétanie est presque toujours favorable. Ce n'est qued'ans des conditions exceptionnelles,surtout chez les enfants, que la mort arrive, par suite de la transmission des convulsions au diaphragme ou aux muscles du larynx.
On n'a pas de données certaines sur Pessence propre de la tétanie. L'examen anatomique n'a donné jusqu'ici que des résultats négatifs ou insignifiants. Les symptômes cliniques n'autorisent nullement à affirmer s'il s'agit d'une affection des nerfs périphériques ou des organes centraux.
Diagnostic. — Le diagnostic de la tétanie n'a rien de difficile, pourvu qu'on analyse minutieusement la nature des accès de convulsions toniques, en même temps que les autres symptômes susindiqués. Des états analogues ont été observés dans l'empoisonnement par l'ergot (ergotisme) et dans certaines névroses professionnelles, par ex. < la crampe des cordonniers >; mais on les différencie aisément. Les états toni-convulsifs particuliers qui se déclarent chez les tout petits enfants, ne doivent pas, à notre avis, être assimilés^ avec la tétanie; ces états ont été décrits déjà (p. 107) sous le nom A'arthrogryposis. Ils sont caractérisés par une contracture tonique persistante (spécialement dans le domaine des deux nerfs cubitaux), qui ne se montre pas sous forme d'accès séparés. L'augmentation de l'excitabilité mécanique des nerfs fait aussi complètement défaut.
Traitement — Outre les prescription^ diététiques générales, c'est r électrothérapie qu'il faut tout d'abord avoir en vue. Elle consiste, tantôt à employer des courants stabiles ascendants le long des nerfs atteints, tantôt à faire parcourir la moelle épinière par le cou^ rânt galvanique, et enfin à appliquer l'anode sur les différents troncs nerveux (la kathode étant au sternum). Par ce dernier procédé, on obtient parfois au milieu de l'attaque une suspension immédiate des crampes. Les nervins donnés à Vintérieur (bromure de potassium, arsenic, belladone, etc.) procurent rarement un succès marquant Bei^erest parvenu à quelques bons résultats par les injections souscutanées de curare. Les bains tièdes et les ablutions froides prudem-
430 N^vroads sans fondement anatomique connu.
ment faites, sur le dos principalement, viennent parfois eflScacemént en aide à la cure.
CHAPITRE SIXIÈME
Tétanos.
(Mal des mâchoires,)
Étiologie. — D'après les deux causes occasionnelles principales qui peuvent donner lieu au tétanos, on distingue une forme rhumaiismole et une forme traumaiique de la maladie. La première se déclare après un refroidissement manifeste ou après que le corps a été fortement trempé, etc.; la seconde chez les personnes qui portent quelque plaie exposée à Tair (blessure ou plaie d'opération). Il n'y a pas de motif pour faire du tétanos des nouveau-nés une forme spéciale. Il s'agit toujours en ce cas d'un tétanos consécutif au détachement du cordon ombilical et qui doit par conséquent être complètement assimilé en principe au tétanos traumatique. Il est parfois impossible de remonter à une cause occasionnelle quelconque. Ce genre de tétanos s'appelle idiopathique.
Dans nos contrées, le tétanos est une aflfection assez rare. II est beaucoup plus fréquent dans les tropiques ; on sait combien les nègres y sont prédisposés. La fréquence du tétanos n'est pas partout la même en tous les temps. En temps de guerre on observe souvent le tétanos à l'état d'endémie ou d'épidémie formelles, dues en partie aux influences pernicieuses de certaines circonstances de milieu (manque de soins, mauvaises conditions atmosphériques, etc.).
Marche morbide et symptômes. — Le tétanos rhumatismal vient d'ordinaire immédiatement et avec assez de célérité après un refroidissement. Cependant il peut aussi s'écouler un certain temps pendant lequel les malades sont dans un bien-être parfait ou bien ressentent quelques prodromes légers et indistincts, comme de la lassitude, de la céphalalgie, etc. Quand le tétanos semble se déclarer spontanément, ces signes avant-coureurs peuvent aussi se présenter.
Il est rare que le tétanos traumatique succède immédiatement i la blessure ; des jours et des semaines se passent parfois avant que les symptômes tétaniques fassent leur apparition. Des signes prodromiques de légère intensité peuvent également précéder pendant quelque temps les manifestations graves. Il n'est nullement question en ce cas d'une modification constante de la plaie. Le tétanos complique les blessures insignifiantes comme les blessures sérieuses, les plaies négligées et non traitées par la méthode antiseptique.
Les symptômes morbides proprement dits, qui sont identiquement les mimes dans le tétanos rhumatismal et traumatique, commencent
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en général d'une manière insidieuse. Les malades éprouvent d'abord un sentiment de raideur et de tension dans les muscles de la /ace, de la mâchoire inf Meure et de la »«^i^. Cette raideur s'étend progressivement aux muscles de Vahdomen et du dos et parfois après quelques heures déjà, quelquefois seulement après quelques jours, le tableau morbide du tétanos est pleinement développé.
Le tonisme des muscles de la face donne à la figure une fixité particulière. Le front est d'ordinaire plissé et la bouche tirée dans le sens de la largeur (rire sardonique). Cependant c'est le spasme tonique des masséters, le trismus^ qui est le plus prononcé. Les arcades dentaires sont quelquefois si fortement serrées les unes contre les autres, que la bouche peut à peine être ouverte de quelques millimètres. Les yeux regardent fixement devant eux, les pupilles sont le plus sou^ vent rétrécies. La tête est un peu renversée en arrière et immobilisée par la contracture des muscles de la nuque. La colonne vertébrale s'incurve en arrière de manière que le thorax fait saillie en avant et qu'on peut passer la main entre le dos du malade et son lit (opisthoionos). L'épigastre et la paroi antérieure de l'abdomen sont plats; les muscles abdominaux sont durs au toucher comme des planches. Les jambes sont quelquefois atteintes de tétanos droit, les bras par contre restent assez mobiles. Des crampes des muscles de la déglutition peuvent se rencontrer comme dans la rage (v. y.), mais elles sont rares.
Le tonisme continu est souvent entrecoupé par une succession de secousses convulsives^ pendant lesquelles tous les muscles atteints éprouvent une exaspération de tension. Dans les cas graves, le corps tout entier en ressent chaque fois un fort ébranlement qui accentue momentanément l'intensité de l'opisthotonos. Ces paroxysmes dans les états les plus sévères, se suivent avec une grande rapidité ; dans les cas légers ils se produisent moins souvent ou ne sont que faiblement marqués. Tantôt ils ont l'air d'être spontanés et tantôt ils sont évidemment dus à des irritations extérieures agissant par voie réflexe, et qui dans les cas graves, sont parfois très anodines (faible mouvement imprimé au corps, bruits, etc.).
Les autres troubles dans le domaine nerveux sont peu connus, en partie peut-être parce qu'un examen objectif minutieux est rarement praticable. Il paraît que la sensibilité ^st émoussée en certains cas; dans d'autres elle est tout à fait normale. Les muscles atteints de crampes sont d'ordinaire le siège de douleurs vives. Les réflexes cutanés sont presque toujours fortement atténués. Dans deux de nos cas, nous avons observé récemment des réflexes rotuliens très prononcés, et dans l'un d'eux un phénomène du pied manifeste. On ne rencontre presque jamais de signes de paralysie. A la surface
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cutanée on voit souvent une augmentation considérable de la sicrMoK sudorale. Le sensorium reste parfaitement d^agé et lucide. Il y a une forme particulière de tétanos qur mérite encore une courte mention. C'est le tétanos dit céphalique ou hydrophobique que Rose a décrit le premier. Il se déclare seulement à la suite de plaies qui intéressent les nerfs crâniens (de la face et de la tête) et se distingue» dans la plupart des cas, par des crampes violentes des muscles de la déglutition^ indépendamment des autres manifestations tétaniques. Il en résulte un tableau morbide qui sous beaucoup de rapports rappelle cçlui de la rage (de Thydrophobie). Au surplus, un trait caractéristique du tétanos céphalique, c'est que la plupart des fois on voit se développer une paralysie faciale siégeant du même côté que la plaie.
Les organes internés ne présentent d'ordinaire aucun trouble particulier. Dans un seul cas seulement de notre clinique, il se développa les derniers jours de la maladie, unepneumonie croupale et une néphrOe aiguë. Parfois la gêne respiratoire et V oppression thoracique sont très considérables ; ces symptômes dépendent en grande partie de la tension convulsive des muscles de la respiration qui maintiennent le thorax dans une position fixe d'inspiration. Dès que, à défaut d'expectoration, les produits de sécrétion s'accumulent dans la bouche et dans les voies aériennes, il peut se développer une bronchite diffuse ou une pneumonie par aspiration. Une dyspnée considérable peut aussi résulter de V occlusion convulsive de la glotte.
\jt pouls txi beaucoup de cas reste longtemps normal. D'ordinaire cependant il est accéléré ; on observe parfois dans les cas graves une vitesse de 120 à 140 pulsations. Alors le pouls est petit et un peu irrégrulier. La chaleur est normale au début ou modérément accrue. Plus tard elle augmente presque toujours et, comme Wunderlich l'a démontré le premier, atteint souvent peu de temps avant la mort un chiffre hyperpyrétique (42° à ^ c). Il arrive même que cette surélévation thermique dure quelque temps après la mort. Cette exacerbation de chaleur qui se déclare à la fin n'a pas encore reçu d'explication. Elle ne peut pas tenir à un excès de calorique qu'auraient développé les contractures musculaires, vu qu'auparavant la chaleur n'était pas accrue du chef des attaques tétaniques les plus violentes. Cela fait qu'on est plutôt enclin à imputer l'hyperthermîe à une^nrlysie finale des centres régulateurs de la calorification, à l'instar de ce qui s'observe dans d'autres maladies nerveuses graves (méningite, blessures de la moelle épinière, urémie etc.).
Les recherches qu'on a instituées sur les échanges organiques qui ont lieu pendant le tétanos sont intéressantes à noter. Uexcrétùm de
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Curie n'est ^u augmentée dans cette maladie, ce qui s'accorde parfaitement avec l'opinion de Voit, d'après laquelle le travail musculaire n'a rien à voir avec la destruction de l'albumine. Senator n'a pas non plus découvert dans l'urine de creatine et de créatinine en excès. Mais il est très probable pour des motifs d'ordre physiologique, que la production d acide carbonique est fortement accrue dans le tétanos, bien que jusqu'à ce jour la preuve n'en ait pas été faite. On a trouvé quelquefois mêlée à l'urine une petite quantité à! albumine et de sucre, La constipation est de règle, probablement par suite du tonisme incessant des muscles abdominaux, circonstance qui gêne aussi d'une manière considérable rémission de furine.
En s'en rapportant à Y ensemble de la marche morbide^ on peut distinguer une (orme grave et une forme légère de la maladie. La description qui précède a trait surtout à Xdifortne grave. Ici tous les symptômes atteignent leur apogée en peu de jours, les attaques tétaniques se succèdent précipitamment et la mort arrive le plus souvent endéans la première semaine, par suspension de la respiration et paralysie du cœur. Il va sans dire que l'extrême difficulté ou l'incapacité complète dans lesquelles on se trouve d'alimenterle malade, ne sont pas sans influer sur le pronostic. Il est rare que les cas graves dépassent en durée une semaine entière. En cette dernière occurrence, il y a un brin d'espoir de guérison. Les attaques diminuent graduellement en nombre et en intensité, jusqu'à ce qu'elles s'éteignent entièrement. Cependant l'issue favorable est tellement précaire dans le tétanos grave, que le pronostic doit en tout état de chose être considéré comme tris sévère. Par contre dans \^ forme légère^ la mar» che est ordinairement plus favorable. Alors tous les symptômes sont dès le début d'une plus grande bénignité. Parfois il existe un trismus plus ou moins intense, mais les contractions toniques des muscles du tronc manquent complètement ou sont à peine marquées. L'état général est peu compromis, la chaleur reste à l'état normal et le pronostic est beaucoup plus clément. Quoique la maladie puisse traîner pendant des semaines, elle guérit quelquefois complètement. Nonobstant cela, il ne faut pas perdre de vue qu'un cas qui semble léger à son début, peut dans la suite acquérir de la gravité.
Essence du tétanos. — Il ne règne jusqu'à ce jour que des hypothèses au sujet de la nature propre de cette maladie. Les données anatomiques fournies par le cerveau et la moelle épinière sont complètement négatives. Les prétendus résultats patfu>logiques qu'on a signalés à diverses reprises, reposent sur des erreurs, en ce sens qu'on a attaché de l'importance à des altérations accessoires.Si l'on passe en revue les faits cliniques connus, il parait infiniment pro-
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bable que le tétanos est une maladie infectieuse spécifique. En faveur de cette idée qui est la nôtre et que nous n'allons pas approfondir ici, on peut invoquer la forme fréquemment endémique du tétanos, son développement consécutif à des blessures extérieures (à l'instar des complications accidentelles des plaies), les phénomènes prodromiques généraux qu'on observe souvent, etc. C'est ainsi qu'on explique également que malgré les symptômes nerveux graves, il n'y a pas de lésions anatomiques considérables, parce que l'agent infcctueux, comme par exemple dans la rage, agit principalement d'une manière toxique.Quoi qu'il en soit, il est entendu que cette manière de voir n'est pas encore complètement établie.
Diagnostic. — Le diagnostic du tétanos ressort la plupart du temps de la nature des symptômes convulsifs et de l'ensemble du tableau morbide par lequel il se manifeste. La méningite aiguë qui produit aussi de la raideur de la nuque et du dos pourrait mieux que toute autre aftection prêter à des erreurs. Cependant il coexiste le plus souvent en cas de méningite, certains phénomènes cérébraux (douleurs de tête, trouble du sensorium) et d'autre part le trismus qui est constant dans le tétanos, est exceptionnel dans la méningite. \J empoisonnement par la strychnine provoque également des accès tétaniques, mais ce sont les membres qui en sont le plus affectés. La rage se distingue du tétanos, à part l'étiologie, par l'absence de trismus, la prédominance de la dysphagie et la délimitation plus nettement espacée des attaques considérées isolément
Quand le trismus se présente à lui seul, il faut se garder de le confondre avec le resserrement des arcades dentaires symptomatique des angines graves, des maux de dents et de l'arthrite temporomaxillaire.
Traitement. — Il n'existe pas de traitement spécifique du tétanos. Partant de l'idée signalée plus haut au sujet de la nature de la maladie, nous en avons traité quelques cas avec de grandes doses iHacide salicylique. Dans une circonstance, le résultat a semblé être favorable, dans d'autres aucunement. On en est par conséquent encore réduit aujourd'hui à instituer un traitement symptomatique ayant pour but de conjurer, autant que possible, les dangers de la maladie, pour laisser à la guérison le temps de se faire spontanément. Sous ce rapport, les narcotiques paraissent mériter la préférence. U opium à haute dose et surtout le chloral (2 grm. 2 à 3 fois par jour, et plus encore, en y allant progressivement) sont surtout à recommander. Si la déglutition est gênée, on pourra donner le chloral en lavement. Parmi les autres remèdes, le bromure de potassium (au moins 10 à 15 grm. par jour) et la^^^ de Calabar (des poudres
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de 0,01 d'extrait de fève de Calabar, 3 à 5 par jour) doivent encore être mentionnés. Pendant que par ces remèdes nous abattons l'excitabilité des centres nerveux, nous possédons dans le curare une substance qui a la propriété reconnue d'abaisser l'excitabilité des expansions terminales des nerfs tnoteurs dans T épaisseur des muscles. Aussi bien on a institué avec le curare de nombreuses recherches thérapeutiques , dont quelques-unes seulement ont eu du succès jusqu'ici. Le dosage du remède n'est pas facile, parce que ses diverses préparations n'ont pas une composition de tout point identique. Il est à conseiller par conséquent, d'essayer au préalable sur un animal l'énergie d'action de la solution qu'on emploie. On prend d'ordinaire un soluté de 0,1 de curare sur 10,0 d'eau, on commence par 1/4 de seringue de Pravaz, et on procède graduellement en augmentant la dose, tout en notant exactement l'effet produit.
Il importe beaucoup, si l'on peut, d'isoler les tétaniques dans une chambre obscure et tranquille. On ne permettra qu'une alimentation liquide et pas trop chaude et on donnera dès le début des excitants (vin, camphre). On pourra avec prudence employer des bains chauds prolongés. Nous savons d'expérience personnelle que les malades y éprouvent parfois une soulagement marqué.
Il est évident que dans le tétanos traumatique il faut porter son attention sur l'état de la plaie. Toutefois l'excision de celle-ci, des amputations, l'étirement des nerfs, etc., n'ont jamais eu d'influence sur la marche du tétanos. Plus on réussit à l'aide des moyens indiqués à maintenir le malade en vie, plus on aura d'espoir d'atteindre au terme d'une guérison durable.
CHAPITRE SEPTIÈME
Myotonie congénitale.
(Maladie de Thomsen,)
En 1876 un médecin du Schleswig, Thomsen, décrivit une maladie particulière,inconnue jusqu'alors,qu'il avait observée sur lui-même et sur plusieurs membres de sa famille. A la désignation correcte mais trop longue € de crampes toniques dans les muscles qui se meu» vent volontairement 1^, désignation que Thomsen avait choisie luimême, nous avons substitué le nom plus bref de € myotonie congéni- /<i/f>. Cette maladie semble réellement être très insolite ; cependant on en connaît aujourd'hui déjà un grand nombre d'observations venues d'Allemagne, de France et d'Italie.
Cette affection selon toute probabilité est toujours congénitale; il est de fait que dans tous les cas les symptômes remontent à la
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toute première enfance. Il arrive très souvent que c'est un héritage de famille ; les Aûmmésen sont plus fréquemment et plus intensément atteints que les femmes. Le symptôme essentiel de la myotonie consiste en ce que tout muscle qui se met en mouvement par l'action de la volonté, et qui auparavant avait été quelque temps en repos, entre, à l'instant où il se contracte, dans un état de contracture plus ou moins durable, dans un léger état tétanique, qui fait que la propriété indispensable à toute motricité coordonnée, de pouvoir relâcher immédiatement et à tout temps le muscle tendu, est par là-méme supprimée. On comprend .sans peine à quel point cet état doit entraver tous les mouvements volontaires. Les malades ne sont nullement atteints de paralysie, mais ils éprouvent une fa* tigue et une gène très pénibles à chaque exercice musculaire. Les mouvements rapides et précis sont parfois totalement inexécutables, de façon que les malades sont tout à fait inaptes au service militaire, par exemple. Il est digne de remarque que la rigidité se dissipe d'ordinaire quand les malades ont fait agir leurs muscles pendant quelque temps. Quand ils montent un escalier, leurs premiers pas sont très raides et très pénibles, mais après, les mouvements sont toujours plus faciles et plus dégagés. Les émotions morales ont constamment une influence défavorable ; elles font en sorte que la raideur devient encore plus prononcée que d'habitude.
Pour juger de la nature intime de cette maladie, un fait qui a de l'importance, c'est que non seulement les muscles contractés volontairement, mais ceux aussi qui entrent en contraction de toute autre manière,oflrent cette particularité d'être affectés de contracture. Si on soumet un muscle à l'action de l'électricité, le raccourcissement dure aussi quelquetemps encore après que le courant a cesséde le parcourir. D'après cela, la cause de ce changement dans le mode de contraction ne semble pas résider dans l'innervation centrale, mais dans le muscle lui-même. La myotonie paraît par conséquent devoir être attribuée à une anomalie congénitale du système musculaire et n'appartenir, strictement parlant, aux f névroses >, que pour autant qu'on rassemble le nerf moteur et le muscle dans une seule unité fonctionnelle.
En examinant objectivement les malades, on s'aperçoit immédiatement du développement insolite de leur système musculaire. Les muscles, surtout ceux des extrémités, sont si volumineux, qu'on peut presque dire qu'ils sont atteints « d'hypertrophie véritable >. Toutes les fonctions nerveuses au contraire, abstraction faite de la motilité volontaire, sont parfaitement normales. La sensibilité est intacte,les réflexes et la contractilité mécanique directe des muscles n'offrent rien de particulier.
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La maladie dure autant que la vie. Les malades s'y accoutument à la longue et parviennent à la fin à la dissimuler. L'état général, à part une certaine dépression mentale, peut rester en dehors de toute atteinte. Jusqu'ici on n'est pas parvenu dans la myotonie à obtenir des résultats thérapeutiques. Dans quelques cas on se trouvera le mieux d'ablutions froides, d'un léger massage des muscles et d'exercices musculaires méthodiques.
CHAPITRE HUITIÈME
Catalepsie.
Si autrefois la catalepsie était considérée comme une maladie à part, on est à peu près d'accord aujourd'hui pour ne lui assigner que la valeur d'un symptôme spécial, qui peut se présenter dans différents états morbides. Comme nous l'avons fait entendre plus haut, on comprend par <L rigidité cataleptique > cette manière d'être particulière des muscles qui fait que les membres restent involontairement fixés dans toute position quelle qu'elle soit qui leur est passivement donnée. Vient-on à changer la situation des membres frappés de catalepsie, par exemple en mettant les extrémités et les doigts dans les positions les plus insolites et à peine tenables, les malades ne font pas le moindre effort pour se dégager de l'attitude souverainement incommode qu'on leur a imprimée. Or, vu que les membres se laissent de cette manière plier presque comme de la cire et que pour ce faire on n'a qu'une yai^/(^ résistance à surmonter, ce phénomène a reçu le nom de <L flexibilité cireuse >.
Jusqu'à cette heure on n'a pas donné la vraie explication de l'état cataleptique. On n'a étudié que les circonstances qui favorisent sa production et les points de détail qui s'y rattachent. Nous avons dit que la contraction tonique des muscles n'atteint jamais, dans la catalepsie, un degré élevé ; son intensité ne va pas beaucoup au delà de ce qu'il faut de force pour vaincre l'influence de la pesanteur et pour figer le membre dans la position factice qu'on lui a donnée. Il est clair qu'en ce cas il existe toujours un certain rapport harmonique entre l'énergie contractile des antagonistes, et que ce rapport doit nécessairement varier d'après l'attitude à maintenir par les parties du corps en expérience ; mais nous ignorons complètement en vertu de quelles influences (réflexes), s'opère cette répartition incessamment mesurée des forces d'innervation.Un fait digne de remarque c'est que les changements de position provoqués par l'excitation électrique des nerfs et des muscles, ne persistent pas. Du moment que l'excitation cesse, le membre revient à sa situation première.
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Quant aux circonstances dans lesquelles la catalepsie se montre, c'est comme élément constituant des attaques d'hystérie grave qu'on l'observe le plus souvent. Elle s'associe alors à d'autres troubles fonctionnels, surtout à des anomalies du sensorium et à des anestkésies. Ces dernières affectent les muscles principalement C'est ainsi que les malades sont capables de rester plus d'une heure les bras étendus, sans éprouver le moindre sentiment de fatigue. Ce n'est qu'après un temps considérable, qu'on voit le bras s'abaisser lentement. — La catalepsie hystérique est dans une étroite affinité avec la catalepsie hypnotique qu'on peut artificiellement provoquer en tout temps chez beaucoup d'hystériques à l'aide de manœuvres appropriées (v. chap. suiv.). Charcot a donné la description de malades plongés dans la léthargie hypnotique, qu'on faisait passer à l'état cataleptique rien qu'en leur ouvrant les yeux fermés jusque là. En ces cas la catalepsie était en outre associée au phénomène si remarquable de la suggestion. En donnant artificiellement aux malades des attitudes en rapport intime avec un ordre d'idées déterminées (comme par exemple l'attitude de la prière, de la crucifixion, de la frayeur, de l'aversion, etc.), immédiatement l'idée suggérée, semblable à une hallucination, subjuguait l'esprit du malade avec toute la puissance d'une vivante réalité, comme on pouvait le lire dans l'expression de sa face et dans tout son habitus ! — Pour faire pendant à ce que nous venons de dire, citons les observations faites par Duchenne, Lasègue et par nous-méme, et dans lesquelles des hystériques ont été quelquefois placés dans l'état cataleptique par Pocclusion artificielle des yeux (v. l'anesthésie hystérique, dans le chap. suiv.).
Outre l'hystérie, beaucoup à,^ psychoses peuvent aussi se compliquer de catalepsie, surtout certaines formes graves de la mélancolie (melancolia attonita, katatonie), et parfois la paralysie progressive. L'étude détaillée de ces divers états doit être réservée à la psychiatrie. Toutefois des états cataleptiques se présentent encore dans d'autres affections cérébrales graves de nature organique, dans la méningite, le coma apoplectique, etc. Pour finir, signalons inci> demment en cet endroit qu'on peut observer chez des enfants d'un à deux ans, souffrant d'une maladie quelconque, un état cataleptique assez prononcé qui, le plus souvent, est en connexion avec une certaine perte de connaissance et parfois avec de l'hypnotisme engendré par des objets environnants auxquels le petit malade n'est pas accoutumé.
On a considéré la catalepsie comme une entité morbide à part, quand elle se rencontre sous forme € dattaqtus cataleptiques > chez
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des personnes saines sous tous les autres rapports. Les malades en question tombent d'une manière toute subite et sans motif connu dans un accès de catalepsie qui se dissipe de lui-même après un temps plus ou moins long. Il est à penser toutefois que les faits de cette catégorie, en tous cas très rares, si tant est qu'ils ne sont pas de nature hystérique, doivent être envisagés comme des états épileptoïdes et classés par conséquent dans le cadre de répiUpsie essentielle. En présence de la multiplicité des processus morbides qui servent de fondement à la catalepsie, il n'y a pas moyen de tracer de règles générales en ce qui concerne son pronostic et son traitement Il suffira de s'en rapporter au chapitre suivant
CHAPITRE NEUVIÈME
Uhystérie.
Étiologie et définition. — Il est impossible de donner de l'hystérie une définition à la fois concise et adéquate. Le tableau symptomatique sous lequel elle se présente est si mouvant qu'il n'y a pas un seul de ses traits morbides qui puisse être considéré comme réellement caractéristique ou même comme pathog^omonique pour tous les cas donnés. En nous tenant à l'expérience clinique, nous pouvons invoquer les motifs suivants, qui nous autorisent à affirmer l'existence de l'hystérie comme forme autonome et à la séparer d'autres états nosologiques.
1. Les diverses affections hystériques, quelque graves que soient les troubles fonctionnels d'ordre nerveux par lesquels elles se manifestent, ne correspondent jamais à des lésions organiques appréciables du système nerveux. Cela résulte surtout de ce que toute affection hystérique, malgré son intensité, peut en certaines conditions se dissiper complètement dans un court espace de temps.
2. Dans /o-^/tt^/rr/ des cas, les affections hystériques sont dans une étroite relation avec des causes occasionnelles (Tordre psychique. Non seulement la manifestation première et le premier développement de l'hystérie sont en connexion intime avec des excitations psychiques, mais dans la suite de la maladie, les influences morales sont de loin les plus puissants facteurs capables de modifier l'état morbide, soit dans un sens favorable, soit dans un sens désavantageux.
3. Quoiqu'il faille par conséquent chercher le point de départ de toutes les affections hystériques dans les départements du système nerveux dont la situation est la plus centrale et qui sont en rapport immédiat avec les facultés intellectuelles, il n'en est pas moins vrai que les /^iV^iif^/f^j de l'hystérie peuvent avoir pour théâtre toutes
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Us sphères possibles du système nerveux. Aussi bien les symptômes de rhystérie présentent souvent une diversité de combinaisons qui, par elle-même, exclut l'idée d'une entité morbide à localisation »;ii^«^. Toutefois cela ne se rapporte qu'à une série de cas, tandis que dans d'autres cas assez fréquents, les symptômes indiquent parfaitement que les lois générales sur la localisation cérébrale trouvent également leur application dans l'hystérie. Aussi ne serait-il pas correct de formuler, comme étant la caractéristique de Thystàîe, la transformation incessante des symptômes, leur apparition et leur disparition désordonnées. Au contraire, il y a des cas assez nombreux qui se distinguent par la rare persistance et la remarquable opiniâtreté d'un seul et même tableau morbide. Cela n'empêche pas que maintes fois les symptômes les plus disparates se succèdent avec une excessive vélocité.
4. Quoiqu'il ressorte de ce qui précède que les désordres hystériques peuvent atteindre toutes les fonctions possibles du système nervelïx, il y a pourtant certains symptômes déterminés qui caractérisent de préférence l'hystérie et qui ne se rencontrent pas de la même façon dans d'autres maladies nerveuses. Il est vrai que ces symptômes ne se présentent pas dans tous les cas. Mais quand ils se présentent, on peut presque avec certitude conclure à l'existence de l'hystérie. A cette catégorie appartiennent notamment ccrtsiins états convulsi/s, puis un genre spécial d'Aémianestkésie, etc. On considère très souvent comme caractéristique, une certaine modification du f^^i^m/. Cependant cette dernière peut faire complètement défaut, tandis qu'ailleurs on l'observe fréquemment comme un simple épiphénomène de maladies purement somatiques.
Si maintenant nous voulons pénétrer plus avant dans tétiologie de t hystérie yïiOMS devons,comme il a été dit, prendre tout d'abord en considération les causes d^ ordre psychique. Les affections hystériques succèdent très souvent d'une manière immédiateà une violentecommotion morale, ou si Ton peut s'exprimer ainsi, à un ébranlement psychique. A la suite d'un {oTtsaisissement,à*\xn^ grande colère^d'unt vive excitation, on voit se produire des convulsions hystériques, des paralysies de même nature, etc. Il arrive qu'en ce cas la cause morale réellement eflficiente est voilée par certaines circonstances accessoires. Quand, par ex., l'afTection hystérique se déclare après être tombé dans l'eau, après une brûlure, ou une chute, ce n'est certainement pas, comme on serait tenté de le croire au premier abord, le refroidissement, l'action vulnérante de la brûlure ou de la chute qui est cause de l'invasion de la maladie nerveuse, mais bien la commotion morale qui est inséparable de ces accidents. C'est un fait très remarquable
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que dans des conditions pareilles les circonstances accessoires spéciales qui accompagnent Tébranlement moral, ont de l'influence sur la localisation de l'affection hystérique: la partie du corps^sur laquelle^ au montent de V émotion morale^ V attention se dirige de préférence^ est aussi parfois plus tard le siège de F altération nerveuse. En cas d'arthropathie hystérique (p. 37) la cause en est souvent une action traumatique qui a porté précisément sur une jointure endolorie et contracturée. Chez une jeune fille réveillée au milieu de la nuit par la fumée de son lit en feu, et qui avait pris de là une violente laryngite, il se développa dans la suite, une paralysie des cordes vocales de nature incontestablement hystérique. Dans un autre cas nous avons observé chez une fille qui en sautant d'un chariot était tombée sur le côté, une hémianesthésie de ce même côté. Il serait facile de citer une foule d'exemples semblables.
Si, pour une série d'affections hystériques, la cause se retrouve évidemment dans une violente émotion morale agissant dun seul coupy il ne saurait en une foule d'autres circonstances être question d'un développement aussi aigu de la maladie. De même qu'en cas d'empoisonnement, on distingue entre l'action subite d'une dose massive de poison et l'intoxication chronique dans laquelle des quantités minimes sont prises en un long espace de temps, ainsi également l'hystérie ne se produit pas après un seul et violent choc moral, mais aussi comme conséquence dLune succession de secousses mentales peu importantes en elles-mêmes^ mais qui persistent pendant longtemps et se renouvellent incessamment. Ce sont là de ces circonstances dont le médecin ne peut pénétrer le mystère étiologique, qu'après que la confiance qu'il est parvenu à conquérir, lui a permis d'entrer dans les secrets les plus intimes des familles et de leurs relations sociales. Les soucis et les inquiétudes, les espérances trompées, les attentes déçues, bref tout ce qui bouleverse l'âme et l'opprime, est cai>able d'amener à la fin dans le système nerveux des désordres fonctionnels tels qu'on les rencontre dans le cortège morbide de l'hystérie.
Avec ce que nous venons de dire, nous n'avons pas encore énuméré toutes les causes de l'hystérie. Le même choc qui renverse un corps frêle, heurte en vain contre une organisation puissante. Nous observons exactement le même phénomène à propos € des secousses morales > qui atteignent le système nerveux. La vie est ainsi faite que peu de personnes échappent totalement à cet ordre d'influences. Mais toutes n'en éprouvent pas un contre-coup durable dans le fonctionnement de leurs organes. Il y a de € fortes natures » qui résistent sans sourciller aux commotions de l'âme, mais il y a
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d'autre part des gens dont le système nerveux est incapable de résistance et qui fléchissent sous le poids des émotions psychiques. Cest ici qu'apparaît le fait si important de \b, prédisposition morbide individuelle du système nerveux, qui joue un rôle considérable dans la pathogénie de tous les troubles nerveux fonctionnels. Mais quant à l'essence de cette prédîspositon, nous l'ignorons complètement ; nous n'en connaissons que quelques facteurs occasionnels et nous en voyons les effets.
Cette prédisposition est très souvent un legs de famille. L'hystérie occupe une place importante dans cette chaîne de névroses héréditaires qui tantôt sous telle forme, tantôt sous telle autre, enlacent les membres d'une même lignée (p. 397). Mais cette tendance peut aussi être acquise ou bien son premier germe peut être nourri et encouragé de même qu'il peut être supprimé et stérilisé. En cette occurrence les éléments d'ordre somatique non moins que d'ordre moral entrent en ligne de compte. Tout ce qui débilite le corps ou détériore la constitution, affaiblit par là-même la force de résistance du système nerveux. C'est pourquoi nous voyons si souvent des affections hystériques naître consécutivement à une maladie quelconque de l'organisme. Au point de vue moral, il n'y a rien qui active le développement d'une prédisposition hystérique latente, comme une éducation mal ordonnée. Les erreurs d'une éducation qui ne réprime pas les caprices des enfants, qui néglige de tremper la volonté et le caractère, qui exalte l'imagination d'une manière vicieuse ou exagérée, ou qui en surchargeant l'esprit tend outre mesure le ressort de l'intelligence et développe trop précocement les facultés naissantes, ces erreurs ne jettent que trop souvent le fondement de cette faiblesse irritable du système nerveux, sur lequel germent plus tard les manifestations hystériques.
C'est un fait généralement reconnu et avéré que l'hystérie est plus fréquente chez le € faible > sexe féminin que chez les hommes. Cependant de graves symptômes hystériques (convulsions, paralysies, contractures, etc.) peuvent aussi se présenter chez F homme. L'hystérie atteint de préférence la jeunesse et \àge moyen. Même chez les enfants^ de 8 à 10 ans environ, on a vu des affections hystériques manifestes. Le premier indice de la maladie remonte très souvent aux années qui précèdent la puberté. La nationalité e\ la race semblent aussi n'être pas sans influence. Les formes graves de l'hystérie sont beaucoup plus fréquentes en France qu'en Allemagne. La race Juive y est particulièrement prédisposée.
Enfin il nous reste à remémorer une circonstance, à laquelle on a attaché autrefois une trop grande part d'influence, à savoir les
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rapports de l'hystérie avec les maladies des organes sexuels. Le nom seul « d'hystérie » (Oorepa, .utérus) a trait à l'idée généralement reçue jadis, que l'hystérie prenait toujours sa source dans une affection de l'appareil génital de la femme. Abstraction faite de l'hystérie chez l'homme et chez l'enfant, une observation sans idée préconçue démontre que cette supposition est complètement dénuée de fondement pour ce qui concerne la femme. Un grand nombre de femmes hystériques sont exemptes de toute anomalie du côté des organes génitaux. Quand il coexiste une lésion de cette nature, il ne faut pas toujours admettre à l'aveugle qu'elle se rattache aux manifestations hystériques par un lien de causalité. En scrutant ces cas de plus près, on découvre presque toujours des éléments d'ordre moral dont l'action productrice de l'hystérie doit être prisée infiniment plus-haut qu'un déplacement de la matrice ou une étroitesse du canal cervical. Un seul point doit être relevé, c'est que les maladies des organes génitaux ont peut-être pour effet de déprimer le m^nz/ plus que beaucoup d'autres maladies chroniques et peuvent à ce titre devenir indirectement la cause d'affections hystériques. C'est à une influence indirecte de même nature qu'il faut s'en prendre également pour expliquer comment les processus de la vie sexuelle (menstruation, grossesse, puerpéralité) peuvent aussi avoir de l'action sur le développement et la marche de l'hystérie. C'est de la même façon qu'on peut dire que la continence et les excès vénériens ne conduisent jamais directement à l'hystérie, mais seulement par l'intermédiaire d'influences d'ordre moral.
Sjrmptômes et modes de manifestation de rhjrstérie. — i . État psychique et somatique des hystériques. Uétat moral des hystériques présente dans son ensemble une quantité de traits caractéristiques tels que le médecin peut quelquefois, rien qu'en prenant connaissance de la manière d'être et d'agir du malade, soupçonner la nature de la maladie. Les hystériques sont irritables, prompts à se passionner, d'humeur changeante, susceptibles, ombrageux, toujours ballottés d'un extrême à l'autre. Ils sont portés à exagérer leurs souffrances, importunent sans cesse leur entourage et leur médecin et se complaisent à exciter la compassion. Si d'un côté ils sont pusillanimes et sans énergie, de l'autre ils sont rusés et opiniâtres, quand il s'agit d'atteindre un but ou d'exécuter un plan. Cependant, pour peu qu'ils veulent, ils savent aussi être très aflectueux et attrayants. Jamais ils ne manquent d'esprit L'hystérie se rencontre rarement chez des personnes peu douées et stupides.
Ce portrait à grandes lignes représente un nombre considérable de cas, mais pas la totalité. On l'observe le plus souvent chez des
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malades qui n'offrent pas de symptômes graves, niais qui se plaignent seulement d'une foule de malaises de tout genre, tantôt de tel désagrément, tantôt de tel autre, et qui en somme peuvent vaquer à leurs occupations journalières. Quand il s'agit de symptômes hystériques plus sérieux et à siège fixe (paralysies, contractures, etc.) il ne se présente pas toujours avec des couleurs aussi tranchées. Il arrive que ce genre de caractère existe à peine ou que le malade parvient à le dissimuler au médecin.
Quant à la disposition physique générale des hystériques, nous avons dit plus haut que tout affaiblissement de l'organisme favorise l'éclosion de la maladie. Cependant l'hystérie n'atteint pas seulement les personnes mal nourries, débilitées et anémiques. Beaucoup d'hystériques sont au contraire d'aspect plantureux et rayonnants de santé. Dans les cas graves pourtant, l'hystérie ne manque pas de faire sentir son influence sur l'état général. L'alimentation est réduite, le sommeil mauvais, des phénomènes de dyspepsie névrosique se montrent et les malades peuvent finalement éprouver une grande déperdition de forces.
2. Convulsions hystériques. Des convulsions de diverse nature jouent un grand rôle dans l'hystérie. Leur origine première doit le plus souvent être attribuée à une forte émotion morale, et les attaques ultérieures ont également leur raison d'être dans une influence de même nature. Dans tous les cas confirmés, les convulsions s'emparent de tout le corps. Parfois elles reproduisent l'image complète d'une attaque d'épilepsie. Alors on est -en présence d'une hystéro-épiUpsie. Cependant la ressemblance ne porte que sur la forme des convulsions. Dans l'attaque d'hystérie, l'absence n'est jamais entière. Quand cela a liei^ il s'agit d'un véritable accès de haut mal, ou peut-être d'une combinaison de l'hystérie avec l'épilepsie. Dans la majorité des cas, les convulsions les plus graves de l'hystérie ne sont pas semblables en tout point à celles de l'épilepsie et un œil exercé peut parfois à première vue distinguer l'attaque d'hystérie de l'attaque d'épilepsie. Dans la première les mouvements convulsifs sont d'ordinaire plus gesticulatoires et plus compliqués que dans la seconde. Les bras et les jambes exécutent de violents mouvements de projection et de percussion, le tronc se déjette de côté et d'autre, se tourne parfois totalement sur son axe ou se recourbe dans les attitudes d'opisthotonos les plus prononcées. Quelquefois les bras s'agitent d'une façon qui semble parfaitement coordonnée. Les malades se battent eux-mêmes à coups de poing, s'arrachent les cheveux, etc. La tête frappe parfois contre le sol avec la dernière violence. On voit rarement les muscles de la face se contracter isolé-
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ment comme dans Tépilepsie. Un fort trismus est ce qu'il y a de plus fréquent. Ordinairement la figure tout entière est tirée et fréquemment elle traduit une passion déterminée (fureur, frayeur, etc.). Le sensorium n'est pas dans son état normal au moment des convulsions, mais il n'est pas totalement obscurci. Il y a cela de particulier qu'après la cessation des convulsions, l'absence ne dure pas ; ce qui n'est pas le cas pour l'attaque grave d'épilepsie où la persistance de l'absence est un signe hautement caractéristique. Nous reviendrons encore plus loin sur certains troubles particuliers de l'intelligence. Les pupilles continuent de réagir.
Une autre forme très fréquente de convulsions hystériques est constituée par la part considérable que les muscles de la respiration peuvent y prendre. L'attaque commence par une accélération convulsive de la respiration. Les mouvements respiratoires deviennent de plus en plus courts et précipités. Quelquefois il s'établit en même temps un tétanos droit de tout le corps, accompagné d'un tremblement du tronc et des membres. La respiration acquiert une vitesse incroyable; on peut compter plus de 100 respirations par minute.
Enfin une troisième sorte de convulsij>ns hystériques se produit sous forme de mouvements spasmodiques passionnels. C'est ici qu'il faut classer le rire convulsify les pleurs convulsifSy le cri convulsif^ tous de nature hystériforme^ etc. et dont le symptôme principal ressort de la terminologie elle-même.
Parfois les convulsions dans l'hystérie se limitent à un territoire musculaire déterminé. C'est ainsi par ex. qu'on observe des contractures isolées des muscles du cou et de la nuque^ des crampes respiratoires isolées de diverse nature (la toux convulsive entre autres), des contractions bornées à un bras ou à une jambe. Les muscles du larynx peuvent aussi être atteints de crampe {spasme hystérique de la glotte). Ensuite on voit assez souvent un état convulsif du diaphragme {hoquet hystérique). On rapporte à un spasme des muscles du pharynx et de Vœsopkage le symptôme fréquemment observé du soidisant globe hystérique. Les malades ont une sensation de boule qui monterait et descendrait alternativement le long du cou.
Toutes ces diflTérentes formes de crampes hystériques présentent les plus grandes variétés, quant à l'intensité, la durée et la fréquence. Parfois elles ne durent que quelques minutes, dans d'autres cas elles persistent des jours et des semaines, à part de courtes interruptions. Charcot le premier a fait la remarque qu'on peut souvent promoquer les accès artificiellement en comprimant la région ovarique au-dessus du pli de l'aîne (Charcot croyait à tort que l'ovaire lui-même était toujours comprimé en ce cas). Cela arrive quelquefois, il est vrai,
mais pas constamment. Plus souvent (mais pas toujours non plus^ '.i compression exerciie en cet endroit fait cesser l'attaque,
3. Paralysies hystériques. Les paralysies hystériques se déclare:;! parfois immédiatement après une violente commotion morale 'par ex, \z^ paralysies AxKz^ par frayeur); '■A e^t^Xxa rare de les voir 5; produire graduellement. D'après leur manière d'être, il faut les considérer comme des paralysies centrales. Ce sont des paralysies de h volonté; le territoire musculaire atteint est soustrait à l'empire de '.i volonté. Les malades ont toujours l'air d'être très bien en état li; pouvoir mettre en mouvement le membre paralysé, dès qu'ils .c voudraient. Mais ils ne savent pas vouloir et c'est tout juste en celi que consiste l'état morbide.
Les paralysies hystériques frappent le plus souvent les membi-a surtout les jambes, quoiqu'il y ait aussi des paralysies kcin:fgiques. Une des formes paralytiques les plus fréquentes consiste tr. ce que les malades ont perdu la faculté de marclur. Ils restent a: lit ou sur un sopha tout en pouvant parfois parfaitement bien rcntr.:: les jambes et les étendre de nouveau. Mais sitôt qu'ils se tîenn^r; debout ou qu'ils marchent, ils ploient dans leurs articulations, se incitent à trembloter, commencent à respirer rapidement et convulsivement et ne font pas le moindre effort pour se servir de leurs jamlx- S'il n'y a qu'une jambe de paralysée, les malades marchent quclijuifois d'une allure particulière et très caractéristique. Ils fontcha^-.fois un grand pas avec la jambe saine, tandis que la jambe paraly>t. reste tout à fait raide et est tirée derrière l'autre en faisant sur le »' une bruyante traînée. Les bras sont beaucoup plus rarement atteir;dc paralysies hystériques qui d'ailleurs ne se rencontrent presqujamais dans les muscles de la face.
Par contre la paralysie hystérique des cordes vocales est excessivement fréquente, Les malades perdent d'ordinaire subitement la voix, de manière à ne pouvoir plus que ^xxt^oX^x (aphonie hysliriq\t:'- Si on les examine au laryngoscope (notons en passant qu'en ce cile pharynx est atteint d'une anesthésie et d'une non-cxcitabiiiu réflexe remarquables) on ne découvre aucune trace de lésion anatomique aux cordes vocales, mais seulement un état de parésie. un.' occlusion incomplète de la glotte ou mcme un écartement des corJevocales à chaque intonation. Les malades alors ne savent plus ^^\x^ qu'en chuchotant.
La paralysie pharyngée hystérique est beaucoup plus rare que '0 paralysie des cordes vocales. Toutefois, on a parfois de la peine i distinguer si la dysphagie hystérique tient à une paralysie ou à un état spasmodique des muscles du pharynx.
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4. Contractures hystériques. Les contractures hystériques se présentent tantôt isolément, tantôt combinées avec des paralysies, des anesthésies et d'autres symptômes hystériques. Elles se distinguent souvent par leur opiniâtre et grande intensité. Ce sont surtout les membres qui en sont atteints, plus rarement les muscles du tronc et de la nuque. Dans les bras on voit communément des contractures spasmodiques en flexion, et la main se contracte cottvulsivement en fermant le poing, etc. A la jambe on observe le plus souvent des contractures en extension. Nous avons parlé plus haut (p. 37) de la fréquente combinaison des contractures avec les <L arthralgies > hystériques.
Parfois les contractures sont associées à des paralysies hystériques. Elles peuvent alors se présenter sous forme paraplégique ou hémiplégique. Il arrive aussi qu'elles succèdent immédiatement à une attaque convulsive ^\iy%téx\t,Y>zxis\^ som^neil chloroformique,\^zoïi'^ tracture hystérique se dissipe incontinent.
5. An€st/iésies hystériques. On rencontre très souvent dans l'hystérie des anesthésies de toute intensité et étendue. Il n'est pas rare de constater une diminution presque générale de la sensibilité à la dou* Uur^ répartie par tout le corps. On peut transpercer avec une aiguille un pli cutané, sans que le malade ressente la moindre douleur. Les exemples assez fréquents d'hystériques, qui pour se rendre intéressants, se font toutes sortes de plaies et de blessures, s'expliquent ordinairement par l'analgésie des malades. Parfois les muqueuses participent à cette insensibilité. On peut examiner les hystériques au laryngoscope, leur faire le cathétérisme œsophagien etc. sans provoquer les mouvements réflexes habituels.
L'anesthésie, comme il a été dit, varie dans son étendue d'après les différents cas. Parfois elle est répandue sur toute la surface du corps, parfois elle se limite à quelques endroits de l'enveloppe cutanée nettement circonscrits, tandis que tout à côté, il y a des parties fortement hyperesthésiées (v. plus loin). Un caractère particulier de l'hystérie, c'est Yhémianesthésie hystérique que Charcot le premier a le mieux étudiée.
Vliémianesthésie hystérique^st un des symptômes les plus fréquents de la grande hystérie. Cependant elle doit être recherchée d'ordinaire, parceque les malades eux-mêmes, chose étonnante,ne la soupçonnent pas le moins du monde, avant qu'on y ait appelé leur attention. C'est comme si toute une moitié du corps s'était dérobée à leur contrôle; elle ne les informe pas si elle continue de recevoir des impressions ou si elle n'en reçoit plus.
L'hémianesthésie hystérique, dans les cas types et confirmés (les
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mais pas constamment. Plus souvent (mais pas toujours non plus) la compression exercée en cet endroit fait cesser l'attaque.
3. Paralysies hystériques. Les paralysies hystériques se déclarent parfois immédiatement après une violente commotion morale (par ex. \ts paralysies dites par frayeur); il est plus rare de les voir se produire graduellement. D'après leur manière d'être, il faut les considérer comme des paralysies centrales. Ce sont des paralysies de la volonté: le territoire musculaire atteint est soustrait à l'empire de la volonté. Les malades ont toujours l'air d'être très bien en état de pouvoir mettre en mouvement le membre paralysé, dès qu'ils le voudraient. Mais ils ne savent pas vouloir et c'est tout juste en cela que consiste l'état morbide.
Les paralysies hystériques frappent le plus souvent les membres, surtout les jambes^ quoiqu'il y ait aussi des paralysies hémiplégiques. Une des formes paralytiques les plus fréquentes consiste en ce que les malades ont perdu la faculté de marcher. Ils restent au lit ou sur un sopha tout en pouvant parfois parfaitement bien rentrer les jambes et les étendre de nouveau. Mais sitôt qu'ils se tiennent debout ou qu'ils marchent, ils ploient dans leurs articulations, se mettent à trembloter, commencent à respirer rapidement et convulsivement et ne font pas le moindre effort pour se servir de leurs jambes. S'il n'y a (\\x*une jambe de paralysée, les malades marchent quelquefois d'une allure particulière et très caractéristique. Ils font chaque fois un grand pas avec la jambe saine, tandis que la jambe paralysée reste tout à fait raide et est tirée derrière l'autre en faisant sur le sol une bruyante traînée. Les bras sont beaucoup plus rarement atteints de paralysies hystériques qui d'ailleurs ne se rencontrent presque jamais dans les muscles de la face.
Par contre la paralysie hystérique des cordes vocales est excessivement fréquente. Les malades perdent d'ordinaire subitement la voix, de manière à ne pouvoir plus que chuchoter (aphonie hystérique). Si on les examine au laryngoscope (notons en passant qu'en ce cas le pharynx est atteint d'une anesthésie et d'une non-excitabilité réflexe remarquables) on ne découvre aucune trace de lésion anatomique aux cordes vocales, mais seulement un état de parésie, une occlusion incomplète de la glotte ou même un écartement des cordes vocales à chaque intonation. Les malades alors ne savent plus parler qu'en chuchotant.
1j^ paralysie pltaryngée hystérique est beaucoup plus rare que la paralysie des cordes vocales. Toutefois, on a parfois de la peine à distinguer si la dysphagie hystérique tient à une paral)rsie ou à on état spasmodique des muscles du pharynx.
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4. Contractures hystériques. Les contractures hystériques se présentent tantôt isolément, tantôt combinées avec des paralysies, des anesthésies et d'autres symptômes hystériques. Elles se distinguent souvent par leur opiniâtre et grande intensité. Ce sont surtout les membres qui en sont atteints, plus rarement les muscles du tronc et de la nuque. Dans les bras on voit communément des contractures spasmodiques en flexion, et la main se contracte convulsivement en fermant le poing, etc. A la jambe on observe le plus souvent des contractures en extension. Nous avons parlé plus haut (p. 37) de la fréquente combinaison des contractures avec les € arthralgies > hystériques.
Parfois les contractures sont associées à des paralysies hystériques. Elles peuvent alors se présenter sous forme paraplégique ou hémiplégique. Il arrive aussi qu'elles succèdent immédiatement à une attaque convulsive d*hystérie.D3inslQ sommeil cA/oro/ormiçueflsLCon' tracture hystérique se dissipe incontinent.
5. Anesthésies hystériques, On rencontre très souvent dans l'hystérie des anesthésies de toute intensité et étendue. Il n'est pas rare de constater une diminution presque générale de la sensibilité à la dou* leur^ répartie par tout le corps. On peut transpercer avec une aiguille un pli cutané, sans que le malade ressente la moindre douleur. Les exemples assez fréquents d'hystériques, qui pour se rendre intéressants, se font toutes sortes de plaies et de blessures, s'expliquent ordinairement par l'analgésie des malades. Parfois les muqueuses participent à cette insensibilité. On peut examiner les hystériques au laryngoscope, leur faire le cathétérisme œsophagien etc. sans provoquer les mouvements réflexes habituels.
L'anesthésie, comme il a été dit, varie dans son étendue d'après les différents cas. Parfois elle est répandue sur toute la surface du corps, parfois elle se limite à quelques endroits de l'enveloppe cutanée nettement circonscrits, tandis que tout à côté, il y a des parties fortement hyperesthésiées (v. plus loin). Un caractère particulier de l'hystérie, c'est Yhémianesthésie hystérique que Charcot le premier a le mieux étudiée.
Lliémianesthésie hystérique^st un des symptômes les plus fréquents de la grande hystérie. Cependant elle doit être recherchée d'ordinaire, parceque les malades eux-mêmes,chose étonnante,ne la soupçonnent pas le moins du monde, avant qu'on y ait appelé leur attention. C'est comme si toute une moitié du corps s'était dérobée à leur contrôle; elle ne les informe pas si elle continue de recevoir des impressions ou si elle n^en reçoit plus.
L'hémiancsthésie hystérique, dans les cas types et confirmés (les
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formes rudimentaires ne sont pas rares), se limite exactement à une moitié du corps, L'anesthésie est séparée de la peau à sensibilité normale par une ligne qui coupe nettement le corps par son milieu. Le côté anesthésié est entièrement insensible à toutes les incitations imaginables (piqûres d*épingle, irritations thermiques, etc.). La peau y est parfois un peu plus pâle et les vaisseaux paraissent se trouver dans un état de contraction. Toujours est-il que très souvent elle saigne remarquablement moins, quand elle est blessée. Outre la peau, les muqueuses du même côté participent fréquemment à Tanesthésie. La conjonctive est insensible, de même que la moitié homologue de la bouche, de la langue, etc. Les parties plus profondes, les muscles et les articulations^ sont aussi presque toujours anesthésiées. Du côté atteint les malades n'ont plus conscience de la position de leurs membres ; ils n'en perçoivent plus les mouvements passifs. Enfin, les organes des j^/ij sont pareillement entrepris. L oreille du côté anesthésié est dure, le goût est altéré sur la moitié correspondante cU la langue, \ odorat est perverti dans la narine du côté atteint et la vue se brouille d'une manière spéciale du même côté. Il n'y a pas d'hémiopie, mais une amblyopie totale^ voire même une amaurose complète de l'œil. Un caractère spécial, c'est la réduction du champ visuel et la perte delà perception des couleurs (achromatopsie). Nous devons omettre ici une foule de détails intéressants dus presque tous aux recherches de Charcot et de son école. D'ordinaire, chez les hystériques de cette catégorie, on voit disparaître d'abord la perception du violet, puis du vert et en dernier lieu seulement celle du bleu et du jaune.
Il arrive que cette anesthésié est le seul et unique S3anptôme hystérique : mais très souvent elle est associée à des paralysies ou à des contractures. Rappelons encore brièvement un phénomène remarquable que Duchenne a décrit le premier et qu'il a qualifié de t perte de la conscience musculaire ». Elle consiste en ce que les malades ne peuvent plus, du moment qu^ils ferment les yeux, fnouvoir leur bras anesthésié, quoiqu'il soit ordinairement susceptible de mouvements normaux. Alors ce bras reste immobile dans la position qu'il avait prise immédiatement avant. Si on le change passivement d'attitude, il s'y fixe de nouveau. Il y a donc, quand les yeux se ferment, un état cataleptique manifeste (v. le chap. précédent). On a observé un phénomène semblable dans la jambe sans pouvoir en donner l'explication.
Nous mentionnerons ci-après en peu de mots les symptômes propres au transfert et les phénomènes métalloscopiques qui ont de raffinitédivec lui.
6. Des hyperesthésies et des douleurs de toute nature se rencontrent
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aussi fréquemment dans Thystérie. Nous avons dit plus haut qu'à côté des parties anesthésiées de la peau, on trouve quelquefois des endroits très hyperesthésiés. En cas d'hémianesthésie, les malades accusent parfois des douleurs spontanées dans le côté insensible. De plus, les contractures hystériques sont souvent accompagnées de violentes douleurs. L'hyperesthésîe peut être tellement vive que les malades jettent des cris au moindre attouchement. Il est vrai qu'on ne sait pas toujours si les douleurs sont réellement aussi intenses, ou bien si les malades les exagèrent.
On rencontre quelquefois des névralgies hystériques. Au cas où il s'agit formellement d'une névralgie type, on croira plutôt à une combinaison de V hystérie avec la névralgie, coihbinaison qui n'est pas très rare. Les arthralgies incontestablement hystériques se distinguent sous beaucoup de rapports de la névralgie essentielle.
Il y a encore quelques formes spéciales de douleur qui caractérisent particulièrement l'hystérie. D'abord, les douleurs localisées en un point fixe de la tête (le clou dit hystérique) qui se déclarent sous forme d'accès et sont accompagnées d'un malaise généralisé ; puis r irritation spinale^ à savoir une exquise sensibilité à la pression sur tout le trajet ou en quelques points déterminés de la colonne vertebrale. Mais ce qui est le plus remarquable, c'est a Vovarie », ainsi appelée par Charcot, ou <L l'hyperesthésie ovarique ^^ qui consiste en une sensibilité parfois excessive de la région ovarique sous la pression. Il n'est pas à penser qu'en cette circonstance, c'est toujours l'ovaire qui est en jeu. Mais l'impressionnabilité de cette région est certainement un symptôme assez fréquent. Nous avons déjà dit que la pression y peut aussi éveiller une convulsion hystérique. L'ovarie est généralement plus fréquente à gauche qu'à droite (ainsi que l'hémianesthésie hystérique).
Indépendamment de l'ovarie, on observe encore chez les hystériques, des hyperesthésiés remarquables en d'autres endroits du corps^ comme les seins, le sternum, l'épigastre. Mentionnons, pour finir, r hyperesthésie qui se rencontre quelquefois dans le dotnaine des nerfs sensoriaux. Beaucoup de malades sont extrêmement sensibles aux impressions lumineuses et sonores, et à certaines impressions olfactives et gustatives.
7. Symptômes fournis par quelques organes en particulier. Quelquesuns des symptômes appartenant à cette classe (paralysies et crampes des muscles du larynx et du pharynx, la dyspnée nerveuse) ont été signalés plus haut. On observe encore dans d'autres organes certains troubles qui à tout prendre sont aussi de nature nerveuse.
Du côté du cœur^ des accès de palpitations accompagnées de
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phénomènes sténocardiques, ne sont pas rares. Ils se déclarent le plus souvent à la suite d'émotions morales (colère, etc.). Signalons encore une fois en passant la combinaison souvent observée de l'hy-térie avec les symptômes plus ou moins explicites de la maladie de Basedow, Les phénomènes d'ardre vasomoteur sont très fréquente Nous avons déjà cité l'anémie spastique de la peau parmi !« symptômes habituels de l'anesthésie hystérique. En l'absence même de troubles de la sensibilité, on constate souvent des états d'anémie ou d'hyperémie anormales de la peau (peau froide et pâle dur, côté, peau chaude et injectée de l'autre). Il se peut que des m-dilîcations semblables affectent aussi les organes internes; ce-: par l'intermédiaire de cette turgescence vasomotrice excessive qu'on peut expliquer les Itémorrhagies internes chez les hystériques. Lj gastrorrliagie est la plus fréquente des hémorrhagies hystériques et a souvent éveillé, chez les médecins inexpérimentés, le soupçon d'une affection grave de l'estomac. Cependant en s'en rapportant à l'ensemble du tableau morbide, on n'aura pas de peine j lui attacher sa vraie signification. D'ailleurs le sang vomï prcsen'.: d'ordinaire un aspect quasi caractéristique: il est très fluide etaun: teinte framboisée particulière. Il est peu abondant. On a observa' également des lu'morrliagies pulmonaires, des hémorrhagies des or^.'-nés génitaux et des Itétnorriiagies cutanées de nature hystérique.
Les troubles digestifs de beaucoup d'hystériques ressemblent poui la plupart aUx affections nerveuses de testomac que nous avons dtcrites dans le tome I. Le complexus symptomatîque de la dyspepsie nerveuse et les troubles similaires du canal intestinal (colique^. constipation opiniâtre, diarrhées intercurrentes) sont des épiph^n--'mènes assez fréquents de l'hystérie. Il faut y ajouter le métivris-n: hystérique (tympanite), distension parfois très considérable de r.iudomcn par suite d'une forte accumulation d'air et de gaz dans leintestins. Ce symptôme est dû en partie à un état de paralysie aimuscles de l'estomac et des intestins ; mais très souvent il est iricontestablement provoqué par la grande quantité d'air que les malades ont avalé (intentionnellement ou sans y prendre garde) U distension et la dureté du ventre peuvent devenir telles qu'elicpeuvent simuler des maladies graves (péritonite, tumeurs) ou la grossesse. Dans le doute, l'examen pendant le sommeil chloroformique résout immédiatejnent le cas. En exerçant une compression sur l'abdomen, ou en introduisant un tube dans l'intestin, etc. on peu: en peu de temps évacuer la masse d'air.
On note aussi dans l'hystérie des anomalies des organes de sicntion it d'excrétion. Beaucoup de malades ont la peau e
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sèche, tandis que d'autres transpirent abondamment. La sécrétion salivaire présente des phénomènes analogues. Il existe quelques exemples très remarquables à'isckurie hystérique, dans lesquels pendant plusieurs jours Turine n'était évacuée qu'en quantité très minime et o\x la vessie n'en contenait non plus que quelques gouttes. Dans un cas semblable, dû à Charcot, il existait en même temps de violents vomissements et dans la matière vomie on découvrit une proportion assez forte d'urée (élimination vicarîante d'urée). Plus fréquemment que l'ischurie, on rencontre X^polyurie hystérique^ ou l'émission d'une grande abondance d'urine très claire et de faible pesanteur spécifique. Cette polyurie pourtant dépend en beaucoup de cas des masses d'eau qu'ingèrent les malades. La polydipsie (exagération de la soif) est un symptôme très fréquent chez les hystériques, surtout à la suite d'un attaque de la maladie.
Enfin il nous reste encore à signaler brièvement les troubles des organes génitaux. Nous avons dit que les relations qui existent entre les maladies des organes sexuels et l'hystérie ont été fortement exagérées autrefois et faussement interprétées. Cependant il faut convenir que les organes génitaux^ comme presque tous les autres organes, peuvent, par les troubles nerveux dont ils sont le théâtre, prendre part au tableau morbide de l'hystérie. Des douleurs, des hyperesthésies, peut-être encore beaucoup d'anomalies de la menstruation et de' la sécrétion sont susceptibles d'être expliquées de cette manière. Il est en outre facile à comprendre comment chez les natures hystériques possédant une impressionnabilité vive, les relations sexuelles jouent parfois un rôle qui n'est pas sans importance, comme cela se traduit si souvent par le caractère des délires et des hallucinations.
8. Les grqndes attaques hystériques {}). Tandis que les symptômes hystériques énumérés jusqu'ici entrent pour la plupart dans la constitution des formes relativement minimes de la maladie, le complexus morbide s'accentue dans quelques cas, rares heureusement en Allemagne, jusqu'à produire une désharmonie beaucoup plus complète de toutes les opérations psycho-motrices et psycho-sensorielles, de l'accord desquelles résulte l'état normal. Les phénomènes de cette <Lgrande hystérie » sont devenus sous l'impulsion de Charcot l'objet d'une étude approfondie de la part de l'école de la Satpétrière à Paris (Bourneville et Regnard, P. Richer). Nous devons nous borner ici à relater ce qu'il y a de plus essentiel.
La grande attaque d'hystérie se divise presque toujours en plu-
I. Les psyckoîes hysUriquts proprement dites sont laissées de côté.
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sieurs périodes. La première consiste dans les convulsions épiUpiif ormes générales les plus violentes, accompagnées, semble-t-il, de perte de connaissance. Quelques minutes après commence la seconde piriodCy celle des i. contorsions et des grands mouvements "% (clownisme). Les malades se jettent de côté et d'autre, lancent les jambes en Tair, se recourbent tout entières en i arc de cercle >, frappent tout à Tentour d'elles, jettent des cris, jusqu'à ce que ce stade se transforme graduellement dans la troisième période^ celle d^s poses plastiques et des <L attitudes passionnelles >. A ce moment la malade est entièrement subjuguée par une sphère d'idées déterminées, elle est en proie à des conceptions délirantes, semble assister à une scène émouvante de sa vie antérieure, tout son corps, toute sa mimique traduisent Tun ou l'autre éréthisme passionnel, l'attaque, la mise en défense, la convoitise, la plainte, l'outrage, etc. A cet état viennent se joindre d'ordinaire un délire généralisé, des hallucinations (se rapportant très souvent à des animaux) et d'autres symptômes hystériques (contractures, anesthésies, etc.).
Les autres formes de la grande hystérie sont en réalité constituées par la réunion des différents traits que nous venons d'esquisser. Dans les cas de Charcot, l'attaque pouvait chaque fois être interrompue artificiellement par la compression de la région ovarique.
9. Phénomènes hypnotiques, Lhypnotisme chez les hystériques foone également un champ d'observation excessivement curieux et intéressant, mais encore enveloppé d'ombres et de mystère. On peut artificiellement, chez beaucoup d'hystériques, produire des états nerveux étonnants, à l'aide de certaines influences extérieures, surtout par une forte et subite impression lumineuse, par des excitations à intermittences rapides (vibration du diapason), en les regardant dans les yeux et par des manipulations de même nature. Richer a décrit de ces états nerveux quatre formes spéciales, qui se fondent l'une dans l'autre de la manière la plus diverse, i. V état cataleptique dans lequel les membres gardent toutes les positions qui leur sont artificiellement données (v. le chap. précédent). 2. L'état de < suggestion > dans lequel on ij^^utprovoquer artificiellement des hallucinations. En donnant passivement au corps certaines attitudes qui- correspondent à des actions déterminées, on évoque dans l'esprit du malade un ensemble d'idées congénères qui finissent par prendre la forme d'une hallucination.C'est ici qu'il faut ranger ces scènes bien connues d'hypnotisme où des hommes adultes hypnotisés berçaient dans leurs bras des poupées, et mangeaient des pommes de terre crues avec une expression de délices, etc. 3. Létat léthargique^ c'est-à-dire un état de perte apparente de connaissance avec occlusion des yeux.
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relâchement musculaire complet et une &r^//^^i/iV/ remarquablement accrue des muscles et des nerfs. Une simple pression, ou un léger coup sur un nerf, le nerf facial par ex., suffit pour mettre dans un état tétanique, qui persiste après l'excitation, tous les muscles qui en sont animés. 4. Par certaines manipulations (par ex. par des frictions sur le sommet de la tête) on peut transformer Tétat léthargique en somnambulisme hystérique. Les malades sont à moitié privés de connaissance, mais ils répondent automatiquement aux questions qu'on leur pose, obéissent aux ordres qu'on leur donne, et offrent quelquefois certaines hyperesthésies sensorielles.
Les états que nous venons de nommer peuvent tous se présenter chez les hystériques à l'état d'attaques spontanées essentielles, de telle façon que les phénomènes hypnotiques qu'on provoque artificiellement chez les personnes saines, se retrouvent avec des caractères parfaitement analogues dans la série des désordres hystériques et se rattachent aux mêmes causes fondamentales.
Marche de la maladie dans son ensemble. — Quoique l'aperçu qui précède ait dû être restreint aux symptômes les plus importants et les plus fréquents de l'hystérie, on n'en voit pas moins, malgré sa concision, sous quelle multitude inépuisable d'aspects morbides la maladie peut se présenter. Dans une catégorie de cas les manifestations hystériques graves ne font jamais apparition. La maladie ne s'annonce guère que par une manière d'être générale de l'esprit, caractéristique de l'hystérie. Les malades sont excessivement impressionnables, portés à se plaindre et à exagérer, éprouvent tous les malaises imaginables (douleurs, palpitations, symptômes dyspeptiques, dyspnée) qui s'accentuent sous l'influence d'émotions morales, mais qui en d'autres temps se dissipent au point que les malades n'ont pas l'air de souffrir. Une seconde catégorie de cas consiste en ce que sur un fond évident d'hystérie ou même chez des personnes ayant les apparences d'une bonne santé, il se développe des symptômes hystériques graves à l'occasion d'une cause morale quelconque. Alors on peut voir surgir tous les phénomènes qui ont été décrits en détail ci-dessus. Tantôt il s'agit de paralysies ou de convulsions hystériques, de contractures, tantôt de troubles de la sensibilité, d'hyperesthésies, etc. Chacun de ces symptômes peut persister opiniâtrement des semaines et des mois, puis disparaître subitement ou faire place à d'autres. Dans la suite de la maladie, tout comme à son premier début, les influences d'ordre moral s'exercent d'une façon indéniable. La plupart des exacerbations morbides sont dues à de nouvelles excitations psychiques, comme cela se montre notamment à propos des convulsions hystériques. Presque
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toujours on peut attribuer chaque nouvelle attaque à quelque cause occasionnelle émotive, comme une colère, une frayeur, etc. La troisième catégorie de cas se compose des formes hystériques les plus graves, dans lesquelles les symptômes nerveux aussi compliqués qu'énigmatiques que nous avons brièvement décrits ci-dessus, occupent la scène morbide et se combinent de la manière la plus diverse avec toutes les affections névrosiques possibles (anesthésies, contractures, paralysies, etc.).
La durée totale de la maladie est sujetteà de grandes variations. Le germe essentiel du mal, ce système nerveux si facile à émouvoir et qui est constamment à Tétat d'équilibre instable, ne peut plus être supprimé. Alors les misères durent des années et des termes de dix ans. Des périodes d'accalmie apparente sont suivies de nouvelles manifestations de la maladie. C'est seulement dans un âge avancé que les symptômes en sont domptés. Il est vrai que le système nerveux en conserve l'empreinte, mais les attaques graves ne se représentent plus. Cependant il est des cas nombreux où les phénomènes hystériques disparaissent complètement et pour toujours. Cet heureux événement a lieu surtout quand les malades sont placés dans un milieu approprié et bienfaisant où des exercices convenablement réglés les soustraient à toutes les influences morales défavorables. Beaucoup d'affections hystériques nées sous l'action d'une cause passagère chez des enfants et des jeunes gens jusqu'alors bien portants, guérissent même assez rapidement, pour ne plus revenir. Mais il est impossible de donner une garantie contre toute récidive, vu qu'une seule manifestation hystérique est un indice incontestable d'un grand défaut de résistance du système nerveux vis-à-vis des impressions du dehors.
Diagnostic. — Le dis^ostic des affections hystériques ne coûte généralement pas beaucoup de peine à un médecin expérimenté. Il arrive qu'à son début elles simulent quelquefois un état pathologique grave : mais un examen minutieux et une observation suivie font reconnaître la vraie nature de la maladie. Premièrement tous ces symptômes qui indiquent une lésion organique réelle, font constamment défaut. C'est ainsi, par ex. que dans les paralysies hystériques on ne trouve jamais de profondes altérations trophiques, de modifîtions de l'excitabilité électrique, etc. Ensuite beaucoup de symptômes sont déjà caractéristiques par eux-mêmes, parce qu'ils ne se présentent que dans l'hystérie, comme par ex. une infinité de formes convulsives, l'hémianesthésie avec amblyopie unilatérale, etc. Il faut surtout avoir égard à l'ensemble de l'état mental du malade, à la sujétion où il se trouve envers les émotions morales, enfin à
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l'étiologie de la maladie et au développement des phénomènes morbides consécutivement à des influences psychiques.
Traitement — Les moyens prophylactiques découlent naturellement de ce que nous avons dit au sujet de Tétiologie. Une éducation intelligente peut déceler chez les enfants les premiers indices d'une impressionnabilité nerveuse anormale et doit alors se faire un devoir de prévenir, par une diététique appropriée du corps et de l'esprit, l'explosion de désordres plus sérieux.
Une fois que l'hystérie est confirmée, il faut commencer par donner la plus grande attention au traitement moral du malade. Il n'est rien en effet de plus faux que de tourner les hystériques en dérision et de les traiter comme des imposteurs. Car Yhystérie est une maladie dont les symptômes ne dépendent pas plus de la libre volonté du malade, que toutes les autres maniTestations morbides. Cependant il n'en est pas moins absolument nécessaire de poursuivre avec toute la sévérité et l'énergie requises, Véducation mentale que le médecin doit entreprendre chez le malade, attendu que ce n'est que par ce moyen qu'on peut obtenir de l'amélioration. Parfois on ne peut remplir cet indispensable desideratum qu'en soustrayant le malade à certaines influences nocives de son entourage, par ex. à ses parents et à ses proches trop craintifs et trop indulgents. En ce cas le traitement dans un établissetnent spécial fait souvent plus que le meilleur traitement privé, et par expérience personnelle nous conseillons instamment d'avoir toujours en vue l'éventualité de ce genre de traitement, dans les cas d'hystérie grave. La crainte même d'être interné dans un établissement exerce parfois une influence morale avantageuse sur les malades.
Un traitement moral bien conçu donne les meilleurs résultats en cas de paralysie hystérique. Dès que la nature hystérique de la paralysie a été établie, on doit déterminer le malade à reconquérir par l'exercice le pouvoir que sa volonté a perdu sur les muscles paralysés. Si la paralysie, comme c'est le cas d'ordinaire, atteint les extrémités inférieures, le malade malgré toutes ses résistances et ses plaintes, sera placé sur ses jambes, et invité, sans brutalité mais avec une persévérance inexorable, à faire des tentatives pour marcher, qui au début exigent naturellement d'être fortement soutenues. On répétera ces exercices plusieurs fois par jour. Peu à peu le malade apprend à marcher avec plus d'assurance, prend de nouveau confiance en sa force, et une fois que le premier pas est fait vers l'amélioration, les autres suivent d'ordinaire rapidement. Tout médecin ayant quelque expérience, connaît des exemples nombreux de paralysies hystériques existant depuis des semaines et des mois, qui
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ont été guéries en peu de jours par des procédés semblables. A ce traitement on vient en aide par \k faradisation des muscles, par des ablutions et des bains froids^ opérations dont le côté désagréable pousse les malades à faire tous les efforts pour récupérer leurs facultés motrices.
En cas de paralysie hystérique des cordes vocales^ les exercices de vocalise sont de pratique facile et efficace. En outre le courant faradique (appliqué à travers la peau ou à l'intérieur du larynx) est un excellent moyen pour rendre instantanément la voix au malade saisi par une douleur soudaine.
En cas de contracture hystérique^ il faut tenter tout d'abord de lever le spasme en massant les muscles et en leur imprimant des mouvements énergiques. Le courant faradique sert ici paiement de moyen adjuvant efficace. Pour remédier pour toujours à la contracture, on prescrira des exercices musculaires méthodiques et des mouvements actifs.
Contre les convulsions hystériques il n'y a qu'un seul remède qui est souverain : le bain froid et les affusions froides. Leur action perturbatrice rend d'ordinaire subitement aux malades l'énergie de volonté nécessaire pour reprendre l'empire sur leurs muscles et pour refréner de la sorte les mouvements convulsifs. La crainte d'un nouveau bain contribue pour sa part à empêcher les malades de s'abandonner sans frein à l'invasion d'une attaque subséquente. Dès que l'attaque se représente, le bain doit être répété. Nous avons dit plus haut qu'une compression sur la région ovarique peut souvent faire avorter l'accès. Cependant on n'obtient pas par là de résultats durables. — Dans les convulsions hystériques légères, comme dans le hoquet et la toux hystériques, une réprimande sévère agit parfois avantageusement. C'est surtout en ces circonstances que l'effet moral dû à la translation dans un établissement, suffit parfois pour supprimer tout d'un coup des manifestations qui ont peut-être duré des mois entiers.
Les anesthésies hystériques se corrigent le mieux par le /iirr^tftf faradique^ qui, en irritant fortement les nerfs cutanés, ramène en quelque manière les parties anesthésiées de la peau sous l'obédience du sensorium. Il est vrai de dire que ce sont précisément les anesthésies hystériques qui sont les plus rebelles et qui récidivent le plus souvent.
Cependant le traitement de l'hystérie a pour mission de s'occuper non pas tant des cas où il est question de symptômes prononcés, que de cet hystéricisme vague qui se traduit par toutes sortes de troubles nerveux de faible intensité (douleurs, battements de cœur.
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dyspepsie, faiblesse générale, etc.) et de malaises subjectifs, et par une grande variabilité d'humeur, etc. En ce cas il s'agit souvent de personnes d'un certain âge chez lesquelles un traitement moral intensif n'est plus possible et dont les conditions sociales sont empêtrées de certaines influences nocives qu'il n'y a plus moyen d'écarter. Cependant, malgré ces circonstances, le médecin qui possède la pleine confiance du malade peut par une intervention morale appropriée lui faire beaucoup de bien. Alors aussi on a recours de préférence à ces moyens auxiliaires qui ont pour efTet de renforcer V ensemble du système nerveux^ à Vélecirothérapie (faradisation générale, pinceau faradique au dos et aux épaules, galvanisation le long de la colonne vertébrale et au grand sympathique) et surtout à V hydrothérapie méthodique (ablutions, bains, douches). Pendant l'été ce genre de malades se trouvent parfois très bien d'un séjour dans les montagnes et surtout de l'usage des bains de mer.
Les nombreux moyens internes préconisés contre l'hystérie s'appliquent beaucoup mieux aux dispositions hystériques générales mentionnées plus haut qu'aux graves symptômes nerveux d'ordre local. Ces derniers ne sont qu'indirectement influencés par les moyens internes, par suite de l'effet moral dérivant de la grande confiance que les malades placent dans la médication. C'est ainsi que s'explique cette foule de guérisons rapides d'affections hystériques réalisées par les remèdes homœopathiques et € électro-homœopathiques > I et par ces nombreux moyens empiriques qui fascinent l'esprit du malade.
Parmi les médicaments < antihystériques > de notre trésor thérapeutique, Yasa fœtiday la valériane et le castoreum sont les plus répandus, quoique leur valeur spécifique n'ait plus guère de défenseurs. Ce qu'il y a de plus recommandable encore c'est l'emploi des préparations de valériane (pilules d! extrait de valériane^ i,o à 2,0 par jour, la teinture simple ou éthérée, 20 gouttes plusieurs fois par jour) dans les périodes d'éréthisme hystérique (tendance aux convulsions, palpitations, etc.). Les nervins proprement dits (le bromure de potassium, V arsenic^ etc.) quoique fréquemment prescrits aux hystériques n'ont à la longue plus d'effet. On doit se tenir en garde contre les narcotiques, à raison de leur faible efficacité et du danger qu'il y a de transformer les hystériques en morphinistes incorrigibles.
Si l'hystérie se complique d'affections véritablement organiques, il va sans dire que celles-ci ne doivent pas être négligées. On a de divers côtés fondé beaucoup d'espoir sur le traitement des affections utérines concomitantes. En effet on cite des phénomènes
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hystériques graves qui ont disparu après la dilatation d'un canal cervical rétréci ou le redressement d'un utérus déplacé. Mais à ces cas on peut en opposer une foule d'autres où le traitement utérin est resté sans résultat. On peut d'ailleurs se demander si en cas de succès, il ne faut pas en attribuer la plus grande part à l'influence inorale du traitement. Hégar a entrepris la castration (ablation des ovaires) dans quelques cas d'hystérie grave. Les résultats de cette opération sont encore très problématiques. En tout cas on n'osera y avoir recours qu'en cas de maladie ovarique dûment constatée. Frîedreich prétend avoir obtenu des succès marqués par une énergique cautérisation du clitoris. Mais nous ne pouvons croire que ce mode de traitement soit destiné à entrer dans la pratique.
Mètallothérapie. Nous devons encore en cet endroit rapporter quelques observations extrêmement importantes, recueillies chez les hystériques et qui n'ont pas jusqu'à ce jour reçu d'interprétation pratique.
Depuis longtemps déjà, un médecin français, Burq, avait trouvé qu'en appliquant des plaques de métal sur un endroit anesthésié de la peau des hystériques (c'est presque toujours de l'hémianesthésie hystérique qu'il s'agit), au bout de peu d'instants parfois on ramène la sensibilité en ce même endroit, souvent même dans une large zone qui l'entoure. La nature du métal n'est pas chose indifférente et tous les malades ne sont pas également impressionnés par le même métal. Les plaques de fer semblent être les plus actives, parfois ce sont celles de cuivre, de zinc, d'or, etc. Burq a donné le nom de € métalloscopié :^ à la recherche du métal actif, et de plus il a émis l'assertion étonnante que ce métal pris à l'intérieur produirait le même effet ! Une commission nommée en 1876 par la société de biologie de Paris, a confirmé ces résultats (à part l'efficacité de la mètallothérapie interne, dont il n'a plus été question dans la suite), et Charcot surtout, en travaillant sur ces données, a découvert une foule de faits remarquables dont la vérité n'a pas tardé a être reconnue de toutes parts. Le plus curieux de ces phénomènes, c'est celui qui est connu sous le nom de transfert. Dès que par l'apposition d'une plaque métallique, un endroit anesthésié de la peau reprend sa sensibilité, il se produit dans l'endroit exactement homologue situé de l'autre côté du corps et doué jusqu'à ce moment de la sensibilité normale, une zone d'anesthésie. Cette sensibilité subit parfois de nombreuses fluctuations dans un sens ou dans l'autre, qui font que les endroits homologues, tantôt du côté droit, tantôt du côté gauche du corps, sont alternativement doués de sensibilité ou frappés d'anesthésie. Si d'emblée on appose les plaques de métal
L'hystérie. Mëtallothërapie. — La névrasthënle. 459
sur le côté normalement sensible, il s'y produit une zone anesthésique, en même temps que la partie correspondante du côté anesthésié reprend sa sensibilité normale.
Ces phénomènes, comme il a été reconnu plus tard, se reproduisent d'une manière analogue à propos des autres symptômes hystériques. Ce n*est pas seulement la peau qui présente le phénomène du transfert, mais aussi Tamblyopie hystérique, Tachromatopsie, la surdité, Tanosmie et rageusie;deplus les contractures et les paralysies peuvent également être transférées artificiellement d'un côté i l'autre. Il a été établi en outre que ce ne sont pas seulement les plaques métalliques, mais divers autres agents (dits esthésiogènes\ peuvent produire identiquement le même effet C'est ainsi qu'on peut provoquer les phénomènes du transfert au moyen de forts aimants, de courants galvaniques faibles, de V électricité statique y puis par les vibrations du diapason, les sinapismes, etc.
Accueillies dans le principe avec la plus grande méfiance, les idées des investigateurs français (Charcot, Regnard, Vigouroux, Petit, Dumo ntpallier, etc.) ont dans la suite été confirmées de toutes parts et développées. Mais ^explication de ces phénomènes mystérieux, qui touchent évidemment aux profondeurs les plus intimes où l'âme s'unit au corps, n'a pas encore été donnée.
CHAPITRE DIXIÈME
La névrasthénie.
A propos de la pathologie de la moelle épinière, nous avons fait connaissance avec un complexus symptomatique qui a pour cause, non pas une lésion organique, mais un trouble fonctionnel de la substance nerveuse lequel se montre quelquefois sous forme d'hyperesthésie anormale, mais plus souvent sous forme d'un énervement ou d'une « faiblesse nerveuse ». Des symptômes exactement semblables peuvent se présenter du côté du cerveau, et c'est ainsi qu'à côté de la névrasthénie spinale, il y a la névrasthénie cérébrale, La plupart du temps, les symptômes spinaux se combinent avec les symptômes cérébraux, de manière à constituer la névrasthénie cérébro-spinale ou la névrast/iénie généralisée.
C'est le névrologue américain Beard, qui le premier a fait une étude approfondie de la névrasthénie à laquelle il a donné sa dénomination généralement admise. Beard croyait dans le principe que la névrasthénie était avant tout une « maladie américaine », ce qui n'est pourtant pas le cas, attendu que les cabinets des névrologues allemands reçoivent un assez fort contigent de ce genre de névro-
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pathes. Même pour le praticien ordinaire la névrasthénie est une maladie des plus fréquentes et des plus importantes, dont Tëtude ne manque par conséquent pas d'intérêt scientifique.
Si Ton s'informe des causes de la névrasthénie, on rencontre presque toujours ce genre d'influences qui agissent d'une façon désastreuse sur le système nerveux et que nous avons énumérées pour la plupart page 152. Quand la forme cérébrale est prédominante, les fatigues de l'esprit jouent le plus grand rôle dans l'étiologie, surtout s'il existe en même temps un certain deg^é d'excitation mentale;. Nous voyons donc que la névrasthénie ou l'épuisement du système nerveux finit par résulter d'abord des labeurs intellectuels de l'homme d'aflaires dont les hardies spéculations sont inséparables des angoisses de la crainte et de l'espérance, en second lieu de la contention d'esprit de l'homme politique, incessamment travaillé par les luttes passionnées des partis, et enfin des fatigues de tête des artistes et des savants, constamment entraînés par une ambition non-assouvie dans le champ-clos de la concurrence. Mais dans ces conditions mêmes la préexistence d'une disposition névropathique est un élément indispensable. Car tous les systèmes nerveux ne succombent pas sous le même poids; l'un le porte sans pâtir et l'autre en est accablé. Cette disposition est souvent héréditaire; dans d'autres cas, elle est acquise sous le coup d'une foule d'actions adverses (p. 440).
Comme il a été dit à propos de la névrasthénie spinale, Fhypo^ r^iirfri^ joue quelquefois un grand rôle chez les névrasthéniques. Elle ne se borne pas à alimenter les symptômes existants, mais elle en ajoute de nouveaux. A ce point de vue déjà, la névrasthénie se distingue essentiellement de l'hystérie véritable, qui, malgré toutes les complaintes des malades, présente assez rarement de vrais phénomènes hypocondriaques. L'hypocondrie constitue également l'élément essentiel de ces tristes formes de névrasthénie, qui naissent si souvent à la suite d'écarts sexuels (surtout de l'onanisme). Enfin,lsin/vrast/téniequi se rencontre avecune fréquence remarquable parmi les médecins^ prend le plus souvent sa source dans des idées hypocondriaques.
Comme les symptômes de la névrasthénie spinale ont été brièvement exposés plus haut, nous n'avons plus qu'à parler des manifestalions qui prédominent du côté du cerveau. Parmi celles-ci, ce sont les symptômes subjectifs compris sous la dénomination de tension cérébraU qui se rencontrent le plus souvent. La description détaillée que les malades font de cette sensation, est très variée dans toutes ses nuances. Au demeurant, c'est toujours ce sentiment de compression
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et d'obnubilation du cerveau qui en principe les fait craindre pour le libre épanouissement de leurs facultés intellectuelles. Tantôt cette compression pèse davantage sur le front et tantôt sur Tocciput. Parfois elle s'accentue jusqu'à constituer une douleur réelle, combinée avec une vive hyperesthésie du cuir chevelu.
A la tension cérébrale s'ajoute souvent, comme nous venons de le dire, une inaptitude au travail métJiodique de Vesprit^ une atteinte à rénergie intellectuelle qui met obstacle à l'exercice de la profession. Les malades ne sont plus en état d'écrire ou de lire d'une manière suivie, d'autant plus qu'ils éprouvent parfois dans les yeux une sensation de faiblesse et de tension {asthénopie névrasthénique). Un symptôme de plus de valeur, c'est Vinsomnie névrasthénique qui les inquiète le plus et dont ils demandent le plus instamment d'être délivrés. Leur état mental est presque toujours déprimé. Ils désespèrent de guérir et tiennent des propos profondément mélancoliques. D'après Beard en particulier, la manie triste proprement dite n'est pas rare dans la névrasthénie. Beaucoup de ces mélancoliques ont peur de toute société, de toute réunion, du moindre exercice corporel, etc. Quelquefois encore ils se plaignent de vertiges qui atteignent rarement une grande intensité.
Indépendamment de cette inaptitude à tout travail de l'esprit, il se montre dans la plupart des cas graves, un affaiblissement phy^ sique prononcé. Il est probable que ce dernier est aussi d'origine cérébrale et dépend d'un manque d'innervation musculaire de la part du cerveau. Les malades se fatiguent vite en marchant, ne peuvent plus faire des travaux manuels qui réclament des efforts et sont parfois tellement exténués qu'ils ne veulent plus quitter la chambre et passent la majeure partie de leur temps dans leur lit ou sur un sopha. D'autres fonctions organiques encore sont notablement affaiblies. \J appétit est diminué, les selles sont retardées, la peau se dessèche, la circulation y est ralentie de manière que beaucoup de malades disent constamment avoir les mains et les pieds froids. Dans d'autres cas, les sécrétions peuvent être activées. Plusieurs se plaignent de salivation^ d'hypersécrétion sudorale^ etc. et de palpitations nerveuses.
Nous n'avons pas besoin de revenir sur les symptômes nerveux de tout genre qui se rencontrent dans la névrasthénie. La rachialgity \ irritation spinale^ les paresthésies et les douleurs des membres, de même que les troubles sexuels^ appartiennent surtout à la forme spinale de la névrasthénie. La dyspepsie nerveuse qui accompagne fréquemment la névrasthénie a été décrite dans le tome I.
La marche générale de la maladie est presque toujours très chro-
462 Névroses sans fondement anatomlque connu.
nique. Dans les cas légers^ les patients ne font pas montre de leurs souffrances. Ils tâchent de les cacher, parce que les vagues malaises qu'ils accusent, rencontrent peu de créance dans le public et que leur excellent état de santé et leur bonne mine semblent donner un démenti à leurs doléances. Dans les cas plus graves cependant, où rénergie vitale est presque épuisée, Tétat morbide se traduit au dehors avec un caractère sérieux et devient une source permanente de soucis et de préoccupations, non seulement pour le malade, mais aussi pour son entourage. Il y a des variations très fréquentes dans le cours de la maladie. Les symptômes s'amendent grâce à des conditions morales et physiques favorables, pour s'aggraver de nouveau dans la suite.
Il est difficile de se prononcer en général sur le pronostic final de la névrasthénie. La maladie ne présente presque jamais de danger réel. On ne voit que rarement non plus des affections nerveuses secondaires d'une plus grande gravité venir s'enter sur la névrasthénie. Quoi qu'il en soit, le tempérament nerveux de beaucoup de névrasthéniques fait qu'une guérison complète de la maladie est quelquefois impossible. Dans beaucoup d'autres cas cependant, surtout ceux dont on peut définitivement écarter les causes occasionnelles qui leur ont donné naissance, on voit quelquefois se dissiper entièrement et pour toujours l'ensemble des symptômes morbides. Parfois aussi on peut les renfermer dans des limites si étroites que les malades sont en état de continuer l'exercice de leur profession.
Diagnostic. — Le diagnostic de la névrasthénie est facile d'ordinaire, mais on ne le posera jamais qu'après qu'un examen minutieux et soigné du système nerveux aura complètement exclu le soupçon d'une lésion organique quelconque. Le début des affections cérébrales les plus graves (tumeurs, etc.) a fréquemment été confondu avec la névrasthénie. Il faut aussi, en fait de diagnostic, attacher le plus grand prix à la découverte des éléments étiologiques qui sont réellement en jeu, et à la détermination du tempérament moral du malade. — La névrasthénie a de nombreux points de contact avec Vhystérie^ mais en diffère pourtant essentiellement. Cette légion de troubles nerveux nettement localisés que nous avons vu défiler dans le chapitre précédent, manque complètement dans la névrasthénie. D'autre part le va-et-vient rapide des symptômes, leur apparition subite après une première émotion morale profonde, sont des faits d'ordre vulgaire dans l'hystérie, mais qui ne se présentent jamais dans la névrasthénie. Dans les cas confirmés, la névrasthénie est de loin la plus sérieuse des deux maladies, en ce sens du moins qu'elle
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exprime l'existence d'un trouble fonctionnel beaucoup plus profond du système nerveux.
Traitement. — Tout comme pour l'hystérie, le traitement moral se place en première ligne quand il s'agit de névrasthénie. Mais il doit procéder autrement que dans le premier cas. Les névrasthéniques ont besoin d'être consolés. Il importe qu'ils reçoivent fréquemment la visite du médecin, car chaque nouvel examen finissant par l'assurance donnée par l'homme de l'art qu'il n'a rien trouvé qui doive inquiéter sérieusement, a pour effet de tranquilliser le malade et de lui faire le plus grand bien. Quand c'est l'élément hypocondriaque qui prime dans l'état névrasthénique, il suffit de calmer le malade au moral pour lui rendre la santé.
Dans tous les autres cas de névrasthénie, le traitement doit être combiné avec l'emploi de tous ces remèdes adjuvants dont nous nous servons pour « fortifier » le système nerveux. A leur tête se trouvent les prescriptions diététiques avec toute leur rigueur : surtout le repos de l'esprit et du corps; la défense de tout travail et occupation fatigante; 2/n^ nourriture forte et suffisante ('), à Y exclusion de tous les agents qui surexcitent le système nerveux, la privation d'alcool en trop grande quantité, de café et de tké forts, à^ forts cigares^ etc. ; le séjour au grand air (à la campagne, à la mer, dans les montagnes), des mouvements corporels appropriés, le mieux sous forme d'une gymnastique méthodique de chambre prudemment conduite. Parmi les méthodes spéciales de traitement, l'électrothérapie et l'hydrothérapie sont les plus en usage aujourd'hui. Nombre de malades se louent beaucoup de Vélectricité. D'après les symptômes^ on appliquera la galvanisation à la tête ou à la moelle épinière, mais toujours avec la plus grande prudence et en évitant les oscillations trop considérables des courants ainsi que les courants trop forts. On recommande aussi avec fruit la méthode de X^faradisation générale introduite parBeard et Rockwell : le malade déshabillé en partie place les deux pieds sur une grande électrode en plate-forme, en même tempsque toutes les .parties du corps sont l'une après l'autre traitées à l'aide d'une autre grande électrode à éponge qu'on y promène (on emploie encore la « main électrique » du médecin, qui en prenant dans l'autre main la seconde électrode, fait passer de cette manière le courant par son propre corps). Dans ces derniers temps on a fré-
I. Des névrologues américains (Weir Mitchell entre autres) ont formulé comme méthode spéciale de traitement de la névrasthénie et d'états d'épuisement nerveux similaires, la < surnutrition » des malades, c'est-à-dire une alimentation forcée autant que possible, le patient étant tenu dans le repos le plus complet du corps et de l'esprit Quoique ce procédé puisse certainement s'adapter à beaucoup de cas. il faut toutefois se tenir en garde contre un excès de prévention en faveur de cette méthode.
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quemment employé dans quelques établissements les bains électriques qui semblent également être quelquefois utiles. Pour la pratique ordinaire on recommande beaucoup, outre la galvanisation périphérique et la faradisation des nerfs et des muscles, Tusage du pinceau faradique, surtout au cou-, le long de la colonne vertébrale, aux épaules et aux cuisses.
U hydrothérapie peut en partie se pratiquer à domicile. Pour les cas graves, on préfère naturellement une cure méthodique dans un établissement bien dirigé. On employera des aiTusions froides, des douches, des bains entiers et des demi-bains tièdes (au besoin des exercices de natation). En cas de trouble des organes génitaux, les bains de siège froids sont ce qu'il y a de plus recommandable. — Après cela vient l'usage des bains de mer qui doivent être instamment préconisés dans beaucoup de cas de névrasthénie. Nous conseillons principalement le séjour à la mer aux névrasthéniques maigres et anémiques, vu que l'augmentation d'appétit qui en résulte et le repos leur sont souvent excessivement avantageux. En revanche, les névrasthéniques bien nourris se trouvent parfois parfaitement bien d'une tournée dans les montagnes pas trop fatigante. Ce n'est que sous le rapport symptomatique que les moyens internes trouvent à s'employer dans la névrasthénie. Ij^s préparations de fer et de quinquina^ la solution de Fowler se prescrivent en cas d'anémie concomitante, les stomachiques (acide chlorhydrique, pepsine, amers) en cas de désordres dyspeptiques. La constipation sera traitée surtout par les moyens hygiéniques et par les purgatifs seulement en cas de nécessité. Le massage de l'abdomen est quelquefois très approprié au traitement de la constipation habituelle, et d'ailleurs le massage a acquis un grand crédit dans ces derniers temps comme moyen général de réconfortcttion dans les états nerveux.
Le traitement de Vinsomnie névrasthénique mérite encore une courte mention spéciale. Avant tout il faut se garder avec soin de l'abus des narcotiques puissants (chioral et morphine). On s'assurera d'abord si un traitement rationnel de l'état général ou d'autres remèdes ne sont pas capables de provoquer le sommeil. Parfois un bain chaud d'une demi-heure pris le soir amène le repos et le sommeil. Dans d'autres cas il suffit d'une compresse froide qui enveloppe la tête ou qu'on place dans la nuque. La faradisation générale pratiquée le soir est réputée par beaucoup de malades comme ayant une vertu soporifique. Parmi les agents qui poussent au sommeil on peut parfois essayer une dose modérée d'alcool. Dans certaines conditions, un verre de bière ou une gorgée de vin généreux agissent avantageusement dans le même sens. Si on n'y parvient pas, on
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recourra d'abord au bromure de potassium. De petites doses de ce remède n'opèrent probablement qu'à la faveur d'une influence morale; de plus grandes doses (3,0 à 5p grammes pris à la fois dans un verre d'eau) ont un effet narcotique certain. Parmi les autres moyens hypnotiques, mentionnons encore \ extrait de chanvre indien^ le tannate de cannabine (poudres de 0,2 à 0,5) et enfin la paraldehyde (^Ify à s,o) le soir.
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MALADIES
CHAPITRE PREMIER
Prolégomènes généraux sur la pathologie des
affections rénales.
Quoique diverses notions concernant la genèse et Tinterprétation des affections des reins dérivent déjà de l'ancienne médecine, c'est incontestablement au médecin anglais Richard Bright (né en 1 788, décédé en 1858 en qualité de docteur privé de la Reine Victoria) qu'appartient le mérite d'avoir le premier appelé l'attention sur la fréquence de ces maladies, et fait la lumière sur leurs formes anatomiques les plus importantes ainsi que sur leurs principaux symptômes cliniques. Le premier travail de Bright sur cette matière parut en 1827. Il s'y appliqua principalement à démontrer qu'en beaucoup de cas d'hydropisie généralisée qui coïncident avec l'émission d'une urine albumineuse, c'est à une affection primitive du rein qu'il faut imputer la véritable cause du mal. Depuis lors la maladie décrite par lui est assez généralement désignée du nom de Maladie de Bright^ terme dont on se sert encore fréquemment aujourd'hui, mais auquel il est préférable de substituer des désignations anatomiques, vu qu'autrefois on comprenait sous cette appellation une foule de choses qui,grâce à l'extension de nos connaissances actuelles, doivent être classées à part.
Les idées de Bright ne tardèrent pas dans la suite à recevoir leur confirmation et une application plus large de la part de nombreux observateurs. En Angleterre ce furent surtout Christison, Osborne et R. Willis, et en France principalement Rayer et M. Solon qui s'adonnèrent à l'étude des maladies du rein. Le premier travail d'importance en Allemagne fut édité par Frerichs en 185 1. Sa division de la maladie de Bright en trois différents stades^ basée sur les recherches histologiques de Reinhardt, demeura longtemps assez
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généralement admise, jusqu'à ce que peu à peu les progrès de Texpérimentation clinique en firent voir Tinanité. On s'occupa en Angleterre d'abord (Johnson, S. Wilks, etc), et puis en Allemagne (Traubc, Bartels) à élaborer une circonscription plus exacte des maladies du rein.Quelle que fût l'impulsion produite par ces travaux, et notamment par ceux de Bartels (i 871), il n'en résulta pas moins que la pathologie rénale s'engagea dans une classification abusive à laquelle les faits expérimentaux ne se pliaient que forcément. Ce n'est que dans ces dernières années que finalement s'est fait jour, au sujet des maladies du rein, un concept rationnel, issu de considérations anatomo-pathologiques, dû avant tout aux travaux anatomiques de Weigert, et qui concorde parfaitement avec les données de l'observation clinique.
Le principal motif pour lequel les reins deviennent si souvent malades, tantôt isolément, tantôt concurremment avec d'autres organes, c'est que le corps a de la tendance à se débarrasser en majeure partie par la voie rénale, des substances nocives de toute nature que le sang charrie avec lui. Il suit de là que l'action de ces agents nuisibles se fait sentir de préférence dans les reins, et de fait, ceux-ci doivent en quelque sorte payer le service qu'ils rendent à l'ensemble de l'organisme au prix de leur propre conservation. A considérer leur nature et leur composition, les substances nocives dont il est ici question, se partagent en deux grands groupes principaux : les agents chimico-toxiques et les germes organico-infectieux. Dans de nombreux cas d'empoisonnement, de même que dans la plupart des maladies infectieuses, les reins sont spécialement compromis, en ce sens que, ainsi que nous le verrons ci-après, certains poisons chimiques et infectieux y déploient leur activité avec une violence et une gravité particulières et une prédilection tout à fait caractérisée. Si l'on excepte ce mode d'origine spécialement intéressant d'un grand nombre d'affections rénales, d'autres causes morbides se présentent beaucoup plus rarement. Il importe seulement de connaître une voie encore que les agents morbigènes peuvent suivre pour dLtnwer jusgu*aux reins, à savoir, /es conduits urinaires (vessie, bassinets y C'est de cette manière que se produisent les affections rénales qui naissent consécutivement à la cystite, à la pyélite, etcEnfin on rencontre naturellement aussi dans les reins, des troubles circulatoires et des lésions mécanico-traumatiques.
Les symptômes cliniques produits par les différentes formes d'affections rénales et servant à les reconnaître, ne se rapportent directement à l'organe que pour une part minime. Rarement il existe des symptômes locaux subjectifs caractéristiques (douleurs
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localisées, etc.), et ce n'est que par exception non plus que la situation anatomique et les relations physiologiques des reins permettent à une exploration objective directe de conclure à une modification de leur volume, de leur état physique et ainsi de suite. On en est réduit par conséquent dans le diagnostic des maladies rénales à la recherche de deux groupes principaux de phénomènes : d'abord à Texamen du produit de la sécrétion du rein, de Vurine, dont on sait que la composition peut s'altérer considérablement du ' fait de l'affection rénale, et secondement à la constatation de certains symptômes consécutifs qui se montrent en d'autres endroits du corps et qui se relient par une connexion étroite aux maladies du rein. Or, comme ces altérations pathologiques de l'urine, de même que les symptômes qui, dans les affections du rein, ont pour théâtre d'autres organes, présentent, dans presque toutes les formes particulières de maladies rénales, beaucoup de traits communs et concordants, il est préférable de donner tout d'abord, au moins dans ses points principaux, la symptotnatologie générale des affections du rein. Il noussufRra alors,dans les chapitres spéciaux qui suivront, de faire ressortir les conditions particulières de la genèse et de l'apparition de ces symptômes, que nous aurons appris à connaître à un point de vue général.
L'albuminurie
Le symptôme le plus fidèle, celui qui dans beaucoup de cas est le plus précoce de tous et qui souvent à lui seul permet de formuler avec certitude le diagnostic d'une affection rénale, c'est Yalbuminurr^,c'est-à-dire la présence de V albumine, et principalement de Valbumine du sérum dans l'urine. Il est vrai que des recherches récentes (Leube, Fiirbringer et d'autres) ont démontré qu'en quelques circonstances, notamment à la suite de fatigues physiques, d'émotions morales, etc. une très légère proportion d'albumine peut se rencontrer dans l'urine, même chez les personnes saines. Cependant ces rares exceptions ne sauraient infirmer la rigueur de la loi qui dit que toute sécrétion persistante et sûrement constatée d'albumine, par la voie des urines, doit être considérée comme un état pathologique.
La démonstration de la présence de V albumine dans Purine^ qui se fait dans un but clinique, a lieu presqu'exclusivement par la fnéthode dite de la chaleur. Si l'urine est trouble, il faut qu'elle soityf//r<if avant de subir l'ébullition. De plus, elle doit être au préalable essayée au réactif. Si la réaction est acide, comme c'est l'ordinaire, on chauffe l'urine dans l'éprouvette sans addition d'aucune substance quel-
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conque ('). C'est seulement quand elle présente une réaction neutre ou alcaline qu'il faut Taiguiser avant Tébullition par quelques gouttes d'acide acétique. L'urine contient-elle de l'albumine, rébuUition fait apparaître clairement un nuage floconneux dû à l'albumine du sérum coagulée. Il n'y a à cet égard qu'une seule erreur possible, c'est que parfois dans une urine neutre ou très faiblement acide, il se produit par le dégagement d'acide carbonique sous l'influence de la chaleur, un état alcalin et par suite un précipité de phosphates (surtout de phosphate calcaire). Pour éviter de confondre ce précipité phosphatique avec un départ d'albumine, il est nécessaire, après que l'urine aura bouilli pendant un peu de temps et qu'il se sera produit un précipité, d'ajouter de Xacide nitrique (un excès d'acide ne nuit aucunement). Alors le précipité phosphatique se redîssout à l'instant, tandis que le dépôt albumineux devient communément plus dense et plus compacte. La hauteur de niveau que le précipité d'albumine vient prendre au fond de l'éprouvette, peut servir de mesure approximative pour la proportion d'albumine contenue dans l'urine. C'est ainsi qu'on note souvent ï^, J^ etc., d'albumine en volume, mais il est impossible d'établir un rapport certain entre cette évaluation en volume et la quantité proprement dite d'albumine.
La présence de l'albumine dans l'urine étant constatée avec certitude, il reste à démontrer s'il s'agit effectivement d'une vraie albuminurie rénale^ dans laquelle l'urine est déjà chargée d'albumine au moment de sa sécrétion dans la profondeur du rein, ou bien si peut-être à une urine parfaitement normale à l'origine ou du moins exempte d'albumine, celle-ci serait venue se mêler plus tard, soit dans le rein lui-même, soit surtout dans les voies urinaires (bassinets, vessie) (albuminurie fausse^ accidentelle). Ce genre d'albuminurie fausse a lieu quand l'urine est souillée de sang (hémorrhagies du rein, des bassinets, de la vessie, des uretères) ou de pus (pyélite, cystite, etc.), cas auxquels nécessairement l'albumine contenue dans le sérum de ce sang ou de ce pus doit se retrouver dans l'urine. Cette fausse albuminurie est pourtant facile à reconnaître, puisque la présence dans l'urine de sang ou de pus et qu'on peut constater par la simple vue ou par l'examen microscopique (globules rouges du sang, globules de pus) indique clairement l'origine de l'albumine. Toutefois la
I. L'épreuve par la chaleur acquiert une certitude absolue, mais devient un peu plus compliquée, quand on commence par additionner l'urine de quelques gouttes d'acide acéliqne ou bien de % de son volume d'une solution concentrée de sel de cuisine ou de sel de Glauber et qu'on fasse bouillir après. — Nous omettons ici les autres méthodes de recherche de l'albumine (avec l'acide nitrique, l'acide acétique, le ferro-cyanate de potasse et l'acide métaphosphorique, etc.)
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quantité d'albumine dans ces cas est ordinairement assez minime et correspond à la proportion de sang ou de pus renfermée dans l'urine. Si cette relation fait défaut, on est en droit de soupçonner qu'outre l'albuminurie fausse il existe en même temps peut-être une affection rénale avec albuminurie rénale véritable. Le prononcé en ce cas n'est pas toujours facile. Cependant on y parvient encore par la découverte d'autres éléments morphologiques anormaux de l'urine, qui plaident formellement pour l'existence d'une affection du rein, nous voulons parler des cylindres urineux (v. y.)
Comment faut-il maintenant interpréter au point de vue de la patliologie générale, l'albuminurie rénale véritable et quelles sont les causes de sa production ? Dans l'état actuel de nos connaissances la réponse à cette question est simplement comme suit : toute albuminurie véritable, peut-on dire, est un signe direct S wn^ perméabilité anormale des parois des glomérules^ et les altérations pathologiques subies par les glomérules dans les différentes affections du rein ont pour conséquence immédiate cette perméabilité anormale et par suite le passage de l'albumine dans l'urine. Si dans les conditions ordinaires les ramuscules vasculaircs des glomérules, en même temps qu'ils laissent passer l'eau, retiennent l'albumine du sérum sanguin qui filtre pourtant si facilement, cela tient uniquement à cette circonstance, que les capillaires des corpuscules de Malpighi ne sont pas à nu, mais qu'ils sont revêtus d'une membrane épithéliale au point où ils s'insèrent aux canalicules urinaires. Cet épithélium glomérulaire a la mission et la faculté de pourvoir au maintien de l'albumine dans le sang. Subit-il d'une façon ou d'autre une altération pathologique, il perd cette faculté et alors l'albumine passe dans l'urine (Heidenhain). La preuve expérimentale la plus simple de cette théorie est fournie par l'albuminurie qui se produit chaque fois qu'à la suite d'une coarctation passagère de l'artère rénale l'afflux du sang artériel vers le rein est entravé. Il résulte de là une modification visible au microscope de l'épithélium glomérulaire dont les noyaux se sont gonflés considérablement. Si dans cet état, on extirpe les reins aussi lestement que possible et qu'on les fasse bouillir, comme le conseille Posner, on peut déceler au microscope, dans les capsules des glomérules l'albumine concrétée par ce procédé (Ribbert), et recueillir ainsi l'indice le plus certain que c'est en réalité au sein des glomérules que s'opère la migration de l'albumine hors des vaisseaux sanguins dans les voies urinaires.
Presque tous les cas d'albuminurie se ramènent sans effort à des troubles de nutrition de Tépithélium glomérulaire analogues à ceux que nous venons de mentionner, qu*ils soient provoqués par des
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anomalies dans la circulation (anémie artérielle, stase veineuse), par des agents toxiques ou infectieux qui ont pénétré jusqu'aux glomérules, ou qu'ils soient le produit de quelqu'autre circonstance. Il ne faut pas toujours pour cela que ces altérations des glomérules soient très intenses et irréparables de leur nature. Car nous voyons fréquemment dans les conditions les plus diverses se manifester une albuminurie légère, qui se dissipe rapidement (c'est Valbuminurie transitoire^ par exemple, celle qui complique plusieurs affections fébriles, les intoxications de faible intensité, les attaques épileptiques ou d'autres états névrosiques sérieux, la colique saturnine, etc.). Quant aux affections rénales plus graves, nous décrirons plus loin en particulier, de quelle manière les lésions anatomiques qui leur sont propres, rendent compte de la production de l'albuminurie.
Les autres agents étiolbgiques qu'on rendait responsables jadis de l'apparition de l'albuminurie, sont incontestablement d'ordre secondaire, quand on les envisage à côté des altérations de l'épithé- Irum glomérulaire et ils peuvent tout au plus avoir quelqu'influence sur le quantum de la sécrétion albuminëuse. Les modifications dans la composition du sang auxquelles on accordait autrefois beaucoup de valeur, Vhydrémie surtout et \hypo-albuminose (diminution de la proportion d'albumine) du sang, n'ont, selon toute apparence, qu'une action indirecte, attendu que par suite de cet état d'appauvrissement du sang, la nutrition des parois glomérulaires doit souffrir et qu'alors cette dernière circonstance devient par elle-même la cause effective de l'élimination de l'albumine.
On a également exagéré autrefois dans la genèse de l'albuminurie \influence de la pression sanguine. On croyait anciennement que par suite de \ augmentation de la pression sanguine, les molécules de l'albumine pouvaient être pressées à travers le filtre membraneux des glomérules. Cette supposition qui ne s'appuyait sur aucun fait expérimental, a surtout été renversée par les recherches de Runeberg, qui démontra qu'en faisant filtrer des solutions d'albumine à travers des membranes animales, une augfnentation de pression faisait descendre la proportion d'albumine filtrée, et qu'au contraire une diminution de pression la rendait p/u s forte. Toutefois la tentative de Runeberg de rapporter, sur la foi de cette expérience, la production directe de l'albuminurie à une diminution de pression sanguine dans les vaisseaux du rein, ne s'est pas suflfisamment justifiée. La diminution de la pression sanguine comme telle n'entraîne presque jamais l'albuminurie à sa suite et les faits cliniques invoqués à l'appui de cette hypothèse s'expliquent tous par l'altération
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de structure qui se déclare toujours dans les parois des glomérules concurremment avec la diminution de la pression.
Si, dans ce qui précède, nous avons indiqué les capsules de Malpighi comme étant le lieu où s'opère le passage de Talbumine du sang dans Turine, faisons remarquer néanmoins, qu'en certaines circonstances, il est possible que l'albumine sorte des réseaux capillaires qui entourent les canalicules urinaires pour entrer directement dans ces derniers, lesquels il faut nécessairement supposer être atteints dans la nutrition de leur membrane propre ou de leur épithélium. D'après les recherches de Senator, cette théorie semble pouvoir s'appliquer à la stase veineuse dans le rein, quoique ici l'épîthélium glomérulaire ne tarde pas à s'affecter à son tour et à livrer passage à l'albumine du sang.
Mentionnons encore en passant qu'en quelques circonstances, à part l'albumine du sérum, d'autres composés albumineux à l'état de solution se rencontrent dans l'urine des malades qui souffrent du rein, tels que la paraglobuline, la paralbumine, Yht^mialbufNose, etc. Cependant la découverte de ces corps n'a pas encore reçu d'interprétation diagnostique dans le domaine de la pratique.
2. Les cylindres urlneux et les autres éléments morphologiques anormaux de l'urine dans les maladies rénales.
Indépendamment de l'albuminurie, il faut signaler encore comme ayant une importance capitale au point de vue du diagnostic des affections rénales, certains éléments figurés d'une nature particulière, dont la recherche relève du microscope et dont la signification a été parfaitement reconnue tout d'abord par Henle en 1842, à savoir les cylindres urineux. Ce sont des formations cylindriques, dont le diamètre correspond au calibre des canalicules rénaux, dont la longueur dépasse rarement i mm. et dont la composition chimique doit être envisagée comme consistant pour la majeure partie en albumine coagulée. C'est à cette dernière circonstance qu'ils doivent d'avoir été appelés primitivement < cylindres fibrineux », désignation qui à bon droit n'est plus usitée aujourd'hui, attendu que l'albumine concrétée de la plupart des cylindres urineux ne peut en tout cas pas être identifiée avec la fibrine.
Comme la description détaillée de la formation et de la nature intime des cylindres urineux sera donnée plus loin, à propos de chacune des affections rénales, nous nous bornerons pour le moment
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à traiter de leurs propriétés générales, de leur origine et de leur signification. (V. fig. i.)
I. Cylindres hyalins. Le groupe le plus important de cylindres, qui se rencontre le plus fréquemment, en même temps qu'il forme en quelque sorte le type de différentes variétés, c'est le groupe des cylindres hyalins. Ils sont parfaitement homogènes, vitreux, incolores, mous et pliables. On tes trouve tantôt plus larges, tantôt plus étroits, parfois coupés court, parfois assez longs, le plus souvent droits et quelquefois contournés en partie. Us se colorent facilement par le carmin ou le violet de gentiane. En chauffant l'urine ils se dissolvent, tandis qu'ils gardent assez bien leur consistance en présence des acides.
Iluln gnnuLcuse», c Cyliiïdre couvert de Elobal« Cylindre «piihtlial. y Cylindn; cinsi. f Cj-lindn goullelcttet de [Taïbe.
Les cylindres hyalins sont trèssouvent.dans une proportion plus ou moins grande, pourvus de divers revêtements qui, dans le rein même, contractent des adhérences avec la masse poisseuse du cylindre, mais qui fréquemment aussi peuvent s'y être accolés plus tard. Ces substances adhérentes consistent : a. En globules rouges. Ce fait a de l'importance, vu qu'il dénote avec certitude l'existence d'une hémorrhagie intra-rénale.^.£« globules elancs.Ceux.-ci sont quelquefois assez fortement gonflés, de sorte qu'on doit se garder de les confondre avec de l'épithélium. c. En épithélium r/nal,q\ii se reconnaît a la grande dimension, à la forme prcsqu'anguleuse de ses cellules et au noyau de celles-ci. Parfois aussi l'épithélium offre un aspect trouble, foriement granulé, ou bien encore il est atrophié et ratatined. En cellules granulograisseuses ; c'est-à-dire tantôt de l'épithélium transformé en tissu adipeux, et tantôt des globules blancs qui se
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sont remplis de gouttelettes de graisse aux dépens des cellules qui ont subi la dégénérescence graisseuse, e. En petites masses granuleuses dont la nature n*est pas toujours facile à déterminer. Ce sont ou bien des granules cT albumine concrétée ou bien des gouttelettes graisseuses {^\ ou encore des sels uratiqueSy des bactéries^ enfin des granules d hématoîdine qui dérivent d'hématies dégénérées et qu'on reconnaît facilement à leur coloration d'un jaune-brunâtre foncé. f. Il est rare qu'on trouve sur les cylindres à^s gouttes myelinoïdes sur la nature intime desquelles on ne connaît rien.
2. Les cylindres dits granuleux ne sont rien que des cylindres hyalins complètement revêtus des masses granuleuses que nous venons de nommer. Mais parfois il peut arriver que des masses granuleuses d'albumine concrétée ou même des granules d'hématoïdine s'amassent sous forme cylindrique.
3. Les cylindres cruoriques vrais ne sont pas très fréquents. Ils consistent en coagulations sanguines et reproduisent le moule des canalicules rénaux dans lesquels Thémorrhagie a eu lieu.
4. Les cylindres épitftéliaux sont uniquement Composés d'épithélium rénal, quoique probablement il arrive quelquefois qu'un cylindre hyalin serve de soutien à l'épithélium qui vient y adhérer. Les cylindres épithéliaux sont d'ordinaire faciles à reconnaître et indiquent toujours que le rein malade a subi une forte desquamation épithéliale. Il faut se garder, comme nous l'avons dit, de confondre l'épithélium rénal avec des leucocytes à l'état de gonflement. Les cylindres épithéliaux peuvent dans chacun de leurs éléments présenter des altérations diverses (état trouble granuleux, dégénérescence graisseuse, atrophie, etc.).
5. Les cylindres dits cireux sont presque toujours constitués par des productions opaques assez larges, d'une coloration uniformément jaunâtre, qui dérivent peut-être d'une transformation de l'albumine des cylindres hyalins. On ne leur connaît pas de valeur diagnostique spéciale. En tous cas ce n'est pas dans la dégénérescence amyloïde du rein qu'on les rencontre de préférence, mais le plus souvent dans la néphrite aiguë et subaiguë.
Il n'y a pas moyen à l'heure actuelle d'émettre une opinion certaine sur le mode déformation des cylindres hyalins{}3, pathogenèse des cylindres hémorrhagiques et épithéliaux ressort d'elle-même). Il est plus que probable qu'ils sont formés aux dépens de l'albumine excrétée et coagulée dans le rein, surtout quand on considère que la formation de ces cylindres coïncide presque toujours avec de
I. I^ question de savoir si les cylindres hyalins peuvent se transformer particllcnient en graisse, n'est pas résolue.
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ralbuminurie. D'autre part il n'est pas possible encore d'affirmer avec certitude jusqu'à quel point des globules blancs qui se meurent ou de l'épithélium rénal qui se désagrège, peuvent prendre part à la génération des cylindres.
IJimportance clinico-diagnostique des cylindres urineux est très considérable. D'abord ils donnent toujours une garantie certaine de l'existence d'une affection du rein en général, puisque dans l'urine normale ils n'apparaissent pour ainsi dire pas, ou se montrent seulement d'une façon très exceptionnelle et à l'état isolé. Ensuite la détermination des formes particulières de cylindres et de la nature de leur revêtement a une grande valeur diagnostique, non pas qu'on puisse immédiatement inférer de là qu'on est en présence de telle affection donnée du rein, mais parce qu'à l'aide des cylindres on peut positivement reconnaître une série de processus anatomopathologiques spéciaux qui se passent dans le rein. C'est ainsi que les cylindres cruoriques et les hématies qui y adhèrent, indiquent qu'il y a une hémorrhagie rénale, les cylindres épithéliaux dénoncent une desquamation épithéliale, les leucocytes l'émigration des globules blancs hors des vaisseaux, les cellules de granulations graisseuses et les gouttelettes de graisse la présence d'un processus de dégénérescence adipeuse dans l'intimité du rein.
Nous avons tout à l'heure fait connaître comme pouvant accidentellementrecouvrir les cylindres, la plupart des autres élépfunts morphologiques qui, à part les cylindres, se déposent dans l'urine des malades atteints d affections rénales, Y ^^soxi%'^t,Vi encore une fois un court résume:
1. Globules rouges du sang. On reconnaît presque toujours à sa coloration rouge de sang que l'urine renferme une forte proportion de ce liquide (hématurie). On le décèle sûrement à l'aide du microscope ou de la méthode dite de Heller, Celle-ci consiste à bouillir l'urine dans une éprouvette avec une lessive de soude ou de potasse. Les globules sanguins s'y dissolvent et l'hématinc se précipite en même temps que les phosphates, d'où vient que le précipité phosphatique prend une coloration d'un rouge sanguin très caractéristique. Il est évident que le spectroscope sert également à découvrir l'hématurie. — Nous traiterons dans un chapitre spécial de V hémoglobinurie,
2. Globules blancs du sang. Ce n'est que pour autant que les leucocytes adhèrent aux cylindres qu'on peut affirmer positivement qu'ils émanent du rein et non de la partie supérieure des voies urinaircs.
L'hydropisle des affections rénales
Quoique les altérations de Turine suffisent par elles-niêmes pour conclure au diagnostic d'une affection du rein, il existe pourtant quelques autres symptômes, qui sont également en relation immédiate avec la souffrance de cet organe, qui généralement même en sont les premiers indices révélateurs et sollicitent par conséquent le médecin à faire une analyse minutieuse de rurine. Parmi ces symptômes, Thydropisie brightique est un des plus fréquents et des plus importants. Il est vrai qu'elle peut parfois faire complètement défaut tant dans les néphrites aiguës, que dans les néphrites chroniques et d'autres affections rénales ; mais très souvent c'est elle qui occupe le premier plan dans l'ensemble du tableau morbide.
Si l'on se demande maintenant quel est le motif de cette fréquence de l'hydropisle dans les affections du rein, la réponse au premier abord ne semble pas être difficile. Comme c'est une des principales missions du rein, de pourvoir à l'évacuation de l'eau hors de l'économie,et que, ainsi que nous l'exposerons plus tard, le rein malade est fréquemment hors d'état d'accomplir cette fonction ou ne la remplit qu'imparfaitement, on n'est pas éloigné de croire que la rétention de Veau dans le corps est la cause principale de la production de l'œdème. L'observation clinique semble d'ailleurs généralement concorder avec cette supposition. En effet l'œdème brightique ne se montre le plqssduvent qu'après que la quantité d'urine émise chaque jour est descendue depuis quelque temps sous le niveau normal, tandis qu'inversement l'hydropisie fait d'ordinaire complètement défaut, quand la proportion d'urine, nonobstant la présence de la maladie du rein, est demeurée normale, ou a été d'une abondance excessive. D'autre part il est d'observation fréquente que dans tel cas donné, la diminution de l'œdème coïncide avec une diurèse plus abondante et son augmentation avec une réduction proportionnelle de la quantité d'urine. Conséquemment le processus pathologique parait consister en ce que l'eau qui ne peut être éliminée du corps, s'y accumule, transsude hors des vaisseaux et occasionne de cette manière la formation de l'œdème.
Cependant à considérer les choses de plus près, cette explication si simple en apparence n'est pas sans soulever quelques objections. D'abord on serait tenté de croire qu'étant donnée une rétention d'eau dans le corps, celui-ci devrait utiliser plus largement les autres voies d'élimination dont il dispose, pour se débarrasser de son excédant d'eau. En second lieu comme il n'y a pas moyen de déter-
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rainer le moment précis auquel l'eau a commencé à être retenue dans le corps, les faits cliniques que nous venons de mentionner pourraient tout aussi bien s'interpréter en ce sens que la diminution de la diurèse ne serait pas la cause de l'œdème, mais qu'au contraire l'œdème rendrait plutôt compte de l'élimination moindre de l'eau par la voie rénale. Cette dernière objection, il est vrai, semble pour beaucoup de cas être un peu trop subtile, attendu qu'il n'est pas douteux que les altérations anatomiques du rein doivent exercer une influence directe sur la sécrétion urinaire; cependant elle ne doit pas être complètement mise de côté. Au surplus, les résultats fournis par les expérimentations de Cohnheim et de Lichtheim ne sont pas non plus enharmonie avec la théorie susdite de la formation œdémateuse. En transfusant dans le système vasculaire d'un animal d'abondantes quantités d'une solution à ^ p. ^/o de sel marin, on peut tellement surcharger d'eau le liquide sanguin, qu'on produit de cette façon une ^ pléthore hydrémique > artificielle, et malgré cela on ne voit pas le moindre œdème se manifester, même alors qu'on a lié à l'animal les artères rénales. Enfin il importe encore de signaler qu'on a observé à diverses reprises comme suite à l'obstruction ou à la compression des uretères une anurie complète de plusieurs jours et malgré cela pas trace d'oedème.
En conséquence il semble qu outre la rétention de l'eau dans le corps, il doive exister un autre agent causal qui joue un rôle dans la production de l'œdème. Mais il n'est pas aisé de dire en quoi il consiste.
Cohnheim attribue une importance majeure à une modification des parois vasculaires^ grâce à laquelle ces dernières acquièrent un excès de perméabilité qui permet à l'eau amassée dans le sang de se répandre dans les tissus. Quelqu'acceptable que cette hypothèse soit en apparence, notamment quand on considère l'hydropisie de la néphrite scarlatineuse et celle des néphrites dues à de grands refroidissements de la surface cutanée, on n'en doit pas moins convenir que pour beaucoup de cas la démonstration certaine d'une semblable modification des vaisseaux n'a pas été fournie.
D'ailleurs, les considérations qui précèdent se rapportent en majeure partie à la genèse de l'hydropisie dans les formes aiguës et subaiguës de la néphrite. Dans la néphrite chronique les œdèmes peuvent indubitablement naître d'une toute autre manière, surtout par suite d'un trouble de la compensation lors de l'affaiblissement terminal du ventricule gauche hypertrophié (v, plus loin). Ces œdèmes alors sont de vrais œdèmes par stase généralisée, lesquels doivent être assimilés aux œdèmes des affections cardiaques non compensées.
Hydroplsle. — Urémie. 15
Nous insisterons plus loin sur les caractères spéciaux, propres aux oedèmes des différentes maladies du rein. Le premier indice d'une hydropisie en voie de formation se remarque le plus souvent à lai peau, ordinairement à la face et surtout aux paupières. Puis vient la malléole et la jambe, ensuite le scrotum, les parties déclives du tronc et ainsi de suite. Dans les cas graves, tout le tissu souscutané finit par participer à l'infiltration, de façon que le corps en entier est gonflé au plus haut point. En même tem ps se déclarent presque toujours des épanchements dans les cavités séreuses OiyArothorax, ascite, finalement aussi hydropéricarde). Cette hydropisie des cavités séreuses peut même en quelques cas atteindre un degré considérable, sans que Tanasarque, c'est-à-dire l'hydropisie cutanée, soit très prononcée. Il est plus rare de constater des gonflements œdémateux des muqueuses^ comme de la conjonctive, du voile mobile du palais et des ligaments ary-épiglottiques (œdème de la glotte). Parmi les œdèmes des organes internes, Vasdètne pulmonaire a une grande valeur en pratique. La question de la production et de l'interprétation de Vœdème cérébral sera traitée plus loin (v. urémie).
Quant à sa composition chimique, le liquide hydropique correspond au sérum sanguin fortement dilué. La proportion d'eau est d'ordinaire de 97 à 98 p°/o, celle du sel de i à i, 5 p^/o. La quantité d'albumine est le plus souvent très minime. On y a découvert plusieurs fois de l'urée.
L'urémie
Quand le rein malade ne peut plus remplir à suffisance ses fonctions sécrétoires, il n'y a pas seulement l'élimination de Teau qui soit en souffrance, mais les éléments de l'urine en solution dans le sang, les sels, l'urée et les autres produits ultimes des échanges organiques, peuvent être retenus dans le fluide sanguin et s'y accumuler. De cette manière le sang chez les brightiques n'est pas seulement plus riche en eau que dans les conditions normales (au point que la pesanteur spécifique du sérum peut descendre de 1030 à 1020 et plus bas encore), mais il est encore, comme de nombreuses recherches l'ont établi, partout où a lieu une diminution de la sécrétion urinaire, plus chargé d'urée et probablement aussi, dans la même proportion, des autres éléments constituants de l'urine.
Cette accumulation des éléments de l'urine dans le sang et par suite dans les tissus mêmes, est le point de départ d'une succession de phénomènes, qui se déclarent souvent et sont désignés du nom de symptômes urémiques ou d'urémie. Il est probable que la rétention de Vurée joue en ce cas le rôle principal, quoique la rétention des
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autres éléments urinaires (notamment des sels de potasse) ne soit pas non plus destituée de toute influence. De nombreuses recherches expérimentales ont prouvé qu'en extirpant les reins ou en liant les uretères, on peut chez les animaux provoquer un complexus symptomatique caractérisé par des vomissements, des convulsions, le coma et cadrant presque complètement avec l'urémie des brightiques. Le fait que de grandes quantités d*urée injectées dans le sang d'animaux sains n'ont ordinairement pas de suites fâcheuses, s'explique simplement quand on considère que l'urée alors est très rapidement et totalement rejetée par la voie rénale. Mais quand, ainsi que Voit l'a fait voir, après avoir gorgé un animal de grandes masses d'urée, on empêche l'élimination de l'urée en le privant d'eau, les manifestations urémiques se produisent incontinent.
A leur tour les expérimentations cliniques confirment pleinement l'hypothèse qui attribue l'urémie à une rétention dans le corps des éléments propres de l'urine. La plupart du temps les symptômes urémiques ne se déclarent qu'au moment où les quantités journalières d'urine sont tombées à un taux très minime, ou bien après que la sécrétion urinaire s'est arrêtée complètement depuis quelques jours. En ce cas, ce n'est pas seulement l'évacuation de l'eau qui a baissé considérablement, mais c'est surtout l'élimination de la quantité d'urée proportionnelle à l'apport alimentaire, de même que celle des autres ingrédients constitutifs de l'urine, ainsi qu'il résulte spécialement des recherches de Fleischer et consorts faites dans cette direction. Disons d'autre part que Vaugmentation considérable de la proportion durée dans le sang des urémiques est susceptible de démonstration dans un grand nombre de cas, quoique pas toujours.
Cependant, il n'y a pas à contester que plusieurs expériences cliniques ne concordent pas parfaitement avec l'exposé que nous venons de faire. De ce que divers cas ont été signalés dans lesquels nonobstant plusieurs jours d'anurie, aucun symptôme urémique ne se soit montré, on n'en peut conclure grand'chose, attendu qu'il n'y a jamais moyen de faire une évaluation exacte des substances réellement amassées dans le sang et destinées à être éliminées. En outre, il est certain que l'organisme est en état de se décharger des derniers déchets de l'échange organique par des voies autres que le rein (peau, intestin, etc.), et puis il est à considérer aussi que la tolérance individuelle vis-à-vis des agents toxiques est très différente d'une personne à l'autre. II est plus difficile encore d'expliquer les cas d'explosion subite des accidents urémiques qui n'ont pas été précédés d'une réduction appréciable de la sécrétion urinaire. On pourrait également admettre alors que malgré l'abondance de
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rëlîmination aqueuse et malgré la persistance de la diurèse normale, il s'est opéré une rétention des ingrédients fxcs. Quoi qu'il en soit, il est à croire que dans des conditions semblables, il y a peut-être d'autres facteurs que la rétention des éléments urinaires, capables de rendre compte des manifestations nerveuses graves. Il arrive que pour quelques faits de cette nature, la production de l'urémie concorde avec la disparition des œdèmes préexistants. Pour ce motif on a émis l'avis que par la résorption rapide du liquide hydropique chargé d'urée, le sang en une fois se sature d'urée et que par conséquent les phénomènes urémiques éclatent nonobstant l'émission d'une urine abondante. Cependant cette hypothèse ne nous semble pas très probable, attendu que, comme il a été dît plus haut, chez des animaux dont le rein est intact, on peut injecter dans le sang de grandes quantités d'urée, sans provoquer d'urémie. On devrait donc, dans les cas sus-mentionnés, admettre à titre de supposition complémentaire, que l'eau seule est rapidement éliminée par la voie rénale, mais pas les éléments fixes de l'urine.
Parmi les autres théories sur l'urémie qui sont nées d'ailleurs au milieu de ces diverses contradictions apparentes de l'observation clinique dont nous venons de parler, il faut mentionner tout d'abord celle de Traube, d'après laquelle les manifestations urémiques seraient dues à un œdème du cerveau à forme aiguë. Il est incontestable que cette théorie ne s'adapte aucunement à toute une série de cas d'urémie ; mais on ne saurait prétendre non plus qu'elle ne trouve nulle part son application. Pour ce qui nous concerne, il nous parait qu'on n'a pas attaché assez de prix à la possibilité d'altérations anatomiques véritables dans le cerveau, comme cause des graves symptômes nerveux qu'on observe chez les brîghtiques, et cela d'autant plus que les lésions spéciales si fréquemment constatées dans la rétine, qui n'est en définitive qu'un réseau d'éléments nerveux, semblent solliciter l'attention de ce côté. En tout cas, pour la plupart dts cas d'urémie, nous pouvons nous en tenir à l'explication première, d'après laquelle les phénomènes seraient dus à la rétention des éléments de l'urine dans le sang. Mais cela ne signifie pas qu'il soit impossible que dans des circonstances données, d'autres causes ne puissent provoquer chez les brîghtiques des symptômes nerveux graves, qui effectivement ne méritent plus le nom d'urémie quoiqu'ils aient avec elle une grande parenté clinique.
Mentionnons encore en finissant la théorie inventée par Frerichs en 185 1, laquelle après avoir trouvé bon accueil dans le début, est aujourd'hui presque entièrement abandonnée. D'après elle, ce ne serait pas l'urée retenue dans le sang, qui comme telle serait la cause
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des phénomènes urémiques, mais bien le carbonate (Tammoniaqui résultant de sa transformation sous Tact ion d'un ferment contenudans le sang. Cette théorie n'est pas soutenable puisqu'on ne découvre presque jamais du carbonate d'ammoniaque dans le sang des urémiques. On le rencontrerait beaucoup plus souvent, comme Cl. Bernard, Treitz, Voit et consorts l'ont prouvé, dans V estomac et Y intestin où il se forme aux dépens de l'urée qui y est transsudée (v. y.).
En ce qui concerne les symptômes cliniques de F urémie en particulier, ils présentent toutes les nuances possibles, depuis les plus légers, à peine perceptibles, jusqu'aux plus formidables symptômes nerveux qui tuent parfois d'emblée. Les formes graves de l'urémie éclatent quelquefois d'une façon soudaine, tandis que dans d'autres circonstances elles sont devancées de loin par des tnani/estations urémiques d* intensité moindre^ qui sont des avant^coureurs. Il arrive que les symptômes graves ne se déclarent pas du tout, et que les symptômes plus légers durent un temps plus ou moins long, état qu'on désigne alors du nom d^urémie chronique.
Les manifestations urémiques d intensité moindre qui se présentent isolément ou à titre de prodromes de l'urémie grave, consistent en céphalalgie^ somnolence ^ torpeur intellectuelle ^ une agitation particulière ou bien un sentiment d angoisse et doppression^ accompagné quelquefois d'une respiration /taletante, très souvent un état nauséeux^ des vomissements répétés^ enfin quelques signes dirritation motrice^ de petites secousses ou bien un spasme tonique passager de la face ou des extrémités, etc.
Le symptôme le plus caractéristique de Yurémie grave, c'est la convulsion urémique ou Yéclampsie dite urémique. Elle ressemble dans presque toutes ses particularités à une attaque épileptiforme franche ; d'ordinaire elle s'ouvre par un court stade initial tonique dans lequel le corps entier est tendu dans l'opisthotonos , puis viennent des contractions cloniques violentes dans la face et les extrémités. La figure se cyanose, une écume sanguinolente sort de la bouche, les pupilles sont d'ordinaire dilatées et presque immobiles, la respiration est précipitée, mais subit de temps en temps un arrêt par suite d'une contraction spasmodique des muscles respiratoires, le pouls est petit et fréquent, à peine appréciable à l'artère radiale, la chaleur est parfois accrue. Les convulsions cessent peu à peu après quelques minutes et font place à un coma profond, de plusieurs heures de durée, quelquefois plus long encore et accompagné d'une respiration lentement stertoreusc. II est rare cependant que tout se borne à une seule attaque convulsive. Le plus souvent les accès se répètent après une suspension plus ou moins prolongée, de
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façon qu'on voit une vingtaine ou un plus grand nombre d'attaques se renouveler dans les 24 heures et pendant tout ce temps l'absence demeurer complète. Parfois encore de grandes attaques formellement épileptiformes alternent avec des mouvements convulsifs moins intenses.
Outre les convulsions, quelques autres symptômes urémiques que nous avons déjà touchés en passant, méritent que nous nous y arrêtions encore un moment.
Uamaurose ur/miçue qui s*ohserve quelquefois présente un intérêt particulier. Elle se dissipe d'ordinaire après que le malade a eu le bonheur de surmonter les convulsions. Il est rare qu'elle précède les attaques ou qu'elle se déclare indépendamment de celles-ci. En ce cas elle se développe toujours avec une certaine promptitude, au point que le trouble initial de la vue se transforme rapidement en une cécité complète. En même temps la pupille reste presque toujours sensible à la lumière et l'ophthalmoscope fait voir que la rétine est tout à fait normale. D'après cela il n'est pas douteux que la véritable amaurosc urémique a une origine purement centrale; il est probable qu'elle tient à un trouble de la couche corticale des lobes occipitaux. Son pronostic est en somme favorable vu que le désordre visuel se dissipe après i à 2 jours, parfois seulement après un temps plus long. — On n'observe que bien rarement des anomalies dans le domaine des autres nerfs sensorîaux, à part peut-être une obtusion urémique de fouîe ou même une surdité complète.
Si l'on excepte les contractions et les convulsions, les autres troubles moteurs sont rares. Ce n'est qu'en quelques cas isolés qu'on a noté des paralysies hémi et monoplégiques, des contractures, etc. Les symptômes psychiques sont plus fréquents. On voit parfois des états délirants, des dispositions maniaques et ailleurs des dépressions mélancoliques succéder à l'urémie comateuse.
Un intérêt particulier s'attache aux phénomènes urémiques qui doivent être envisagés comme une sorte de tentative libératrice que fait l'organisme luttant pour sa propre conservation. Nous voulons parler des phénomènes qui ont souvent pour effet d'amener une élimination supplétive durée. Ici il faut citer en première ligne les vomisstments urémiques qui constituent, tant dans l'urémie aiguë que dans la forme chronique, un symptôme fréquent et parfois excessivement rebelle. En beaucoup de cas ils sont d'origine centrale et doivent être assimilés aux vomissements qui se rencontrent si souvent dans les affections cérébrales de toute nature. En outre ils sont quelquefois provoqués par l'irritation que la muqueuse stomacale reçoit de la part de l'urée qui s'y évacue ou plutôt de la part de son
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dérivé, le carbonate d'ammoniaque. Celui-ci se forme constamment dans Testomac lui-même, aux dépens de Turée^et dans les éjections des urémiques on peut découvrir, tantôt de Turée non modifiée, tantôt des masses considérables de carbonate d'ammoniaque. Les vomissements sont parfois accompagnés d'un hoquet très violent.
L'interprétation à donner aux vomissements urémiques s'applique également à la diarrhée urémiques due le plus souvent au carbonate d'ammoniaque formé dans l'intestin aux dépens de l'urée. Le carbonate d'ammoniaque occasionne parfois sur la muqueuse des inflammations catarrhales passablement intenses, voire même diphthéritiques.
Une autre voie par laquelle l'organisme tend à se débarrasser des masses accumulées d'urée, ce sont les glandes sudoripares. Schottin le premier a décrit dans l'urémie cholérique un cas remarquable de revêtement uratique de la peau^ observation qui a été depuis lors plusieurs fois confirmée dans d'autres cas d'urémie. Une couche givrée se montre à la figure, surtout sur les aîles du nez, où après l'évaporation d'une sueur gluante, se déposent de petites pellicules d'un blanc mat, qu'à l'examen chimique on reconnaît être de l'urée. Cette exsudation d'urée se fait plus rarement en d'autres endroits de la surface cutanée ; cependant le violent prurit urémique qui se déclare quelquefois, dépend peut-être d'une excitation des nerfs cutanés par les matériaux de Turine qui s'éliminent de ce côté.
Outre la peau et le tractus digestif, les autres organes entrent rarement en action comme éliminateurs complémentaires de l'urée. Fleischer pourtant a découvert une fois des quantités notables d'urée dans les cracfiats d'une femme urémique.
Parlons encore pour finir de Xétat du pouls, de la température et de la respiration chez les urémiques. Le pouls est parfois dès avant l'apparition des symptômes graves, manifestement ralenti^ quelquefois descendu à 48 et à 40 pulsations; en même temps il est presque toujours dur et fort Dans l'urémie chronique il n'est pas rare non plus de constater un ralentissement modéré du pouls. Mais du moment que les convulsions urémiques se produisent, il devient petit et très rapide, surtout à l'approche de la terminaison fatale. — La température dans l'urémie intense est rarement uniforme. S'il y a des convulsions, elle monte d'ordinaire de plusieurs degrés, même dans les cas graves à 41^^ et 42° C. Nous avons constaté de ces hyperthermies, principalement sous forme d'ascensions terminales à la veille d'une issue funeste, quoiqu'alors encore on voie quelquefois une amélioration se produire. D'un autre côté on peut observer aussi des chutes profondes allant jusqu'à 34° et 33° C. également à titre
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de températures de collapsus final qui, sans phénomènes notables d'irritation motrice, se terminent par un profond coma. Nous pourrions mentionner encore les /rissorts urémiques que nous avons constatés quelquefois, c'est-à-dire des frissons avec surélévation excessive de chaleur, qui viennent se greffer soudainement sur d'autres symptômes d'urémie et sont suivis aussitôt d'une dépression de la chaleur vitale. La respiration chez les urémiques est parfois extrêmement rapide et surtout très profonde, phénomène qui rappelle le mode de respiration propre au coma diabétique (v. y.). On a désigné du nom de dyspnée urémiqtie ou cTastkme iirémique certains accès violents de dyspnée, qu'on observe chez les brightiques. Cependant il n'est pas toujours facile de distinguer s'il s'agit réellement en ce cas d'un symptôme nervoso-urémique, attendu que de telles attaques de dyspnée subite peuvent dépendre également d'une insuffisance du ventricule gauche ou d'un état inflammatoire du poumon.
Pour ce qui concerne la marcfu générale de l'urémie^ nous avons parlé déjà de la différence de son mode d'invasion, qu'elle fasse explosion d'une façon soudaine ou qu'elle soit présagée par divers prodromes. La cause occasionnelle spéciale de l'urémie doit la plupart du temps se trouver dans une suspension de l'activité rénale, due à la lésion anatomique de l'organe, soit que les glomérules malades cessent de fonctionner, soit que les canaliculcs rénaux s'obstruent de cylindres dans une étendue considérable, etc. Quant aux néphrites à évolution chronique et avec hypertrophie du cœur (v. plus bas), Vaction cardiaque joue parfois un rôle très remarquable dans la production de l'urémie, puisque le ventricule gauche, devenu insufllîsant, doit nécessairement donner lieu à un abaissement de la pression artérielle et par suite à une réduction de la sécrétion urinaire.
Sur la durée des manifestations urémiques et sur la façon dont chaque symptôme urémique vient s'enchâsser dans le tableau morbide général, quelques données sommaires suffisent La distinction déjà formulée de l'urémie en aignc et chronique est parfaitement applicable dans la pratique. Dans la première forme il s'agit principalement des phénomènes urémiques graves, notamment des convulsions et du coma urémiques. La durée de ces états ne comporte d'ordinaire que peu de jours, tandis que l'urémie chronique où prédominent surtout des symptômes cérébraux moins intenses, les vomissements urémiques, les troubles respiratoires,etc. peut s'étendre à autant de semaines que l'autre dure de jours.
La terminaison de Vurémie est toujours douteuse dans tous les cas graves, <L mais pas immanquablement funeste >. Même après un coma de plusieurs jours de durée et accompagné d'attaques convul-
sîves formidables et répétées, les symptômes urémiques peuvent encore se dissiper complètement, tandis que d'un autre côté Turémie est une cause de mort passablement fréquente dans les affections rénales aiguës et chroniques les plus diverses. Pour apprécier chaque cas en particulier, il faut attacher le plus de prix à l'analyse du pouls, de la respiration et de la chaleur animale; en outre il faut naturellement tenir compte aussi de l'état de la diurèse et surtout des autres éléments morbides qui sont sous la dépendance de la maladie fondamentale.
Modifications subies par l'appareil circulatoire dans les
affections rénales.
Quoiqu'il n'ait pas échappé à l'esprit observateur de Bright que les maladies du cœur peuvent coexister avec les maladies du rein, cette coïncidence n'a été généralement reconnuequ'aprèsque Traube en 1856, dans un ouvrage devenu célèbre, démontra la grande fréquence des altérations cardiaques dans certaines affections rénales, et donna de cette manière la principale impulsion aux nombreuses recherches cliniques et expérimentales instituées depuis lors sur la concordance des maladies du cœur et du rein.
Cette concordance, prise en général, peut être considérée à un triple point de vue.
D'abord la lésion cardiaque peut certainement constituer la maladie primitive^ à laquelle l'affection rénale ne vient s'adjoindre que secondairement, par suite des désordres de la circulation. C'est de cette manière surtout que se produisent \di congestion passive du rein et \es processus emboliques rénaux. En second lieu l'affection du cœur et celle du rein peuvent se développer indépendamment Pune de l'autre^ en vertu d'une influence fiocive qui atteint simultanément Vun et Vautre organe. C'est ainsi, par exemple, que la sclérose artérielle généralisée peut donner lieu à l'hypertrophie cardiaque ou à la myocardite et en outre au rein granuleux, grâce à l'extension de la maladie aux artères rénales (v. y.). C'est ainsi encore que certaines autres influences morbides (agents toxiques ou diathésiqucs, l'alcool, la syphilis, écarts de conduite) peuvent provoquer en même temps une maladie du cœur et du rein. Dans la suite, quand les deux maladies ont pris du développement, il peut évidemment persister une influence réciproque de l'une sur l'autre, circonstance qui empêche de juger correctement de leurs rapports de dépendance. Troisièmement enfin — et c'est là le point qui est particulièrement visé — r affection rénale peut constituera maladie primitive ^ qui par
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elle-même est Torigine d'une maladie du cœur et surtout d'une hypertrophie secondaire du ventricule gauche. Aujourd'hui il ne saurait plus y avoir de doute sur le fait de cette dépendance. Il est désormais acquis que la formation consécutive de l'hypertrophie cardiaque, n'a pas lieu seulement, comme on le croyait autrefois, dans une seule forme de néphrite chronique, à savoir la sclérose rénale^ mats tout aussi constamment dans beaucoup d* autres néphrites. Toutefois la nature intime de cette dépendance et des facteurs étiologiques qui entrent en jeu pour la réaliser, est encore à cette heure, comme l'exposé qui suit le fera voir, un objet de discussion.
La théorie que Traube lui-même a édifiée pour expliquer comment le cœur s'hypertrophie dans la néphrite, tendait à prouver, d'abord que le rein malade soutirait à la masse sanguine, pour pourvoir à la sécrétion rénale, une moindre quantité d'eau, et, secondement que le passage du sang artériel dans le système veineux était entravé par les altérations établies dans le rein. Ces deux circonstances devaient avoir pour effet d'augmenter la pression dans le système artériel et partant de conduire peu à peu à l'hypertrophie. Formulée en ces termes, la théorie de Traube ne peut demeurer debout. Le premier motif surtout n'est pas admissible, attendu qu'en beaucoup de cas de sclérose rénale compliquée d'hypertrophie cardiaque, l'élimination d'eau par la voie rénale n'est pas réduite en quantité et que de plus cette réduction n'est par elle-même pas capable d'effectuer une augmentation de pression artérielle. Par contre le second argument de la théorie de Traube, le trouble de la circulation rénale, a été considéré dernièrement par Cohnheim, bien qu'avec une modification dans la forme, comme possédant une grande valeur. Cohnheim prétend que les entraves apportées à la circulation dans les reins et dues principalement à l'état morbide des glomérules, doivent avoir pour conséquence, un accroissement de la pression artérielle, puisque, dans la néphrite, r afflux du sang artériel vers le rein n'a pas subi de diminution. Au point où se terminent les artérioles rénales, dans lesquelles le sang continue à se précipiter avec abondance, existe une résistance énorme à la circulation et ce seraient ces obstacles réunis qui provoqueraient un renforcement général de la tension artérielle.
Cependant à rencontre de la théorie qui précède s'élève ce fait d'expérience que la ligature complète des deux artères rénales n'a pas pour effet d'augmenter la pression artérielle, vu que immédiatement après, le sang se détourne par d'autres départements artériels qui se sont élargis. N'importe l'endroit où s'opère cette coarctation du champ d'irrigation de l'artère rénale, cela n'amène aucune diffé-
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rence dans le résultat, que la coarctation se fasse au niveau du tronc principal ou des branches terminales, attendu que la modification ne porte que sur le plus ou moins de longueur de la colonne sanguine qui se gonfle, ou pour mieux dire, qui entre en stagnation ; ce qui n'exerce aucune influence sur la tension générale du sang.
Après la théorie mécanique de Traube-Cohnheim, c'est la théorie chimique^ due en un certain sens à Bright, qui a récemment conquis de nombreux adhérents (Sénator, etc.) pour l'explication de l'hypertrophie cardiaque. D'après elle, ce serait la rétention dans le sang, des matériaux de V urine et surtout de Vurée^ qui produirait l'augmentation de pression artérielle. Il est vrai de dire que si l'on admet cette rétention dans toutes les formes d'affections rénales qui engendrent l'hypertrophie du cœur, \^% quantités proportionnelles de ces ingrédients qui entrent en jeu, sont relativement minimes.Néan. moins il est incontestable que ces influences, bien que minimes, sont susceptibles, par leur durée prolongée, d'amener à la fin le résultat en question.
Quoi qu'il en soit, à l'heure actuelle, il n'y a pas moyen de résoudre définitivement le problème de l'hypertrophie cardiaque chez les brightiques. Les reclurclies expérimentales consistant à produire chez des animaux des troubles circulatoires artificiels dans les reins, à les saturer d'urée, pour provoquer une hypertrophie du cœur gauche, n'ont jusqu'ici donné aucun résultat positif péremptoîre ; donc il est oiseux d'insister davantage là-dessus. Toutefois on peut admettre comme établi qu'il faut chercher dans l'affection rénale même la cause de l'accroissement de la pression artérielle et que c'est seulement comme conséquence de la pression persistante et accrue, que le cœur gauche s'hypertrophie. C'est ce qui explique comment l'augmentation de la tension artérielle peut parfois se constater de très bonne heure en clinique, tandis que ce n'est que plus tard que les signes de l'hypertrophie consécutive du ventricule gauche se révèlent petit à petit. Dans les chapitres suivants nous démontrerons la valeur hautement compensatrice qui revient à l'hypertrophie cardiaque dans les maladies du rein, et comment les symptômes cardiaques finissent parfois par occuper à eux seuls le point culminant de la scène morbide.
Les relations qui existent entre certaines altérations vasculaires et les lésions rénales seront traitées dans le chapitre consacré à l'atrophie granuleuse du rein.
CHAPITRE DEUXIÈME
Néphrite aiguë.
(Maladie de Bright aigiic,)
Étiologie. — La néphrite aiguë comme la plupart des autres néphrites n'est pas, au point de vue étiologique^ une entité morbide univoqiu. En efiet les lésions anatomiques auxquelles s'applique le mot néphrite et qui sont escortées de manifestations cliniques à peu près similaires, peuvent être provoquées par des influences nocives de nature très diverse. Il est vrai que ces agents morbifiques ont cela de commun que presque tous, comme il a été exposé dans le chapitre qui précède, abordent le rein par le canal de la circulation, qu'ils y sont en partie éliminés, en même temps qu'ils exercent sur le parenchyme rénal leurs effets délétères spécifiques. — Quant à l'essence de leur nature chimique ou biologique ils ne diffèrent pas considérablement les uns des autres. Cependant comme les altérations anatomo-pathologiques du rein dépendent nécessairement de la quantité de la substance agressive, de l'intensité de son action et de la durée de son influence, on comprend comment les néphrites nées de la sorte, doivent constituer toute une série non interrompue de formes morbides, depuis les plus légères jusqu'aux plus graves, depuis celles qui passent d'une manière fugace jusqu'à celles qui persistent pendant plusieurs périodes décennales. L'histoire de la pathologie rénale fait voir, à n'en pas douter, que toutes les tentatives pour diviser les néphrites en catégories distinctes au point de vue clinique et anatomo-pathologique, sont, strictement parlant, impraticables. Plus les expérimentations scientifiques ont fait de progrès, plus les diverses formes de la maladie se sont multipliées, et, malgré cela, on n'a été que trop souvent obligé de donner place à toutes les nuances intermédiaires possibles, ne fût-ce que pour mettre les faits d'accord avec cette classification. Il suffira par conséquent aux besoins de la pratique, de choisir dans toute cette longue série quelques types principaux et de diviser les néphrites en un petit nombre de groupes ; car, pour ce qui est de les parquer dans des limites rigoureuses, cela n'est pas possible, à considérer la nature des choses.
En conséquence, on appelle néphrite aiguë, l'état inflammatoire du rein qui se produit, dans un temps relativement court, à la suite de Tune ou de l'aulre des influences nocives que nous énumérerons tout à l'heure, et qui, après plusieurs jours ou semaines, se termine par la mort ou par la guérison. Si d'une part la néphrite aiguë confine immédiatement, sans délimitation stricte, à ces modifications
morbides peu appréciables du rein, qui ne sont d'ordinaire ps-
considérées comme des néphrites formelles, mais comme de simples «dégénérescences parenchymateuses S, d'autre part elle sert à scn tour de terme de transition insensible aux formes plus durables CJi se prolongent à travers des semaines et des mois, et sont à ce titre désignées du nom de ncpkrHes subaigiiës ou subchroniqiies.
Parmi les causes de la néphrite aiguë signalons d'abord le groupi étiologiquc considérable qui embrasse les agents infectieux (nipkri:.: aiguë infectieuse). En ces cas, la néphrite se développe le plus souver,; comme affection secondaire (compliquante) au cours d'une mala-iio infectieuse primitive préexistante et doit d'ordinaire être considLTi.e comme une « localisation > particulière du poison spécifique i;-imprcgnereconomie.il n'y a, à proprement parler, pasunescuf maladie infectieuse, dans laquelle le rein ne puisse courir la char.cc d'être contaminé.
Cependant il est d'observation que cet envahissement du rein fe remarque plus fréquemment dans telle maladie infectieuse quedsrtelle autre, à tel point qu'on est en droit d'attribuer à certaines ?j instances infectieuses une influence plus particulièrement nocive ?'Jr le rein. Déjà en parlant des maladies infectieuses, nous avonappelc l'attention sur la genèse, la fréquence et quelques particu'irités spéciales de la néphritesecondaire, nous nous bornerons donc j faire une courte récapitulation des faits que nous avons pour U plupart passés en revue,
La maladie d'infection qui donne le plus souvent lieu à la ntphr;^algue, c'est \^ scarlalim: Comme nous l'avons démontré, l'affect;' rénale se déclare rarement au début de la scarlatine et le plus souvint sous une forme très bénigne, tandis que la néphrite scarlatiniu-'. récllement grave n'évolue d'ordinaire qu'à la. fin de la troisii-nic semaine. La néphrite secondaire est beaucoup moins fréquente ds"la rougeole que dans la scarlatine ; dans la rubéole elle ne se mon"'.* que très exceptionnellement. Plus souvent elle est la compiler; de \s. variole, surtout de la forme hémorrhagique grave. Dan<i varicdle les affections rénales sont très insolites, bien qu'on les s:: notées quelquefois. Elles n'avaient d'ailleurs qu'une intensîtc rrnime. Le typhus abdominal est, il est vrai, très souvent accompa^iv. d'une albuminurie légère, mais la néphrite aigué vraie y est au crntraire assez rare. Toutefois il y a quelques cas où de très bonne lic-n se déclare une néphrite qui a parfois pour effet de refouler tellcirn:'! à l'arrière-plan les autres manifestations typhlques, que lediajjn"-: >■ du typhus est rendu considérablement plus difficile (forme ren.u. du typhus abdominal). Dans le typhus exantliématique et U /■•'■'■
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récurrente les néphrites graves ne sont pas excessivement fréquentes, mais elles le sont pourtant plus que dans le typhus abdominal.
Une importance pratique plus considérable se rattache à la néphrite qui complique le clioléra et qui se déclare aussi bien dans les premiers stades de la maladie, qu'elle ne constitue une des causes les plus fréquentes du choléra dit typhoïde. Il est vrai qu'il est malaisé de dire si Taffection rénale est constamment alors de nature infectioso-inflammatoire ou si elle ne se produit qu'en vertu d'un trouble circulatoire.
Il arrive assez souvent que la néphrite se montre au cours de la diphihérie^ notamment des formes graves de celle-ci. L'affection rénale atteint rarement alors un degré élevé. Par contre on observe des néphrites très sérieuses pendant les maladies dites septiques (néphrite septiqne), r endocardite ulcéreuse aiguë çX verruqueuse et les affections analogues (fièvre puerpérale, plaies septiques. etc). Parmi les autres maladies aiguës qui sont quelques rares fois accompagnées d'une néphrite, nommons encore \?i pneumonie croupale^ la méningite épidèmique^ certaines angines, quelques affections intestinales aiguës, le rltumatisme articulaire aigu, le tétanos, etc.
Enfin la néphrite aiguë peut aussi se développer au cours des maladies infectieuses chroniques, comme la tuberadose oX \k syphilis. Nous avons nous-même constaté à diverses reprises dans le second stade de cette dernière, le développement d'une néphrite aiguë d'une intensité plus ou moins grande. Dans la tuberculose pulmonaire une néphrite aiguë vraie peut aussi se produire. En attendant il n'y a pas moyen de décider si elle est le résultat direct de la tuberculose ou si elle provient de la résorption des substances septiques du contenu des cavernes, etc.
Après les néphrites infectieuses énumérées jusqu'ici, vient un second et considérable groupe, qui peut être compris sous la désignation commune de néphrites toxiques. Ici il s'agit des influences délétères de substances à action chimique qyii sont évacuées hors du corps par la voie rénale. Le dénombrement de toutes les substances à effet semblable est pour ainsi dire impossible ; bornons-nous donc à citer les plus importantes en pratique. Parmi les poisons proprement dits, nommons : les acides minéraux (sulfurique, chlorhydrique, nitrique), Facide oxalique, le phosphore, Farsenic, le plomb, le chromate de potasse, etc. Parmi les remèdes internés qui, administrés à trop forte dose, peuvent provoquer la néphrite, signalons : les cantharides, la scille, le baume de copahu, la térébenthine, Facide salicylique, le chlorate de potasse, etc. Il importe aussi de savoir que beaucoup de remèdes appliqués sur la peau, peuvent être résorbés par
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elle et parvenir de cette manière jusqu'au reîn dans lequel ils amènent de grands désordres, A cette classe appartiennent : Us emplâtres de cantharidesjes préparations de goudron^ le pétrole^ le styrax^ r huile de naphie, V acide pyrogallique^ etc. A leur suite il faut mentionner la maladie rénale qui se produit à la suite d'un usage surabondant d acide phénique et diodoforme sur des plaies à ciel ouverL Dans certaines circonstances même l'ingestion trop copieuse de quelques aliments ou condiments (épices, alcool, mets trop acides) peut donner lieu à la néphrite.
Quant aux néphrites aiguës qui ne peuvent pas être directement imputées à des influences infectieuses ou toxiques et dont le chiffre est relativement peu élevé, souvent on ne leur découvre aucune origine précise. On les appelle alors néphrites idiopathiques aiguës primitives et on est parfaitement autorisé à invoquer ici également des causes productrices analogues à celles que nous venons de décrire, mais qui jusqu'à cette heure se sont dérobées à une démonstration directe. Dans d'autres cas la néphrite aiguë vient immédiatement à la suite d'un refroidissement manifeste de la peau ou d'une fraîche ondée sur le corps. S'il faut s'en rapporter à une foule d'expériences cliniques non équivoques, la possibilité d'une relation semblable ne saurait être mise en doute, quoique le lien intime qui rattache les deux faits soit encore entouré d'obscurités. D'ordinaire on se retranche derrière un adage, qui ne dit pas g^nd' chose : « il existe un mouvement de balance bien connu entre les fonctions cutanées et rénales ». Il est certain que les recherches expérimentales dirigées sur ce point ont corroboré la réalité du fait, mais sans pouvoir en pénétrer la raison véritable.
Mentionnons encore à titre de forme particulière de la néphrite aiguë, la néphrite des femmes enceintes (néphrite gravidique). Elle ne se déclare d'ordinaire qu'aux derniers mois de la grossesse, chez des femmes saines auparavant, et beaucoup plus souvent chez les primipares que chez les pluripares.
La cause intime de la néphrite gravidique est très obscure encore : quelques auteurs incriminent la compression exercée par la matrice gravide sur les vaisseaux rénaux ; d'autres accusent la compression des uretères, etc. (v. les traités de gynécologie).
Disons encore pour finir qu'une néphrite chronique existant depuis longtemps, sans provoquer de symptômes, peut être incidentée par une néphrite aiguë {néphrite aiguë récurrente de Wagner).
Anatomie pathologique. — Les altérations anatomiques produites dans les reins par les causes susmentionnées, forment, d'après l'intensité plus ou moins grande des influences nocives, une série
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graduellement ascendante depuis les plus légers jusqu'aux plus graves désordres. Les lésions minimes qui, comme il a été ditj ne sont même pas considérées comme étant réellement inflammatoires, mais qu'on qualifie ordinairement de dégénérescence parenchymateuse commune, concernent exclusivement le parenchyme rénal, par conséquent Vépithélium, tandis que le tissu intermédiaire (tissu connectif et vaisseaux) reste complètement normal : ce fait a une importance capitale, en ce sens qu'il indique que sous V influence de la plupart des agents nocifs qui atteignent le rein, âest d" abord et avant tout son parenchyme propre qui est lui-même compromis. A t examen macroscopique le rein parfois ne présente presque pas de changements manifestement appréciables. Il n'y a guère qu'un œil exercé qui puisse s'apercevoir que le rein est d'un volume un peu plus gros, que la substance corticale présente à la coupe soit une coloration gris-rougeâtre, confuse (gonflement trouble), soit une teinte gris-blanchâtre, tirant sur le jaune (transformation graisseuse). Cependant il n'y a que l'examen microscopique qui renseigne exactement sur le degré et l'étendue de la maladie. D'après la nature des altérations subies par l'épithélium, on distingue diff*érents états, dont les trois suivants sont les principaux :
I. Le gonflement trouble. Il se voit le plus facilement à l'épithélium des canalicules de la substance corticale, mais aussi à l'épithélium des glomérules. Les cellules se gonflent, leur contenu se trouble en devenant uniformément granulé, le noyau s'enfle et finit par disparaître. Des altérations de cette nature se rencontrent souvent dans les maladies infectieuses aiguës (typhus, variole, diphthérie, etc). 2. La dégénérescence graisseuse. Celle-ci peut avoir le gonflement trouble pour origine ou se développer pour son propre compte. Dans les cellules des canalicules rénaux, comme dans l'épithélium glomérulaire, se montrent d'abondantes gouttelettes graisseuses qui peuvent finalement amener la désagrégation cellulaire. L'infiltration adipeuse commune du rein se rencontre également dans les maladies aiguës infectieuses, puis dans certaines intoxications (par le phosphore), et enfin dans l'anémie rénale. 3. La nécrose de Pépit/ié- Hum rénal. Les noyaux cellulaires disparaissent et les cellules se transforment en bouchons d'une couleur pâle, uniforme, en même temps que quelquefois ils se tuméfient considérablement (dégénérescence hydropique de Nauwcrck-Ziegler). Les nécroses épithéliales vraies se voient surtout après l'action de certaines substances toxiques (cantharidine, sels à acide chromique et chlorhydrique, etc); parfois encore à la suite des maladies infectieuses. La nécrose simple et le trouble granuleux se montrent quelquefois à l'état de
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combinaison. Ces deux dernières altérations peuvent rétrocéder quand elles n*ont pas encore atteint un degré prononcé. Au cas contraire toutes ces diverses dégénérescences finissent par la destruction et la fonte des cellules. Le retour complet à Tétat normal est cependant possible par un travail de régénération épithéliaU qui a sa source dans Tépithélium survivant
On désigne sous le nom de néphrite aiguë franche, Taltération rénale qui atteint non pas seulement le parenchyme propre de l'organe, à savoir Tépithélium, mais en même temps le stroma interstitiel, surtout les vaisseaux, de façon qu'on y retrouve les produits d'exsudation caractéristiques de tous les processus inflammatoires (sortie du sérum et des cellules à travers les vaisseaux). En ce cas les divers processus histologiques se combinent de la manière la plus variée, d'oïl résulte que le tableau anatomîque dans son ensemble présente d'assez grandes différences, quoiqu'au fond il s'agisse presque toujours des mêmes processus.
Commençons donc, pour faire immédiatement connaissance avec les altérations essentielles, par l'état histologique dans la néphrite aiguê\ et d'abord parlons de l'épithélium où nous remarquons identiquement les mêmes processus de dégénérescence ^ que nous avons décrits ci-dessus, seulement avec des caractères plus accentués. Tantôt ce sont les processus purement nécrosiques qui prédominent* tantôt la transformation graisseuse. On observe très souvent des cellules en voie de désagrégation et parfois aussi par ci par là une desquamation épithéliale plus ou moins prononcée. Cependant les modifications inflammatoires proprement dites se montrent également Un exsudât fluide inflammatoire^ riche en fibrine, et partant prompt à se coaguler, se déverse dans le tissu cellulaire interstitiel qu'il épaissit et engorge (œdème inflammatoire). Une exsudation semblable s'opère également dans l'intérieur des canalicules rénaux et à l'aide de méthodes appropriées (alcool, coction du rein frais) la présence de l'exsudat albumineux peut être démontrée aussi bien dans les capsules glomérulaires que dans les canalicules. Cependant pour ces derniers, à raison de la coexistence de l'albumine urinaire, il est très difficile et parfois absolument impossible d'y distinguer cet exsudât. Le deuxième élément caractéristique de l'inflammation, Pexsudat celluleux^ c'est-à-dire la diapédèse des leucocytes, ne fait pas défaut non plus. Dans la gangue interstitielle on découvre des amas de cellules rondes^ disposées d'ordinaire en foyers distincts, et des globules blancs en nombre plus ou moins considérable passent également dans l'intérieur des canalicules. Dans la lumière des canalicules droits et des anses de Henle on découvre fréquemment de
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nombreux cylindres Aya/ins dontVoriginQ, selon toute apparence, est en relation avec Texsudat albumincux et Témigration des leucocytes. Les vaisseaux même sont souvent élargis par Thyperémie, dans d'autres cas au contraire ils sont comprimés par Tœdème inflammatoire interstitiel. Une importance particulière s'attache aux hémorrhagies qui se déclarent dans une multitude de circonstances, soit dans le tissu connectif, soit dans l'intérieur des canaiicules et même dans les capsules de Malpighi.
Toutes les altérations que nous venons de décrire ne sont pas toujours uniformément répandues par toute la substance rénale. Parfois telle partie, parfois telle autre est plus ou moins fortement atteinte, tandis que le restant est entièrement intact ou à peti près. De cette manière la néphrite est diffuse ou en foyers circonscrits selon les cas, bien qu'il n'y ait à cet égard pas de limite rigoureuse.
Si l'on s'est bien rendu compte des processus histologiques de la néphrite, on n'aura pas de peine à interpréter \ aspect macroscopique d'un rein enflammé. On comprend que, d'après la prédominance de telle ou de telle autre altération histologique,c'est tantôt telle et tantôt telle autre forme de néphrite aiguë qu'on aura devant soi. Si l'exsudat interstitiel est abondant, le rein sera fortement tuméfié^ si l'exsudat est rare, le rein, en dépit de changements graves d'ailleurs, ne s'écartera que faiblement de ses dimensions normales. Dans le premier cas, il est d'ordinaire mou sous le doigt (œdème inflammatoire aigu), dans le second, il est relativement ferme. Le rein est-il considérablement hyperémié, il paraît d'un rouge vif ; est-il anémié, il est plus pâle d'aspect, et s'il existe en même temps une infiltration graisseuse étendue, il devient d'un blanc-jaunâtre ow jaune.
S'il y a des extravasations sanguines, on les reconnaît à l'oeil nu, surtout à la surface, au-dessous de la capsule, sous forme d'un pointillé d'un rouge foncé et non susceptible d'être enlevé par le lavage. Cela s'appelle la néphrite liémorrhagique aiguë. A la coupe, la substance médullaire est plus uu moins élargie, son apparence striée normale est presque toujours effacée et sa coloration présente les mêmes variations qu'à la surface. Mais comme, ainsi qu'on l'a vu ci-dessus, les altérations néphritiques ne sont pas toujours uniformément diffuses, mais offrent quelquefois une disposition en foyers distincts, on comprend que les reins ont quelquefois un aspect diapré^ là où les endroits hyperémiques ou hémorrhagiques alternent avec des taches anémiques claires et jaunes graisseuses.
Il y a conséquemment des néphrites qui à l'œil nu n'ont presque rien d'anormal, tandis que d'autre part il en est de pâles, de jaunes, de rouges,de marbrées, d'hémorrhagiques et de non hémorrhagiques,
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qui en principe ne sauraient être séparées les unes des autres, mais qui se fondent Tune dans l'autre en passant par toutes les combinaisons possibles. Il est vrai que plusieurs types anatomiques sont, jusqu'à un certain point, caractéristiques des diverses formes néphritiques étiologiquement séparées, mais il n'y a pas moyen de tracer à cet égard des règles précises.
Pour compléter la liste, mentionnons brièvement encore une forme anatomique de néphrite aiguë assez caractéristique, dans laquelle les altérations se bornent presqu'exclusivement aux glomérules et qu'on désigne pour ce motif du nom de gloméruliie (Klebs, Friedlànder, Ribbert). Les exemplaires les plus purs de cette catégorie, tels qu'ils se rencontrent dans la scarlatine, ainsi que dans d'autres maladies infectieuses, ne présentent que des dégénérescences limitées dM^ glomérules et une abondante desquamation épithéliale, en outre une altération considérable des parois vasculaires qui se tuméfient et prennent un aspect hyalin homogène. En principe cependant, cette glomérulite n'est pas susceptible d'être très strictement séparée des autres néphrites aiguës, puisque dans ces dernières, en certaines circonstances, les glomérules peuvent aussi être primitivement et le plus fortement atteints. Mais il paraît que cela n'est pas applicable à tous les cas.
Symptômes cliniques et marche morbide. — Le symptôme essentiel de la néphrite aiguë, c'est l'état anormal de l'urine. Dans la plupart des néphrites légères, mais aussi dans beaucoup de néphrites graves, la modification urinaire est même le seul caractère clinique objectif qui autorise à porter le diagnostic. Le médecin donc doit se faire un devoir de soumettre l'urine à un examen répété, citaque fois que surgit la seule possibilité de l'invasion d'une néphrite.
Les dégénérescences parenchymateuses communes (gonflement trouble, transformation graisseuse, etc.) des reins, dont nous allons nous occuper d'abord, peuvent probablement exister, sans entraîner avec elles une modification appréciable de l'urine. Toutefois elles provoquent souvent une â:/J//w//f«r/> légère qui s'explique aisément par l'altération de l'épithélium glomérulaire. Quand donc, au cours de quelque maladie infectieuse inflammatoire ou de quelqu'autrc état morbide, l'urine contient passagèrement une faible quantité d'albumine (albuminurie dite fébrile), on est autorisé à conclure à l'existence d'un état de dégénérescence rénale d'une intensité proportionnelle. D'ordinaire l'urine ne présente en dehors de cela aucune autre particularité. Cependant on découvre parfois dans le dépôt urinaire quelques cylindres hyalins, quelques leucocytes, etc.
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Ainsi qu'il a été démontré à diverses reprises, ces états morbides passent sans transition nette à la néphrite véritable.
État de l'urine dans la néphrite aiguë. Dans presque toute néphrite grave, la quantité d'urine émise dans les 24 heures est plus ou moins considérablement réduite. Cela tient en partie, à une réduction effective de la sécrétion aqueuse du rein, et en partie à Tobstruction d'une quantité de canalicules urinaires par des cylindres,par de répithélium détaché, etc. La masse d'urine émise journellement ne comporte souvent pas plus de 400 à 700 Ce, s'abaisse même parfois jusqu'à un taux beaucoup moindre (100 à 50 Ce), et finalement il peut se produire une anurie presque complète. En général,quoique pas constamment, la diminution de la diurèse marche parallèlement avec la gravité des lésions anatomiques du rein. C'est ainsi qu'une augmentation dans la quantité d'urine est très souvent le premier indice de la guérison. Quand les gonflements œdémateux viennent à se résorber,le chiffre quotidien de l'urine pendant la convalescence augmente dans des proportions considérables (2500 à 3000 Ce).
\jai pesanteur spécifique de l'urine prise au début est ordinairement accrue, vu que l'urine est pauvre en eau, mais relativement riche en substances fixes, surtout en albumine (v. y.). Il va sans dire qu'il y a sous ce rapport de grandes différences et qu'une urine rare peut avoir un poids de loio à 1015 seulement, tandis que d'autre part il peut aussi y avoir des urines d'un poids spécifique de 1020 à 1030 et plus encore. Quand pendant la convalescence l'urine s'évacue abondante et aqueuse, elle a nécessairement un poids moindre (1005- 1008).
U aspect seul de r urine en beaucoup de cas, quoique évidemment pas dans tous, trahit sa composition anormale. Celle-ci dépend avant tout de l'adjonction d'éléments pathologiques figurés. Si, comme c'est l'ordinaire, ces substances sont en quantité notable, Turine fraîchement rendue est trouble et abandonne bientôt un dépôt floconneux ^\\xs ou moins abondant. L'urine se modifie aussi à la simple vue par son mélange avec 'du sang (urine /témorrhagique). D'après la quantité proportionnelle de ce dernier, l'urine est d'un rouge clair ou sombre, ou même d'un teint rouge-noirâtre foncé, en même temps qu'à la lumière incidente elle a un reflet verdâtre.
Il n'y a guère que \ examen microscopique du séditnent urinaire, qui permette d'établir à quelle classe d'éléments figurés on a affaire. Énumérer toutes les combinaisons possibles de ces matériaux, cela n'est évidemment pas faisable. En général on s'en tient à cette règle que dans la pluralité des néphrites aiguës graves, l'urine renferme des quantités de cylindres de toute nature, le plus souvent hyalins,
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parfois en partie graisseux ou cireux, et très souvent constellés de globules sanguins rouges ou blancs, couverts d'épithëlîum, de détritus, etc. Quelques cas à part se distinguent quelquefois par une prédominance remarquable d'une certaine classe de matériaux (épithélium, leucocytes, hématies) sans qu'on puisse s'en rapporter sous ce rapport à une règle spéciale. Nous avons dit plus haut quelle conclusion particulière on pouvait tirer de ces différents états. On a en conséquence créé une néphrite aiguë hémorrhagique et non hémor* rliagique^ une néphrite desquamative aiguë et une néphrite par dégénérescence graisseuse ; mais il doit demeurer établi que toutes ces différences se transforment les unes dans les autres sans passer par des limites tranchées.
\J examen chimique de furine donne comme résultat invariable et le plus important, une albuminurie le plus souvent considérable. Comme l'urine est presque toujours de réaction acide^ l'albumine se prend immédiatement sous l'influence de la chaleur, se précipite au fond de l'éprouvette où elle occupe d'ordinaire j4 ^ }i environ du volume de l'urine soumise à Tébullition. Les déterminations quantitatives les plus précises de l'albumine dans la néphrite aiguë ne , donnent au maximum qu'une proportion d'albumine de 0,3 à 1 p^/o; il est rare que ce chiffre soit plus élevé. — L'albumine excrétée dans les 24 heures est de 5 à 8 grammes environ, parfois plus encore. Cependant la perte quotidienne en albumine par cette voie ne dépasse presque jamais 20 grammes.Les différences dans la quantité d'albumine émise dans les divers cas sont passablement grandes.
La recherche des autres matériaux fixes qui ne se fait pas d'ordinaire dans la pratique courante, donne le plus souvent une diminution de l'urée, de l'acide phosphorique, etc., correspondante à la réduction de la masse de l'urine.
Suite des symptômes de la néphrite aiguë. Rarement il existe des symptômes locaux de la part du rein même. Parfois il y a un certain degré A'endolorissement de la région rénale^ mais beaucoup trop vague pour qu'on puisse y attacher Quelque valeur sémeiotique. Il arrive plus fréquemment que l'urine anormalement concentrée, sollicite le malade à uriner plus souvent que d'habitude et que la miction elle-même s'accompagne d'une sensation pénible de cuisson, d'une sorte de ténesme vésical.
Les symptômes locaux le cèdent beaucoup en importance aux manifestations consécutives qui se déclarent dans d'autres endroits du corps et parmi lesquelles Yhydropisie occupe la première place. Quoique l'œdème puisse faire totalement défaut dans la néphrite aiguë, il existe le plus souvent dans la majorité des cas graves et
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commande quelquefois toute la scène morbide. On doit toujours s'attendre à son apparition quand Turinc baisse notablement en quantité.
L'œdème se révèle tout d'abord à la face qui prend un aspect bouffi, en même temps qu'elle se revêt de pâleur et d'un certain luisant Les paupières sont d'ordinaire infiltrées en premier lieu et le plus fortement. Après la figure ce sont les malléoles, les jambes, le scrotum, les parties déclives du tronc qui deviennent le siège principal de l'œdème, dont l'intensité et l'étendue présentent naturellement les plus grandes diversités dans les différents cas. Si l'hydropisie s'accroît et se généralise, elle est pour les malades une source de malaises subjectifs considérables. Ils ont une peine excessive à se mouvoir, tous les changements de position sont rendus plus difficiles et réclament de grands et pénibles efforts. Quand T'infiltration est à son plus haut degré, la peau tendue à l'excès peut s'érailler par ci, par là, et donner lieu à un suintement séreux. Ce genre de petites plaies devient parfois le point de départ d'inflammations érysipélateuses qui augmentent la gêne.
Si l'anasarque est intense, il existe d'ordinaire en même temps un degré plus ou moins prononcé d!hydropisie dans les cavités séreuses. Cependant la détermination physique de l'existence de l'ascite et de l'hydrothorax est parfois empêchée par la coexistence de l'œdème cutané. Les deux phénomènes susdits empruntent leur principale valeur clinique à Xdigêne de la respiration qu'ils provoquent nécessairement, parce que l'ascite refoule le diaphragme en haut et- que l'hydrothorax comprime le poumon. \J action du cœur peut aussi être sérieusement mise en péril, quand un vaste hydrothorax siège à gauche et surtout quand l'eau envahit le péricarde.
Les muqueuses présentent assez rarement un œdème marqué ; nous avons parfois constaté de l'œdème à la conjonctive, au voile du palais et à la glotte. Nous avons déjà signalé parmi les œdèmes internes, l'œdème cérébral, comme pouvant donner lieu à de graves symptômes nerveux (urémie). Uœdème pulmonaire qui se déclare parfois comme phénomène ultime, quand la maladie prend une tournure fatale, n'est pas tant un élément constituant de l'œdème général qu'une suite de la faiblesse terminale du cœur.
Parmi les divers symptômes relevant des organes en particulier^ notons en premier lieu ceux qui sont fournis par \ appareil circula-taire, he pouls est parfois excessivement tendu, fort et plein. Au début de la maladie, il est quelquefois un peu ralenti, plus tard il s'accélère le plus souvent. Dans les cas qui ont duré un temps un peu long (2 à 4 semaines), on peut constater anatomiquement, et
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souvent aussi par Texamen clinique, un commencement é*hypertr<h phie du cœur. Il paraît qu'il se développe le plus rapidement chez des enfants bien portants jusqu'alors et de forte complexion. On s'attachera surtout à trouver Tendroit oîi bat la pointe du cœur et à découvrir l'accentuation du second ton aortîque. Uépistaxis qu'on observe quelquefois, dépend probablement de l'augmentation de la tension artérielle. L,dip/ricardiUestune complication insolite; elle s'explique par ce fait que, chez tous les brightiques, une tendance générale aux inflammations est inhérente à tous les organes internes, particulièrement aux membranes séreuses. Mais il est impossible d'affirmer positivement si cette tendance. dépend de la rétention des matériaux de l'urine, comme on l'a supposé à diverses reprises.
Entre les symptômes qui ont pour théâtre V appareil de la respiration, la dyspnée due aux phénomènes hydropiques a été mentionnée plus haut. Dans les cas graves, lepoumon même est parfois compromis, puisqu'il s'y développe une bronchite diffuse ou une forme particulière de /»^2^/;f^»;> qui occupe le milieu entre l'inflammation catarrhale et croupale. Elle constitue en quelque sorte une espèce d'œdème inflammatoire dur et vient compliquer la néphrite chronique tout aussi bien que la néphrite aiguë. En envahissant l'un et l'autre poumon dans une grande étendue, elle peut donner la mort immédiatement. La production d'un œdème pulmonaire vrai généralisé est presque toujours, comme il a été dit, un indice de la faiblesse imminente du ventricule gauche.
Le vomissement est le signe le plus important dans la sphère de \ appareil digestif. Quand il est très violent, il peut toujours être pris pour un symptôme d'urémie et alors il est le précurseur habituel des phénomènes graves d'ordre nerveux. — Uappétit est constamment diminué dans la néphrite aiguë. Les selles retardent d'ordinaire, quoiqu'on note quelquefois des diarrhées intenses. A titre de complication très exceptionnelle, signalons encore l'invasion de la péritonite (parfois purulente).
La néphrite aiguë n'exerce d'influence manifeste sur la chaleur animale que pour autant que la maladie se déclare chez des personnes saines et du moins jusque-là exemptes de fièvre. Alors se déclare assez souvent une fièvre modérée à exacerbations irréguHères de 380 à 390 c. Il est rare qu'une néphrite aiguë apparemment primitive s'ouvre brusquement par un frisson et une chaleur élevée (40°). — Nous avons parlé plus haut du retentissement qu'a sur la chaleur vitale, l'explosion des p/ténomènes urémiques.
\J état général s^ ressent fortement de la plupart des néphrites aiguës graves. Il est vrai que l'œdème masque parfois les progrès de
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Véntaciation ; en revanche on voit l'anémie se dessiner plus fortement par suite de la pâleur particulière qu'elle prête à la bouffissure de la face.
Les symptômes urémiques peuvent se déclarer à toute heure au cours de la néphrite aiguë. Parfois on est préparé à l'apparition de l'urémie par une forte réduction de la diurèse ou par les symptômes prodromiques qui la devancent. Mais dans d'autres cas, elle commence avec un éclat soudain par des phénomènes éclamptiques graves. Pour ce qui concerne de plus amples détails, on peut s'en rapporter à ce que nous avons dit à la page 15.
Marche de la néphrite aiguë et formes diverses. Le tableau clinique de la néphrite aiguë pris dans son ensemble dépend essentiellement de son mode d'évolution. Si la maladie se déclare au cours d'une maladie générale grave de nature infectieuse, comme par exemple, une affection septique, une endocardite ulcéreuse, un typhus sévère, etc., les changements urinaires sont parfois le seul indice qui dénonce l'invasion de la complication. L'appareil morbide intensivement fébrile n'est en aucune manière modifié dans son essence par l'affection rénale qui est venue s'y joindre; l'œdème, les symptômes urémiques ne se déclarent pas d'ordinaire, peut-être parce que la mort ne tarde pas à mettre un terme à la maladie fondamentale.
Pareillement, dans la néphrite qui se produit chez des personnes bien portantes jusque-là ou au cours des maladies chroniques (tuberculose, etc.), les modifications de l'urine sont souvent l'unique symptôme révélateur, tandis que les autres symptômes généraux et consécutifs restent dans l'ombre ou sont à peine ébauchés. Ces cas ^intensité légère ne se traduisent que par une prostration générale plus ou moins grande et par de l'inappétence. Les œdèmes ma[nquent complètement ou ne se montrent qu'à un degré infime. Quoi qu'il en soit, des circonstances semblables réclament une grande circonspection, car de leur milieu peut surgir subitement une véhémente attaque urémique.
L'image la plus accomplie de la néphrite aiguë grave ^sX, fournie par la néphrite^ qui se déclare chez les enfants en pleine convalescence//!? la scarlatine^ et complètement guéris en apparence, et puis par beaucoup de néphrites soi-disant idiopathiques ou dues à un refroidissement. C'est ici qu'on voit souvent se développer une hydropisie générale, des affections pulmonaires consécutives, des symptômes urémiques, les manifestations déjà décrites dont l'appareil circulatoire est le théâtre, etc. Et encore c'est l'examen de l'urine qui seul donne la clef du diagnostic exact de ces cas. Toutefois les
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autres symptômes morbides qui apparaissent parfois de bonne heure en ces mêmes conditions (œdème, anémie), peuvent donner Téveil sur l'affection rénale qui est en train de couver.
On ne peut guère donner que des aperçus généraux sur la marche et la durée de la néphrite aiguë, parce qu'il existe sous ce rapport une trop grande variabilité. Nous serions entraîné trop loin en voulant décrire en détail et selon les conditions étiologiques qui y président, toutes les différentes formes de néphrite. Nous renverrons par conséquent au tableau de chacune des affections primitives où sont constamment retracés les signes caractéristiques de toutes les complications rénales. Il n'y a que la néphrite primitive (à frigore) et la néphrite gravidique qui exigent encore quelques éclaircissements.
La néphrite par refroidissement (idiopathique, primitive) se déclare assez rapidement après l'action de sa cause occasionnelle. Les premiers phénomènes morbides sont tantôt peu intenses de leur nature, tantôt assez violents (frisson, fièvre, douleurs rénales, etc.). Parfois ils coexistent avec d'autres « symptômes rhumatismaux > (angine, douleurs articulaires). La marche subséquente peut être légère ou grave. Dans le premier cas, l'œdème qui s'est formé reste modéré, les modifications de l'urine (albuminurie, mélange de sang, etc.) n'atteignent pas un haut degré et après quelques semaines la guérison est entière. Dans le second cas au contraire, se développe le tableau morbide d'une néphrite aiguë sévère, très souvent hémorrhagique, avec forte hydropisie générale, urémie, etc., qui après 3 à 4 semaines et plus tôt encore peut conduire à la mort. Cependant malgré ce cortège de symptômes graves il peut encore se produire de l'amélioration. Alors la quantité d'urine augmente peu à peu, les matériaux anormaux de l'urine, les œdèmes et autres manifestations morbides disparaissent graduellement. Il est vrai qu'il se passe parfois un temps notable avant que la guérison soit complète, puisque, nonobstant le rétablissement intégral du bien-être subjectif du malade, l'urine continue encore à renfermer un peu d'albumine, quelques cylindres, quelques hématies, etc. Il faut songer en outre à la possibilité d'une transformation de la néphrite aiguë en néphrite chronique.
La néphrite gravidique a d'ordinaire un début insidieux. II se manifeste un besoin plus fréquent d'uriner et de l'œdème aux extrémités inférieures, parfois encore un état nauséeux et une tendance aux vomissements. Si l'on examine l'urine, on y trouve une assez bonne quantité d'albumine, mais relativement peu d'éléments solides. Ce sédiment peu copieux consiste en cylindres hyalins, de
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rares leucocytes, quelques débris d*épîthélîum, etc. Il est rare aussi que Turine présente une teinte hémorrhagique.
L'état susdit dure presque toujours jusqu'au ternie de la grossesse. Dans les cas à terminaison propice, la guérison s'opère aussitôt après la délivrance. Mais il faut redouter comme étant une complication dangereuse et assez fréquente, l'apparition de Véclampsie puerpérale. Celle-ci doit être complètement assimilée à l'urémie. Elle commence par des signes prodromiques légers ou d'une façon subite par de violentes convulsions générales, au milieu desquelles la femme accouche ordinairement. Les attaques convulsives qui peuvent se multiplier rapidement, sont suivies d'un coma plus ou moins prolongé. Dans un tiers environ des cas la mort survient, dans les autres, la guérison a lieu, rarement le passage à l'état chronique. Le pronostic est plus défavorable encore pour l'enfant que pour la mère, puisqu'il succombe dans la moitié des cas.
Les lésions anatomiques de la néphrite gravidique ne sont presque jamais très apparentes à l'œil nu. Les reins sont d'ordinaire pâles, peu élargis. Au microscope on trouve un œdème interstitiel léger et des états de dégénérescence épithéliale. Il est rare qu'il y ait des altérations néphritiques plus prononcées.
Diagnostic. — La néphrite aiguë ne peut passer inaperçue que pour autant qu'on néglige d'examiner l'urine ou que cet examen ne soit pas praticable. Cette dernière circonstance se présente quand, par exemple,Ies malades ne tombent sous l'observation médicale qu'après la production des phénomènes urémiques graves. Les altérations de l'urine offrent du reste assez de caractères distinctifs pour faire reconnaître l'existence de l'affection urinaire. Quant à dire si l'on a affaire à une néphrite aiguë, il n'y a que les données anamnestiques, les conditions étiologiques et l'évolution de la scène morbide qui puissent décider cette question. Il faut tenir compte encore de la possibilité qu'il y a à ce qu'une crise d'exacerbation aiguë vienne se greffer sur une néphrite chronique existant depuis longtemps et vierge peut-être de tout symptôme (néphrite hémorrliagique aiguë récurrente).
Pronostic. — Le pronostic de la néphrite aiguë, pour beaucoup de cas, ne dépend pas seulement de l'aflection rénale en elle-même, mais aussi de la maladie primitive fondamentale. Les éléments multiples qui entrent ici en ligne de compte ne peuvent être analysés à part, mais seront passés en revue dans les chapitres auxquels ils se rapportent.
Beaucoup de néphrites primitives (à la suite d'influences toxiques, de refroidissements, etc.) et un aussi grand nombre de néphrites
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secondaires (après la scarlatine, dans la pneumonie, le typhus, la syphilis, pendant la grossesse, etc.) parviennent, selon la gravité de chaque cas, à une giiérison complète, en peu de temps ou après plusieurs semaines. Il faut dire cependant que la néphrite quelle qu'elle soit doit toujours être considérée comme une affaire sérieuse, en partie parce qu'elle peut devenir le point de départ d'une affection chronique permanente du rein^ en partie parce que les cas en apparence légers à leur début, ont quelquefois des conséquences dangereuses. Les dangers de la néphrite aiguë consistent principalement: I. dans l'apparition de Vhydropisie généralisée, grave surtout quand elle envahit les cavités internes. C'est Y hydrothorax qui offre le plus de danger sous ce rapport, par l'asphyxie que la compression du poumon peut produire. 2. Dans Vurémie^ surtout dans sa forme intensément convulsive avec haute température et paralysie finale du cœur. 3. Dans les inflammations des organes internes, parmi lesquelles les pneumonies secondaires constituent une source de mort assez fréquente, tandis que la péricardite et la péritonite secondaires, comme il a été dit, ne s'observent que dans des circonstances exceptionnelles.
Il faut observer néanmoins que chez les personnes saines sous tout autre rapport, les suites fâcheuses dont nous venons de parler peuvent heureusement être conjurées. L'hydropisie la plus intense est susceptible de résorption, et même après les symptômes urémiques les plus véhéments, on voit parfois, surtout chez les enfants» la guérison avoir lieu.
Traitement — Si nous faisons abstraction de l'affection fondamentale, nous pouvons nous borner à parler des remèdes dont le médecin se sert contre la néphrite elle-même et ses conséquences.
Quelque séduisante que soit l'idée de vouloir agir favorablement sur les processus néphritiques à l'aide de médicaments qui, de même que les substances nocives, parviennent directement aux reins, les résultats pratiques dont on pourrait se prévaloir sous ce rapport sont encore à désirer. Les remèdes préconisés dans cette vue, le tannin (en poudres de 0,05 à 0,2 plusieurs fois par jour) et les drogues qui en renferment (feuilles d*uva ursi^ en décoction de 10,0 sur 1 50,0), puis \ acide sulfurique^ le tartre stibié^ etc. aux yeux de tout observateur non prévenu, n'ont pour ainsi dire aucun effet utile : on ne devra donc s'en servir qu'en l'absence d'indications plus urgentes. \^ fuchsine qu'on a beaucoup louée récemment n'est pas à recommander.
Pas plus que des remèdes internes que nous venons de nommer, il ne faut se promettre de résultats de l'application de moyens antipklth
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gistiques externes^ c'est-à-dire (ternissions sanguines locales^ de vessies déglace sur la région rénale. Ce n'est que dans les circonstances exceptionnelles où, au début d'une néphrite aiguë, se déclarent des douleurs violentes dans la région rénale, chez un individu d'ailleurs vigoureux, qu'on est autorisé à faire un essai avec des sangsues ou quelques ventouses scarifiées. Les bains chauds dont nous parlerons ci-après exercent peut-être sur les processus rénaux une action médiate de nature favorable, en provoquant une hyperémie de la peau et en diminuant de la sorte l'afflux sanguin vers le rein»
Quoiqu'il faille convenir par conséquent que nous ne disposons d'aucun moyen thérapeutique pour agir directement sur le rein malade, le traitement de la néphrite n'en peut pas moins atteindre des résultats très considérables, quand on a soin de prendre certaines mesures diététiques et de remplir certaines indications symptomatiques qui ont une importance capitale.
Parmi les mesures diététiques générales^ signalons d'abord le repos complet au lit. Dans les cas graves, le besoin s'en fait sentir de luimême ; mais dans les cas légers qui se passent sans malaises subjectifs graves, le séjour continu au lit est également de toute nécessité. De cette manière on n'obvie pas seulement aux effets nuisibles du froid sur la surface cutanée, mais par la chaleur uniforme du lit, on excite le fonctionnement de la peau qui agit en dégageant le rein, en même temps que par le repos horizontal on évite tout effort musculaire inutile, de nature à pouvoir retentir sur l'activité cardiaque. On recommande en général de couvrir chaudement le malade, de manière à le placer comme dans un bain de vapeur continu.
Il importe beaucoup de régler la diète proprement dite. Il faut sévèrement défendre tous les aliments et les condiments qui pourraient agir sur les reins en les excitant, comme les épices, les acides concentrés, le thé et le café forts, les alcools, etc. Le lait est depuis longtemps considéré comme l'aliment de beaucoup le plus approprié et le meilleur. C'est au point qu*il a acquis chez les brightiques la réputation d'un remède curatif et on a en effet obtenu le plus de succès par la cure méthodique au lait, c'est-à-dire par l'alimentation exclusivement lactée. Cependant le dégoût invincible que le lait occasionne met parfois obstacle à son emploi persistant. On remédie à cet inconvénient en le rendant plus agréable à prendre par l'addition d'un peu de café, d'une pincée de sel de cuisine, de quelques gouttes de cognac, d'eau chargée d'acide carbonique, etc. Au surplus le petit lait, les soupes au lait avec du riz ou du gruau, les bouillies au pain blanc etc. sont aussi recommandables. On doit
être très prudent dans Tusage de la viande, aussi longtemps qu'il existe des symptômes graves. On concédera plutôt des potages au bouillon avec un œuf. Pour boisson on se servira, en dehors du lait, d'eau et de la limonade au citron qui convient parfaitement. Parmi les boissons alcooliques on accordera tout au plus un peu de vin rouge léger. Les vins forts ne se donnent qu'au moment où le cœur commence à faiblir — et encore avec un résultat douteux.
L'objet principal du traitement symptomatiqtu consiste à prévenir les pernicieux effets du défaut d'élimination, par la voie rénale, de l'eau et des matériaux urinaires fixes, et à combattre ces effets dès qu'ils se sont produits. Ce but ne peut être atteint qu'en activant, autant que possible, le fonctionnement des organes qui peuvent suppléer l'action du rein. En première ligne, il faut placer la peau^ qui par le canal des glandes sudoripares évacue en grande masse de l'eau, et en masse moindre les matériaux fixes retenus dans le sang. A ce titre le traitement diaphorétique des affections rénales a depuis longtemps acquis droit de cité. Si l'état général du malade le permet, on institue ce traitement aussitôt que possible, avant même que des œdèmes et des manifestations urémiques se soient produits. Il faut donner la préférence aux bains chauds de 36° à 40** c. Le malade restera )^ à i heure environ dans le bain, après quoi on l'essuyera promptement, on le mettra au lit enveloppé dans un drap préalablement chauffé et on le couvrira hermétiquement jusqu'au cou dans une couverture de laine. Pour rendre ce manège plus supportable au malade, il est bon de lui appliquer sur le front une compresse froide, d'absterger soigneusement la sueur de son visage et de lui faire avaler de temps en temps une petite gorgée d'eau froide. Il est vrai qu'on pousse plus fortement à la sueur en administrant au malade des boissons chaudes (lait chaud avec de l'eau chargée d'acide carbonique ou du thé chaud de fleurs de sureau etc.) pendant que dure l'enveloppement. L'usage simultané d'un diaphorétique à l'intérieur, de préférence 0,3 à 0,5 de poudre de Dower ou 10,0 à 15,0 de liqueur d* acétate d* ammoniaque (esprit de Mindererus) dans une tasse de thé de sureau, parait quelquefois faciliter la diaphorèse. Nous avons aussi tiré avantage de faire précéder les draps chauds par des frictions pratiquées sur toute l'étendue du corps avec de l'eau de vie de France étendue et chaude. La durée de l'enveloppement ne doit pas excéder de 2 à 3 heures.
De cette manière on réussit en beaucoup de cas à provoquer une sudation abondante, au point que les malades à chaque enveloppement perdent plusieurs livres de leur poids et qu'une hydropislc déjà déclarée peut quelquefois disparaître complètement en un
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temps relativement court. Cependant il est indéniable que les brîghtîques surtout, et notamment quand l'œdème cutané existe déjà, ont beaucoup de peine à entrer en transpiration, et puis que les bains chauds et les enveloppements ne sont généralement pas supportés par ces malades. Cela a lieu surtout quand ils sont atteints de dyspnée et que des signes de faiblesse cardiaque se sont déjà manifestés. Alors on doit être très prudent avec les cures dîaphorétiques.On peut parfois baigner le malade et laisser là les draps chauffés, tandis qu'en d'autres cas on se borne à l'enveloppement chaud fait dans le lit, le transport du malade au bain et vice-versa devant être évité. On devra se contenter de draps mouillés et chauds ^K^^nà les bains sont à délaisser pour d'autres motifs.
Après les bains et les draps chauds, il n'y a plus qu'un j^«/ médicament diaphorétique qui vaille chez les brightiques, c'est Vhydrochlorate depilocarpine(\\x\ provient des feuilles de jaborandi. On s'en sert le mieux sous forme d'injection sous-cutanée (o,oi à 0,02 à la fois); quoique ce remède puisse aussi être donné à l'intérieur en pilules, à égale dose. Son action consiste à provoquer une transpiration des plus abondantes et en même temps une forte salivation qui est parfois très pénible pour les malades. En somme nous préférons les bains à la pilocarpine et nous ne recourons à cette dernière que si les bains sont contre-indiqués ou ne donnent qu'un résultat peu sensible; du reste l'action sudorifique de la pilocarpine est parfois remarquablement moins prononcée chez les brightiques infiltrés que chez d'autres malades.
A la suite de la peau vient la muqueuse de P intestin, comme étant l'organe sur lequel il faut compter le plus pour suppléer le rein dans son travail d'élimination aqueuse et de dépuration. Les purgatifs drastiques sont en effet d'une grande utilité dans les néphrites avec diminution de la diurèse, surtout quand, indépendamment de l'hydropisie, il y a de la dyspnée, de la tendance à la constipation etc. Comme drastiques on préfère l'infusion de senne, la décoction de coloquinte 3,0 à 6,0 sur 150,0 grammes d'eau, la gomme-gutte en poudres de 0,1. etc.
On s'est demandé enfin s'il n'y a pas moyen d'activer la fonction sécrétoire des reins mêmes, par l'administration des diurétiques. A cela on objecte que tous les diurétiques irritent les reins, y appellent l'afflux sanguin et ne peuvent partant avoir sur eux qu'une action offensive. On doit par conséquent être très réservé dans l'emploi de ces remèdes. Il n'y a que les plus anodins parmi eux, surtout l'acétate dépotasse, qui peuvent être de quelque utilité, surtout dans les cas à marche subaiguë ou au moment de la convalescence.
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Nous parlerons plus tard de la digitale dont Vaction diurétique est très avantageuse en certaines circonstances données.
Les moyens thérapeutiques décrits jusqu'ici ont pour objet de pré venir, autant que possible, l'accumulation des matériaux urinaires dans l'économie. De plus ils sont encore indiqués quand les signes de la rétention se sont déjà produits. Ukydropisie en particulier ne peut être traitée avec succès qu'à l'aide des procédés méthodiques de sudation, appuyés au besoin des remèdes drastiques et diurétiques.
Quand Vurémie^sX. imminente, et souvent même quand elle adéj.\ fait explosion, on peut encore tenter de provoquer par les voies susdites (sueurs, drastiques), l'expulsion hors du corps des produits délétères de la combustion organique. En outre les phénomènes urémiques réclament souvent un traitement symptomatique spécial. S'il y a des convulsions ur/miçues violentes et répétées, nous croyons qu'il importe de calmer les attaques en soumettant les malades à l'action du chlorofonne. En tout cas, le chloroforme dans l'urémie nous semble préférable aux narcotiques administrés à l'intérieur, attendu que les effets de ce remède, notamment son influence sur le pouls et la respiration, peuvent être mieux surveillés. Aussi le chloroforme est-il entre les mains des accoucheurs, le moyen capital contre Téclampsie des femmes enceintes. Si les accès sont peu fréquents et qu'il existe une profonde somnolence ou du coma, on se sert avec un avantage marqué de bains tièdes avec affusions froides. Les bains froids ont aussi leur utilité quand la chaleur animale monte à un degré élevé. S'agit-il d'individus robustes aux artères turgescentes, ou voit-on pendant une urémie grave la face s'injecter vivement et se cyanoser, on peut se trouver devant l'indication de pratiquer une saignée^ ce qui souvent donne un résultat éclatant et immédiat, comme on l'a constaté récemment de divers côtés. Mais il faut faire grande attention à l'état du cœur. Dès que le pouls devient petit et faible, on doit recourir aux excitants énergiques (injections sous-cutanées de camphre). Si des signes de défaillance cardiaque se révèlent avant l'invasion des manifestations urémiques graves, on donnera Ja digitale [en infusion ou en poudre). L'accroissement de tension sanguine que produit ce remède (que dans certaines circonstances on aime à associer à l'acétate de potasse), amène quelquefois une diurèse plus abondante et par suite la disparition des menaces urémiques. La teinture nervine de Bestuckeff est parfois usitée avec fruit dans l'urémie. On ne tient pas beaucoup à combattre les vomissements et la diarrltée urémiques, attendu que ces phénomènes, comme il a été dit, sont considérés comme des soupapes de sûreté de l'organisme. Ce n'est que pour autant que ces symptômes
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donnent lieu à beaucoup d'accablement, qu'on donne des pilules de glace, de la morphine, de V opium, etc. Si la. matière vomie contient de l'ammoniaque, il peut être utile d'administrer plusieurs fois par jour dans une certaine quantité d'eau, de lo à 15 gouttes diacide chlorhydrique dilué.
Dans les cas graves,la^3j>'j/«/i?réclame parfois des secours pressants. Si elle est occasionnée ou du moins augmentée par un hydroihorax^ et qu'on ne parvienne pas à remédier à celui-ci par un autre moyen, il faut le vider par la ponction. C'est surtout dans la néphrite aiguë qu'on a de l'espoir de pouvoir de cette manière garder le malade en vie jusqu'à l'entrée de la convalescence. Une ascite volumineuse peut aussi quelquefois devoir être ponctionnée. Contre la pneumonie brightique, tous nos remèdes sont impuissants. Des bains tièdes avec affusions procurent parfois quelque soulagement. Les injections de morphine peuvent agir efficacement contre V asthme urémique. Si l'œdème pulmonaire se produit, c'est de nouveau sur le cœur qu'il faut se régler. En outre il faut essayer de larges sinapismes, les bains et l'acétate de plomb.
On voit donc que pour le traitement de la néphrite, une multitude de moyens sont à notre portée, dont le choix dans chaque cas en particulier doit être livré à l'appréciation personnelle du médecin. En général on commencera par les mesures diététiques indispensables (cure au lait, etc.) et, si possible, par un traitement diaphorétique méthodique, pour se guider ensuite d'après les indications symptomatiques de chaque cas.
L'entrée en convalescence réclame longtemps encore infiniment de prudence. Les malades devront éviter les fatigues, les écarts de régime, les refroidissements. S'il persiste de l'anémie, on ordonnera les préparations ferrugineuses.
En ce qui concerne la modification que doit éprouver le traitement de la maladie fondamentale, du chef de l'accession d'une néphrite aiguë, il faut remarquer que, dans le typhus, par exemple, compliqué d'une néphrite, les bains froids, ne sont en général pas à conseiller, bien que pourtant ils ne soient pas absolument contre-indiqués, quand leur emploi d'ailleurs semble avoir un caractère d'urgence. Il importe de faire observer aussi que certains médicaments internes, comme l'acide salicylique, ne doivent être employés qu'avec beaucoup de prudence, quand il existe de la néphrite. — Dans l'éclampsie gravidique, l'accouchement prématuré n'est pas indiqué, puisque le travail se déclare ordinairement de lui-même pendant les accès.
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CHAPITRE TROISIÈME
Des néphrites à marche chronique et subchronique à l'exclusion de la sclérose rénale vraie.
(Deuxième stade de la maladie de Brigkt, Néphrite parenckymateuse chronique^ néphrite chronique hémorrhagique^ gros rein blanc^ sclérose
rénale secondaire,)
Étiologie. — Après avoir dépeint dans le chapitre précédent la néphrite aiguë qui fait son parcours en plusieurs jours ou en quelques semaines, nous aborderons la description des inflammations dégénératives du rein dont la durée s'étend à plusieurs mois au moins et peut même excéder un à deux ans. On emploie la désignation subaiguë ou subchronique pour les cas à durée relativement courte. Disons encore une fois que sous ce rapport il n'y a pas de ligne de démarcation précise.
En ce qui concerne Vétiologie de ces formes de néphrite, il en est qu'on fait dériver d'une néphrite aiguè\ mais c'est là l'exception. On croyait à tort autrefois que ce mode d'origine était la règle et c'est ce qui explique qu'on désignait les altérations rénales appartenant à cette classe du nom de second stade de la maladie de Brighi (Frérichs). Ce sont les cliniciens anglais Wilks et Johnson, à l'avis desquels se rangea Bartels en Allemagne, qui les premiers assignèrent à la maladie un caractère originairement chronique dans la plupart des cas, et à titre d'exception seulement un premier stade aigu (par ex. après la scarlatine). Le terme fréquemment usité depuis lors de néphrite chronico-parenchymateuse est choisi dans des vues entièrement pratiques, en ce sens que d'un seul trait il marque la différence qui existe entre cette néphrite et la sclérose rénale vraie ; en principe pourtant ce terme est incorrect, comme l'exposé des conditions anatomiques le fera voir tantôt
Si l'on veut remonter aux conditions étiologiques des cas dont la marche est chronique dès le début, on ne découvrira le plus souvent rien de bien déterminé, La maladie semble s'être développée € d'ellemême > chez des personnes originellement bien portantes. Il est très probable qu'il s'agit alors de quelque influence nocive d'ordre toxique ou infectieux qui a pénétré jusqu'au rein et dont la démonstration est encore impossible à cette heure. Dans les pays à malaria, rimpaludisme donne peut-être lieu à la néphrite chronique. La syphilis et la tuberculose sont également incriminées, quoique les cas en question se compliquent le plus souvent du rein amylolde (v. y).
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Les refroidissements^ une froide ondée^ les Itabitations humides etc. semblent avoir une action causale plus réelle. Cependant il est clair qu'il n'y a pas moyen d'acquérir sur ce point une notion exacte.
Ce sont ordinairement des personnes d'un âge w/îrqui deviennent victimes de cette maladie, et les hommes plus souvent que les femmes. Les enfants et les vieilles gens sont rarement atteints.
Anatomie pathologique. — Il n'existe pas de différence essentielle entre les lésions anatomiques rénales de la néphrite aiguë et celles de la néphrite chronique. Ce sont en somme les mêmes processus qui se rencontrent dans l'une et dans l'autre, avec cette nuance que dans les formes chroniques ils se développent et s'étendent avec plus de lenteur et qu'en raison du temps considérable qu'ils mettent à se développer, ils produisent dans le rein certaines altérations consécutives qui sont incompatibles avec révolution plus rapide de la néphrite aiguë. Dans la néphrite chronique même les divers cas, sous maint rapport, ne se ressemblent pas. Tantôt c'est tel processus histologique et tantôt tel autre qui prédomine et imprime à l'aspect macroscopique du rein des caractères particuliers. Ainsi encore dans beaucoup de cas que la mort vient terminer d'assez bonne heure, certains états consécutifs (sclérose, etc.), sont peu marqués, tandis qu'en d'autres cas de plus longue durée, ils ont acquis tout leur développement. De là vient qu'on peut parfaitement établir comme types^ c^xX^^va^s formes anatomiques qui se présentent plus souvent à l'observation, en même temps qu'on ne perdra pas de vue F unité anatomo-pathologique de toutes cesfortnes typiques, à laquelle il faut tenir comme à un principe. De cette manière on ne perdra pas le fil conducteur, quand les cas vus à part ne cadrent pas exactement avec les classifications des auteurs.
Nous distinguons trois types anatomiques principaux de néphrites subchroniques et chroniques ; ce sont :
I. La néphrite chronique hémorrhagique sous forme du gros rein rouge ou multicolore. Le rein est tout au moins de grandeur normale, parfois un peu plus élargi et parfois considérablement plus grand. Au toucher il est plus ferme que d'habitude ; sa capsule adhère fortement en plusieurs endroits de sa surface. Celle-ci a un aspect d'un gris rouge uniforme ou diapré, tacheté, des endroits d'un rouge sombre alternant avec des points d'un gris clair ou jaune. Les taches rouges de la surface ne s'enlèvent pas par le lavage et sont dues par conséquent à des extravasations sanguines. Les endroits gris ou jaunes correspondent aux parties anémiées et graisseuses. La substance corticale est ordinairement élargie k la coupe, le dessin qu'elle présente normalement est effacé,
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sa coloration est d'un gris-rouge uniforme ou bien elle parait également marbrée et striée.
Au microscope on trouve en partie les mêmes altérations que dans la néphrite aiguë : dégénérescence parenchymateuse et grais* seuse des épithéliums, cylindres et hémorrhagies dans les canalicules rénaux, de l'œdème inflammatoire et des amas de noyaux dans le tissu Interstitiel, les capsules glomérulaires parfois épaissies, et aux mêmes endroits Tépithélium proliféré ou desquamé, etc. La caractéristique essentielle de cette forme chronique, à rencontre de la néphrite aiguë, consiste en ce que dans beaucoup d'endroits, les canalicules urinaires ont disparu par destruction complète et ont été remplacés par un véritable tissu connectif interstitiel plus ou moins riche en cellules. C'est en cela que consiste le critérium anatomique distinctif de la longue durée de la maladie, puisque les deux processus, l'atrophie totale des épîthéliums non moins que la prolifération cellulaire consécutive, demandent nécessairement un certain temps pour se faire. Tantôt c'est l'atrophie et l'infiltration cellulaire qui prédominent en certains endroits, tandis qu'en certains autres, on ne perçoit que des altérations inflammatoires et dégénérativcs de fraîche date.
2. Le rein graisseux inflammatoire ou le gros rein blanc (plus exactement Jaune). Dans cette forme de néphrite chronique, le rein est d'ordinaire plus gros ou tout au moins de grandeur normale. Sa surface est unie et de couleur uniformément jaune, ou bien alternativement jaune ou gris-jaunâtre. La substance corticale élargie présente également une teinte jaune, ordinairement un peu diaprée, tandis que les pyramides paraissent presque toujours fortement injectées. Dans cette forme il y a presque constamment des hémorrhagies, en nombre moindre, il est vrai, que dans le rein multicolore, mais parfois cependant assez abondantes (rein graisseux hémorrhagique).
Le microscope fait voir l'étroite parenté de cette forme de néphrite avec la précédente. Il s'agit identiquement des mêmes altérations à peu près, et en particulier d'une destruction disséminée du tissu rénal avec prolifération interstitielle consécutive du tissu connectif. L'aspect macroscopique de ce rein tient à son état anémique et à ce que la dégénérescence graisseuse prédomine dans son épithélium. Il est digne encore de remarque que c'est précisément ce genre de rein qui présente les plus fortes altérations glomérulaires.
3. La sclérose rénale ou rein granuleux secondaire. Tandis que dans les deux formes de néphrite que nous venons de décrire la surface de l'organe est encore lisse, et que le rein pris dans son
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ensemble est ordinairement un peu augmenté de volume, il est ici question de reins d'une dimension à peu près normale dont la surface est hérissée de granulations légères, il est vrai, mais pourtant manifestes. Ces granulations ne signifient pas autre chose qu'une disparition déjà avancée du tissu propre du rein et un certain degré de rétraction cicatricielle de la trame cellulaire qui est venue le remplacer. Ces reins constituent par conséquent une phase morbide plus avancée que les deux formes précédentes. Ils s'offrent d'ordinaire à l'observation quand la néphrite a persisté de i ^ à 2 ans ou plus longtemps encore. Les premiers rudiments de l'état granulé peuvent naturellement se montrer plus tôt, en même temps que d'autre part une durée plus prolongée du processus est susceptible de donner naissance à un rein complètement rétracté.
La coloration de ces reins est d'ordinaire rougeâtre ou bariolée, en ce sens que les parties enfoncées par la rétraction atrophique sont rouges, tandis que les parties saillantes sont grises ou jaunâtres. Cependant des reins complètement jaunes peuvent parfois être parfaitement granuleux. Au microscope on trouve une atrophie déjà prononcée du tissu rénal en même temps qu'une hyperplasie interstitielle correspondante de tissu connectif.
Autrefois ces reins étaient considérés comme le lien de transition entre le second et le troisième stade de la maladie de Bright. Il résulte de ce qui précède, qu'ils ne doivent être pris que comme une forme plus avancée de la néphrite chronique. Comme, malgré leurs granulations, ces reins ont en somme leur dimension normale, nous sommes en droit d'inférer de là, de même que des allures cliniques de la maladie, qu'ils ont été dans le principe (quoique pas toujours) agrandis de volume. C'est pour ce motif aussi que le terme de « rein granuleux secondaire » est parfaitement en situation, quand il est mis en regard du rein granuleux véritable, qui indique une forme beaucoup plus chronique de l'atrophie rénale.
Parmi les autres révélations anatomo-pathologiques, mentionnons ici à la suite des altérations rénales, Vhypertrophie du ventricule gauche^ qui à peu d'exceptions près (v. plus bas) se rencontre dans toutes les formes susdites de néphrite. La néphrite chronico-parenchymateuse sans hypertrophie cardiaque, signalée dans le temps par Bartels, n'existe pas. Il est probable qu'il s'agissait en ce cas d'une confusion avec le rein amyloYde.
Symptômes cliniques et marche morbide. — Ce n'est que dans les rares circonstances oîi l'afiection rénale s'ouvre par un début aigu, que les symptômes de la néphrite chronique se rattachent par un lien immédiat à une première période d'acuité. Le plus souvent,
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comme il a été dît, la maladie, semblable en cela à la plupart des autres affectionsd'ordre chronique, évolue lentementet graduellement à partir de ses premiers commencements, de sorte qu'il n'est d'ordinaire pas* possible d'en déterminer avec précision le point de départ.
Les symptômes morbides du début consistent en certains phénomènes généraux, face blême, abattement, anorexie et maux de tète, puis dans l'apparition des œdèmes. Ceux-ci sont fréquemment le premier avertissement qui conduit le malade chez le médecin, tandis que les symptômes qui les devancent sont quelquefois peu appréciés par celui-là. Ces œdèmes d'ordinaire se montrent d'abord aux chevilles et aux jambes, rarement à la face pour commencer. Ils disparaissent souvent par le repos de la nuit, pour se reproduire le jour suivant, en augmentant graduellement d'intensité; parfois le malade lui-même s'aperçoit dès lors d'une modification dans ses urines, soit qu'elles aient une couleur anormale ou un aspect louche, soit que leur quantité ait diminué. Cependant il n'y a que l'analyse exacte de l'urine qui établisse le diagnostic avec certitude.
En ce qui concerne la symptomatologie spéciale de la néphrite chronique, on rencontre à proprement parler les mêmes caractères morbides que ceux que nous avons décrits dans le chapitre précédent, comme appartenant à la néphrite aiguë. Il n'y a que la marché générale de la maladie, le mode d'évolution de chaque symptôme et non pas ces symptômes considérés en eux-mêmes, qui forment la marque caractéristique distinctive.
Vurine est presque toujours diminuée en quantité. Il est évident que sa masse oscille considérablement d'après les cas, et même pour chaque cas d'après les différentes périodes. Une urine rare (700 a 300 Ce par jour) est presque toujours un signe de mauvais augure, tandis qu'une diurèse abondante indique un amendement dans l'état morbide, une résorption de l'hydropîsie et enfin le passage de l'affection rénale à un stade encore plus chronique (sclérose secondaire, v. y.). Dans ces conditions, la quantité d'urine peut même monter au-dessus de la normale (1500 à 2000 Ce et au delà).
La pesanteur spécifique de l'urine est souvent accrue en proportion du chiffre d'albumine et des autres matériaux fixes qu'elle contient (ici 5 à 1025 environ), une forte élimination aqueuse par le filtre rénal fait nécessairement descendre le poids spécifique de l'urine dans une proportion équivalente.
La quantité et albumine en dissolution dans l'urine est assez considérable dans les cas graves (^ à ^ de son volume). Elle est de i>5 à 3,0 p. ^/o en poids, de façon que la perte journalière d'albumine que subissent les malades peut atteindre de i $ à 30 grammes.
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L'étude du sédiment urinaire d'ordinaire très copieux est de la plus grande importance pour la détermination de la forme particulière de la lésion rénale. Tout d'abord il s'agit de la question de savoir s'il y a ou s'il n'y a pas de sangài^xis l'urine. Toute hématurie quelque peu notable se reconnaît à l'œil nu, rien qu'à la coloration. Cependant la recherche de faibles traces sanguines n'est possible qu'à l'aide du microscopeJl est clair que la proportion de sang varie notablement dans les différents cas, tout comme dans chaque cas pris à part, la quantité du sang peut subir de fortes oscillations d'une période à l'autre. De plus, les urines recueillies à part dans des mictions qui se suivent, présentent sous ce rapport des différences marquantes. C'est ainsi que l'urine du jour est plus souvent chargée de sang que celle de la nuit. De la constatation des hémorrhagies rénales (naturellement en compagnie des autres symptômes) ressort inéluctablement le diagnostic d'une né^hrittchronicO' hémorrhagique.
Le dépôt urinaire renferme le plus souvent une abondance de cylindres dont le nombre et la nature sont naturellement sujets à de grandes variations d'après les divers cas, et dans le même cas, d'après ses différentes périodes. Ils donnent la preuve directe de la présence d'un processus d'exsudation inflammatoire dans le rein, tandis que les éléments dont les cylindres sont revêtus, sont plus importants pour le diagnostic des formes spéciales de la lésion rénale que ces cylindres eux-mêmes. Ce qu'il y a de plus caractéristique sous ce rapport, ce sont les éléments figurés du dépôt urinaire qui proclament directement l'existence d'un processus graisseux dans le rein: les granulations graisseuses et les cellules à granulations graisseuses à Tétat isolé ou accolées aux cylindres. Le nombre de ces éléments est particulièrement grand dans le rein graisseux chronico-inflammatoire (le gros rein blanc). L'urine le plus souvent claire (exempte de sang) peut même quelquefois présenter un aspect gras-luisant à sa surface. Uépitliélium rénal est en général plus rare dans le dépôt urinaire de la néphrite chronique que de la néphrite aiguë, quoiqu'il puisse s'y rencontrer de temps en temps.
De tous les autres symptômes morbides^ c'est Xhydropisie qui saute le plus aux yeux. Elle se montre d'ordinaire, comme il a été dit, dès l'origine de la maladie et atteint en un temps plus ou moins long une grande intensité et une vaste étendue. Il n'est pas rare qu'une hydropisie générale d'un degré moyen ou même considérable, subsiste des mois entiers, sans pour ainsi dire subir de variations. Dans d'autres cas, l'hydropisie est sujette à des fluctuations, tantôt spontanées, tantôt provoquées par l'intervention thérapeutique ; elle
baisse de temps en temps pour reprendre de nouveau. Plus le cas est grave et à allures relativement aiguës, plus,en règle générale, lliydropisie est considérable. Dans les cas à marche plus chronique (sclérose rénale secondaire), son intensité peut être moindre pour un temps ou même constamment. Même elle peut parfois faire complètement défaut, comme le démontrent notamment les observations signalées par Wagner sous la désignation de fnaladie deBright chronique hétnorrhagique sans œdème.'Exi ce qui concerne les localisations particulières de rhydropisie, les épanchements dans les cavités internes (hydrothorax, ascite, hydropéricarde) et leurs suites, tout ce qui en a été dit à propos de la néphrite aiguë, s'applique ici au même titre.
Parmi les organes internes^ l'état du cœur appelle le plus sérieusement l'attention. Dans tous les cas de néphrite chronique où il n'est pas question de malades épuisés et d'une faiblesse particulièrement grande, et qui ne sont plus en état pour ainsi dire de fournir les matériaux nécessaires à l'élaboration d'une hypertrophie du cœur, on constate une hypertrophie prononcée, parfois très considérable du ventricule gauc/Uy ?cv^c ou sans dilatation- concomitante de sa cavité. La néphrite chronique sans hypertrophie cardiaque, telle que Bartels entre autres a voulu l'établir, en tant que type de la néphrite chronique parenchymateuse, n'a pas d'existence réelle, excepté sous les conditions que nous venons de préciser. La détermination de l'hypertrophie cardiaque n'est pas toujours aisée du vivant du malade, à raison surtout de l'hydropisie générale coexistante. Toutefois en prêtant une attention convenable à la tension anormale du pouls radialy à V accentuation et à V éclat métallique du second ton aortiquCy au déplacement en dehors ou du moins au renforcement du battement de la pointe cardiaque^ le diagnostic ne souffre d'ordinaire pas de trop grandes difficultés. Il arrive encore qu'on trouve à l'autopsie une hypertrophie du ventricule droit (qu'on peut parfois constater sur le -vivant). Cette dernière est le plus souvent un signe d'un trouble de compensation, c'est-à-dire, que le ventricule gauche qui commence à se paralyser,n'a plus l'énergie suffisante pour propuiser la masse du sang qui débouche des veines pulmonaires, de façon qu'il en résulte une stase dans la circulation intrapulmonaire et par suite une hypertrophie du ventricule droit.
Une deuxième conséquence importante de la néphrite chronique, ce sont les altérations qu'on observe à la rétine (rétinitâ albuminurie que). Très rare dans la néphrite aiguë, elle ne fait presque jamais défaut dans l'immense majorité des cas dont il est ici question. Les troubles visuels subjectifs (obnubilation de la vue, lacunes dans le champ visuel) suffisent quelquefois pour faire soupçonner la maladie
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de la rétine; cependant ce n'est que par Vopkthalmoscope qu'on peut la reconnaître avec certitude. On distingue dans la rétine deux sortes d'altérations combinées dans des proportions variables; d'abord les hémorrhagies rétiniennes^ et en second lieu les taches et les stries blanches, surtout dans le voisinage du nerf optique. La genèse des taches qui sont susceptibles de s'étendre et de se dissiper, n'est pas encore clairement établie. En tout cas il s'agit d'une dégénérescence graisseuse circonscrite des éléments propres de la rétine. Le degré de l'amblyopie dépend naturellement de la localisation spéciale de ces altérations (tache jaune, etc.).
Par rapport aux symptômes restants, nous pouvons nous borner à dire qu'ils concordent en réalité avec ceux de la néphrite aiguë. U anémie généralisée est très prononcée en beaucoup de cas, elle est moins marquée dans les formes à allures traînantes. Les symptômes cérébraux f<A?i que la céphalalgie et de légers v^r/i^w, peuvent tenir en partie à l'anémie du cerveau. Dans d'autres circonstances, ce sont là des symptômes urémiques. Les hémorrhagies cérébrales se rencontrent très exceptionnellement. Les extravasations sanguines à la surface interne de la dure*mère sont plus fréquentes, mais ordinairement sans expression clinique. La cavité buccale ^c pharynx et le larynx ne présentent rien de particulier, à part quelques inflammations intercurrentes. Rappelons encore une fois l'apparition éventuelle d'un œdème des parties molles de la gorge ^ parfois très pénible et pouvant même mettre la vie en danger, et puis l'infiltration des ligaments ary-épiglottiques (œdème de la glotte). Les bronches et les poumons peuvent être le siège de bronchites et de pneumonies analogues à celles de la néphrite aiguë. Dans les phases avancées de la maladie, les bronchites et l'œdème chronique du poumon peuvent être le résultat d'une insuffisance cardiaque. Mentionnons, pour finir, l'obstacle à la respiration provenant de l'hydrothorax et la dyspnée urémique. Les altérations cardiaques ont été décrites. Les inflammations compliquantes du côté du cœur (endo-péricardite) sont des phénomènes insolites.
Du côté de Yestomac, notons Vinappétence comme étant un symptôme très fréquent. Les vomissements persistants doivent être considérés comme une manifestation urémique chronique. Les selles sont retardées en règle générale. Cependant, non moins que dans la néphrite aiguë, on observe des diarrhées intenses. A diverses reprises on a constaté, dans les cas graves, et ordinairement à la phase ultime de la maladie, A^s processus ulcératifs t!t dysentériques ayant pour siège le gros intestin et l'extrémité inférieure de l'intestin grêle. La péritonite pourrait aussi se présenter, mais en tout
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cas elle doit être extrêmement rare. Ijt/oie et la rate n'offrent rîcn de particulier.
Les symptômes urAniques^t\VL\\s soient de nature chronique et peu intense, ou qu'ils revêtent une forme aiguë des plus graves, sont susceptibles d'entrer en scène à tout instant, quoiqu'ils ne parviennent pas toujours à atteindre leur plus haut point de développement et qu'ils soient remarquablement moins fréquents que dans le cas de rein granuleux véritable.
La température reste en général normale, aussi longtemps que des inflammations intercurrentes ou l'explosion de l'urémie ne viennent pas retentir ^ur elle.
Marche, durée et terminaison de la néphrite chronique. — En somme, la marche de la néphrite chronique présente une assez grande uniformité. Il est vrai que chacun des symptômes peut, dans l'espace d'une longue période de temps, subir certaines fluctuations. Cependant il n'est pas rare d'observer que les malades offrent pendant une succession de mois, les traits invariablement identiques d'un même tableau morbide. La durée de la maladie oscille entre celle des formes subaiguës (qui embrassent une période de 3 à 6 mois) et les termes les plus prolongés (2 à 3 ans et plus) en passant par tous les degrés intermédiaires. Les cas de cette dernière catégorie appartiennent presque tous à la sclérose rénale secondaire. Ils représentent parfois dans leur évolution clinique, la transition du gros rein blanc au petit rein granuleux, attendu que l'appareil morbide dans ses traits principaux se rapproche de plus en plus de celui de la sclérose rénale vraie : c'est ainsi que les œdèmes diminuent d'intensité, qu'ils disparaissent entièrement, ou bien se maintiennent à un degré moindre, que la diurèse devient plus abondante en même temps que le poids spécifique et la proportion d'albumine de l'urine diminuent dans un rapport équivalent. Cela fait que l'état de choses se prolonge jusqu'à l'avènement d'une aggravation nouvelle (urémie, trouble de la compensation cardiaque, etc.).
Le résultat final de la néphrite chronique est la plupart du temps défavorable. Dans les formes graves, la mort arrive déjà après 3 mois à I an, soit à la suite de l'hydropisie générale, soit par une urémie incidente, ou par des complications inflammatoires, etc. Les circonstances sont relativement plus propices quand la néphrite passe à l'état de sclérose secondaire, en ce sens que les malades peuvent pour un temps du moins se trouver dans une situation tolérable. Il est incontestable que la néphrite chronique est susceptible de guérison complète, mais c'est l'exception. Le passage à la sclérose secondaire peut simuler les apparences de la guérison. Cependant après une
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amélioration notoire, la récidive est toujours à craindre. On sait d'ailleurs que la néphrite chronique peut être interrompue dans son cours par une attaque de néphrite aiguë.
Diagnostic. — En analysant soigneusement Turine dans tous les cas suspects (œdème, anémie, etc.), le diagnostic de la néphrite chronique n'est jamais exposé à s'égarer. En ce qui concerne la distinction précise à faire entre les diverses formes anatomiques, nous résumerons ici, dans un court aperçu schématique, les principaux éléments de diagnose :
Néphrite chronique Iiéinorrhagique (gros rein multicolore ou tacheté): durée 5^ à i ^an environ.Urine fréquemment hémorrhagique, d'ordinaire assez riche en hématies et en cylindres. Œdème, hypertrophie cardiaque, altérations rétiniennes, assez souvent urémie.
Rein gras inflammatoire (gros rein blanc) : durée également de ^ à I )^ an, mais ordinairement un peu plus courte que dans la forme précédente. Urine peu ou presque pas teintée de sang. Parfois de nombreux leucocytes et principalement tous les sig^nes de la dégénérescence graisseuse rénale (cellules à granulations graisseuses, gouttelettes de graisse dans l'urine, etc.). Urine riche en albumine. Œdèmes prononcés, hypertrophie du cœur. Très fréquemment altérations de la rétine. Souvent mort par urémie.
Sclérose rénale secondaire : durée plus longue encore, i 5^ à 3 ans environ. Au début les symptômes à peu près de la forme précédente. Plus tard diurèse plus copieuse, œdèmes moindres, etc. Mort par l'aggravation des phénomènes hydropiques (insuffisance cardiaque), urémie, etc.
Traitement — Le traitement de la néphrite chronique concorde tellement dans tous ses détails avec celui de la néphrite aiguë, que nous pouvons, pour ce qui le concerne, renvoyer au chapitre précédent.
Il consiste avant tout à prendre des mesures diététiques et à remplir les indications symptomatiquesljcs malades devront se tenir chaudement (porter au besoin de la laine) ou garder le lit. Les formes essentiellement chroniques réclament en certaines circonstances une cure climatérique (Italie, Egypte, etc.) Autant que possible la diète lactée doit être observée.
Le traitement de Yhydropisie se fait entièrement d'après les méthodes décrites ci-dessus. Il en est de même du traitement des phénomènes urémiques qui menacent de se produire.
Dans les états chroniques (anémie profonde), les préparations ferrugineuses (au besoin Viodure de fer) sont parfois usitées, puis
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encore les stomachiques, les dérivatifs, etc. L'état du cœur doit toujours tenir l'attention en éveil (Digitale !). II est rare que la rétînite demande une intervention particulière.
CHAPITRE QUATRIÈME
Sclérose rénale.
(Sclérose rénale vraie. Atrophie granuleuse du rein. Rein granuleux. Rein rétracté. Troisième stade de la maladie de Bright.)
Définition et Étiologie. —La sclérose rénale vraie est le résulut d'une atrophie de la substance rénale, qui marche avec une lenteur excessive et s'étend progressivement et silencieusement de proche en proche. La désignation de « néphrite chronique > pourrait à la rigueur s'appliquer aussi au rein granuleux; cependant les processus inflammatoires proprement dits se mettent ici complètement à l'arrière-plan. En effet le travail anatomique qui forme l'essence du rein granuleux, n'est autre chose qu'une simple atrophie dégénérative du parenchyme rénal et une hyperplasie progressive correspondante de la gangue cellulaire interstitielle. Ce processus, au point de vue de la pathologie générale, doit en tous points être assimilé aux lésions analogues du foie atteint de cirrhose, à la dégénérescence chronique des divers systèmes de fibres de la moelle épinière, etc. Dans toutes ces circonstances, il s'agit d'une destruction primitive des éléments propres des organes sous une influence délétère quelconque et d'une substitution partielle de la substance disparue par un tissu connectif cicatriciel de nouvelle formation, substitution qui se fait selon les lois de la pathologie générale (Weigert).
Dans la sclérose rénale essentielle ou ^ vraie >, cette atrophie du parenchyme rénal commence dans un ré\x\ parfaitement sain jusqu^ alors. Petit à petit le travail de destruction s'étend de cellule en cellule dans la couche épithéliale, de l'un ilôt de substance à l'autre, tandis que les autres parties sont encore épargnées. C'était donc de la part de l'ancienne pathologie une erreur de prendre le rein granuleux pour le € troisième stade de la maladie de Bright >, comme si tout rein contracté se serait trouvé tout d'abord dans un stade d'inflammation aiguë, puis serait entré dans le stade de tuméfaction chronique, pour passer à la fin seulement à l'état de sclérose. Il est certain que pour certains cas, cette supposition, comme nous l'avons vu au chapitre précédent, est en partie exacte, puisque la néphrite chronique peut quelquefois se terminer par la sclérose.
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Toutefois cette f sclérose rénale secondaire ]> doit être différenciée de la sclérose rénale vraie, au point de vue clinique et presque toujours aussi au point de vue de Tanatomie. Dans quelques cas, qu'une analyse minutieuse a démontrés n'être par tellement rares peutêtre, la sclérose rénale, à notre avis, a évidemment pris son origine dans une néphrite aiguë.Mais alors le processus ne parcourt presque jamais les trois stades sus-mentionnés, et la néphrite aiguë parait s*étre terminée par guérison. Cependant,un faible reliquat inflammatoire, semblable à un petit feu couvant sous la cendre, a continué à survivre, poursuivant lentement dans un profond silence son œuvre de destruction, et après quelques années peut-être se dévoilent les symptômes évidents de la sclérose rénale.
Si maintenant l'on s'enquiert des causes qui, dans les cas ordinaires de sclérose rénale dont la marche est chronique d'emblée, amènent l'atrophie de la substance de l'organe, il arrive très souvent qu'on n'est pas en état de les déterminer d'une manière précise. Naturellement il faut de nouveau songer aux deux groupes susdits d'influences nocives, les unes d'ordre chimico-toxique, les autres de nature organisée et parasitaire. Cependant jusqu'à ce jour il n'y a qu'une petite quantité d'éléments étiologîques dont la valeur soit établie d'une manière plus ou moins certaine.
Parmi les substances à action chimique qui sont en état de produire le rein granuleux, il y en a trois que l'expérience nous a appris à connaître : V alcool^ le plomb et f acide urique. Lalcoolicisme chronique passe souvent pour l'agent le plus eflicace de la sclérose rénale, surtout chez les gens qui ont abusé en tous sens de la vie et qui ont acquis de la corpulence. C'est ainsi encore qu'on s'explique la combinaison fréquemment observée de la sclérose rénale avec la cirrhose du foie. La coïncidence de la sclérose rénale avec l'intoxication saturnine chronique (chez les typographes, les peintres, etc.) est généralement un fait en dehors de toute contestation. C'est une chose très curieuse d'ailleurs et non expliquée jusqu'à ce jour que dans ces circonstances, la goutte (arthrite uratique) se rencontre quelquefois simultanément. Cependant la goutte à elle seule et sans empoisonnement plombique concomitant donne parfois lieu au développement du rein granuleux (rein goutteux)^ dû probablement à l'influence pernicieuse sur le parenchyme rénal de racide urique surabondamment formé.
Les agents infectieux sont probablement en cause, d'abord quand la sclérose rénale est en dernière analyse imputable à une néphrite infectieuse de date ancienne (par exemple à la suite de la scarlatine). Mentionnons ensuite le rein granuleux qu'on observe quel-
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quefois à la suite du rhumatisme articulaire aig^ grave. On peut soupçonner une relation étiologique semblable quand la néphrite granuleuse vient se combiner avec Fendocardite chronique (lésions cardiaques) ou l'arthrite chronique (de nature non-goutteuse). Parmi les maladies infectieuses chroniques qui paraissent pouvoir être mises en rapport avec la production d'un rein granuleux, il faut citer la malaria et la syphilis. Cette dernière surtout doit être prise en considération plus qu'elle ne Ta été jusqu'ici, puisqu'il est avéré que le virus syphilitique peut se porter immédiatement sur le rein ou bien donner lieu à une atrophie de cet organe, après avoir occasionné une lésion spécifique des artères rénales.
Quoi qu'il en soit, il importe de rappeler en peu de mots la relation souvent invoquée qui existe entre la sclérose rénale et la lésion antécédente des vaisseaux. Il est positif qu'à l'autopsie des personnes qui ont succombé au rein granuleux, on découvre souvent de rartériosclérose généralisée,et en particulier.de l'athérose des artères rénales. Toutefois cette fréquente coïncidence ne doit pas tellement étonner, puisque le rein granuleux se rencontre le plus souvent dans un âge avancé et chez ces personnes où l'athérome artériel semble être un apanage habituel. Cependant l'hypothèse émise à ce sujet par les anglais (Gull et Sutton entre autres) est complètement dénuée de fondement. D'après elle la lésion vasculaire (fibrose artério-capillaire) constituerait toujours le processus primitif, auquel l'atrophie rénale vient s'ajouter comme phénomène secondaire. Or, on trouve parfois une sclérose rénale des plus prononcées, sans altération vasculaire suffisante pour expliquer l'atrophie, et là où l'on découvre des altérations aux petites artères rénales, il s'agit le plus souvent non pas d'un processus primitif, mais d'une lésion secondaire^ surtout de l'artérite appelée oblitérante, telle qu'elle se manifeste dans presque toutes les inflammations chroniques et les dégénérescences atrophiques d'organes.
Il est indéniable cependant, qu'en certaines circonstances données» des altérations primitives aflectant les artères rénales peuvent amener des atrophies secondaires dans des endroits circonscrits, en empêchant l'irrigation sanguine de ces zones vasculaires {sclérose rénale vasculaire ),io\iX. comme par exemple la myocardite parenchymatcuse se produit à la suite de la sclérose primitive des artères coronaires. D ordinaire aussi le rein sénile, c'est-à-dire le rein granuleux des vieillards, est sous la dépendance de lésions vasculaires (athérome), puis encore, ce qui est digne d'une remarque particulière, la sclérose rénale unilatérale^ telle qu'on l'observe surtout, quoique rarement, dans la syphilis.
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Les relations de la sclérose rénale avec le rein amylotde et les maladies chroniques des voies urinaires^ surtout du bassinet, seront relatées ci-après dans les chapitres qui traitent de ces maladies.
Anatomie pathologique. — Dans la vraie sclérose rénale essentielle, les deux reins sont toujours réduits de volume dans la même proportion à peu près. Ils sont rétractés jusqu'à la moitié, même jusqu'au tiers de leur dimension prenjière, au point qu'on a de la peine à retrouver ces petits reins au milieu de leur épaisse atmosphère graisseuse parfois si fortement agrandie. Ces reins sont durs et résistants sous la pression, et leur surface est hérissée de granulations très caractérisées, plus ou moins saillantes, régulièrement disposées ou disséminées sans ordre. Si l'on arrache du rein sa capsule fibreuse quelquefois un peu épaissie, les granulations se dessinent davantage et on voit que la capsule adhère assez intimement aux endroits rétractés. Les parties en saillie sont presque toujours plus foncées et plus rouges (c'est-à-dire plus injectées de sang) que les endroits clairs, à aspect grisâtre, qui correspondent aux enfoncements. La teinte prédominante, soit rouge, soit blanche de l'ensemble du rein dépend également de la proportion plus ou moins grande de sang que contient l'organe et il n'existe aucun motif pour séparer en fait le petit rein granuleux rouge du petit rein granuleux blanc.
Si l'on sectionne le rein en travers, on voit que la substance corticale est fortement rétrécie, que des stries atrophiques pâles alternent avec des parties plus foncées. Les pyramides sont également diminuées en dimension *et en même temps plus sombres en général que la substance corticale. Dans le bassinet, parfois un peu élargi, se trouvent souvent quelques concrétions uratiques. Des infarctus d'acide urique en forme de stries, situés dans les pyramides, sont un signe hautement caractéristique de la sclérose rénale goutteuse. Le microscope fait voir le progrès de la destruction du tissu rénal et son remplacement par un tissu de cicatrice encore pourvu ou déjà privé de noyaux. On découvre toujours dans les canalicules rénaux encore subsistants, mais déjà malades, des signes de dégénérescence et l'atrophie de l'épithélium, de même que la présence de cylindres. Un grand nombre de glomérules sont atrophiés et leur capsule est épaissie, etc. Les canalicules qui sont demeurés intacts ont parfois leur lumière agrandie. Il nous est impossible de descendre dans d'autres détails d'histologie, comme seraient la formation de kystes, les lésions vasculaires, les infiltrations calcaires et ainsi de suite. Les hémorrhagies sont très rares.
En conséquence, le rein granuleux constitue la forme de néphrite
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chronique dont la marche est de beaucoup la plus lente (3 à 5 ans et beaucoup au delà), mais dont le travail destructeur fisiit aussi le plus de ravages. Il ne doit à aucun titre être opposé en principe, en tant que <L néphrite chronique interstitielle > à la € néphrite chronique parenchymateuse ]^. Aussi bien cette dernière également présente toujours des processus interstitiels, qui, dans le rein granuleux,ne font qu'atteindre un degré beaucoup plus élevé, en même temps que la lenteur' de Tatrophie rénale est compatible avec une prolongation plus considérable de la vie et peut par conséquent s'étendre bien plus profondément.
Les altérations anatomiques qui atteignent des organes autres que le rein, seront signalées concurremment avec la symptomatolc^e de la sclérose rénale.
Symptômes cliniques. — Abstraction faite des cas relativement rares où l'on peut attribuer l'origine dû rein granuleux à une néphrite aiguë ou chronique antécédente, les symptômes cliniques de la maladie évoluent avec la même lenteur et les mêmes allures mystérieuses que le processus anatomique lui-même. Il n'y a pas le moindre doute que le rein granuleux peut exister depuis des années, sans que le malade soit averti le moins du monde de son état par un seul symptôme subjecti/quelque peu sérieux. Cela résulte d'une part des révélations d'amphithéâtre, qui font voir le rein granuleux chez des gens qui ont succombé à une autre maladie, d'autre part surtout de ces cas où des personnes considérées comme jouissant d'une santé parfaite, présentent subitement les plus graves phénomènes (urémie, hémorrhagie cérébrale) conduisant immédiatement à la mort et où l'autopsie démontre que la cause véritable est une sclérose rénale parfois très avancée. Plus donc les signes subjectifs du rein rétracté s'effacent et se dérobent pendant les premières phases de la maladie, plus aussi il faut attacher de valeur aux altérations objectives qui permettent effectivement de porter de bonne heure le diagnostic de la maladie, pourvu qu'on examine attentivement le malade.
Ce qui importe le plus sous ce rapport, c'est Pétat de f urine. Du moment qu'en quelqu'endroit du rein, des lésions épithéliales se sont produites, il faut que les conséquences susmentionnées qui en résultent pour la sécrétion urinaire,quelque minimes qu'elles soient, se déclarent et les parties tnarbidetnent atteintes àewtont sécréter une urine plus rare, plus pauvre en matériaux fixes, mais plus riche en albumine. Or comme un grand nombre de canalicules et de glomérules se maintiennent dans leur état normal et que le processus, dans son entièreté, ne se développe, ainsi qu'il a été dit, qu'avec la plus extrême lenteur, il arrive que l'organisme a assez de temps pour réali-
Sclérose rénale. — Symptômes cliniques. 6l
ser une de ces dispositions compensatrices salutaires, destinées à parer à une foule de déviations pathologiques et que nous devons interpréter dans un sens téléologique.Ce travail de compensation consiste dans une tension artérielle d^ plus en plus grandissante et marchant progressivement à l'instar de la sclérose rénale elle-même, et puis dans Vhypertrophie du ventricule gauche qui en est la conséquence. Il s'ensuit que le sang circule avec une force plus intense dans les nombreux glomérules encore intactes du rein en voie de rétraction, et que dès lors en ces endroits la sécrétion urinaire, et surtout l'élimination aqueuse, devient beaucoup plus abondante. Cela explique comment, en règle générale, le rein granuleux livre passage à une urine excessivement copieuse^ très aqueuse^ partant plus claire^ d'une pesanteur spécifique moindre et moins riclu en albumine (une partie d'urine dérivant des parties malades). La masse quotidienne durine comporte souvent de 2000 à 3500 Ce. ou davantage encore; elle est d'un jaune clair et transparente, ne renferme presque pas d'éléments fixes, son poids spécifique est de 10 10 à 1005 et moins encore, et elle ne donne par la chaleur qu'un léger dépôt d'albumine, dont le maximum en 24 heures ne dépasse pas 2 à 5 grammes. En examinant minutieusement l'urine au microscope^ on parvient le plus souvent à découvrir quelques cylindres hyalins qui ne sont que par exception en nombre considérable. De plus on y voit parfois quelques globules blancs du sang, plus rarement quelques hématies. Dans des cas insolites, mais parfaitement constatés, il peut arriver que l'urine, pour un temps limité ou même pendant la plus grande durée de la maladie, ne contient plus d'albumine ou n'en révèle que des traces. Cela provient vraisemblablement de ce que les glomérules malades ne fonctionnent plus du tout et de ce que l'urine n'est plus sécrétée que par la partie saine du rein.
On comprend aisément quelle importance doit avoir, pour tout le processus morbide, cette abondante diurèse résultant de l'accroissement de la tension sanguine. D'abord, malgré la maladie rénale, il n'y a absolument pas de rétention d'eau dans l'économie, et on s'explique que, même après une sclérose rénale de plusieurs années de durée, il ne se produise pas dœdème. L'élimination des autres substances fixes de l'urine ne s'opère pas d'une façon aussi facile que celle de l'eau. Il est évident que le chiffre proportionnel de ces substances diminue quand la quantité de l'urine augmente. Cependant prises en masse, les quantités d'urée, d'acide urique, d'acide phosphorique, etc. sécrétées, sont, en regard de la nourriture ingérée, un peu moindres que dans l'état normal. Cette diminution, tant que l'énergie fonctionnelle du cœur se maintient, n'est pourtant pas très
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appréciable et à certains moments, surtout dans les périodes initiales de la maladie, elle peut certainement faire défaut. En conséquence, on constate que les symptômes dépendant d'une accumulation dans le sang des matériaux urinaires, sont longtemps sans se produire. C'est ainsi que des malades chez lesquels F examen objectif it Vufine démontre déjà l'existence péremptoire d'altérations pathologiques, sont encore dans un état de bien-être parfait. Plusieurs, il est vrai, remarquent qu'ils sont affectés de polyurie, mais ils n'en tiennent pas grand compte et la mettent sur le compte de la masse plus grande de boissons qu'ils prennent. Ils finissent par s'y accoutumer, même quand ils sont obligés d'uriner plus fréquemment que de coutume, comme cela peut arriver, et qu'ils doivent se lever la nuit. Nous pouvons nous dispenser d'insister encore sur les causes particulières de PhypertrophU du cœur. C'est surtout en visant le rein granuleux que Traube a édifié sa théorie mécanique de l'hypertrophie cardiaque, théorie qui ne laisse pas que de soulever ici également les objections dont nous avons parlé antérieurement, et qui pourrait avec avantage être remplacée par la théorie chimique qui s'adapte parfaitement à cette forme de maladie rénale. Sous le rapport clinique^ il faut noter surtout que l'hypertrophie cardiaque, tant que le cœur peut accomplir sans trop d'effort la tâche qui lui incombe, ne provoque pour ainsi dire aucun symptôme subjectif ^ état de chose qui est complètement analogue à celui qui s'observe dans toutes les lésions valvulaires entièrement compensées. L'examen objectif précis du cœur et de l'appareil vasculaire est seul capable de faire reconnaître que l'organe est hypertrophié, quoiqu'il arrive de voir, surtout en cas de sclérose rénale, un emphysème pulmonaire concomitant rendre plus difficiles la percussion et l'auscultation du cœur. Cependant on peut quelquefois constater le déplacement et le renforcement de V impulsion cardiaque^ P élargissement de la tnatiU cardiaque vers la gauche et presque constamment la tension anormaU du pouls radial et l'accentuation du second ton aortique. Dans les phases les plus avancées de la maladie, l'hypertrophie du ventricule droit vient s'ajouter souvent à celle du ventricule gauche. Uhypertrophiè cardiaque^ comme il a été dit, manque complètement ou presque complètement chez les personnes faibles et cachectiques. Aussi longtemps donc que la haute pression artérielle engendrée par l'hypertrophie du cœur, régularise de la manière susdite les conditions de la sécrétion rénale, si tant est qu'elle n'exerce même pas sur celle-ci une influence ultrà-compensatrice, l'état du malade ne présente généralement aucune anomalie particulière. C'est à peine si l'on observe alors déjà quelques symptômes cérébraux, comme des
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accès de céphalalgie et des vertiges momentanés qui doivent, selon toute apparence, être rapportés à une hypérémie congestive du cerveau. Lépistaxis répétée est parfois aussi une conséquence de la tension sanguine portée à l'excès.
Cependant le tableau morbide change d'aspect, dès que les premiers signes d'une insuffisance cardiaque commencent à apparaître. Le trouble de la compensation, comme d^ns la plupart des affections du cœur, ne se déclare pas non plus d'une façon subite. Ses conséquences se montrent peu à peu, se dissipent de temps en temps, pour se faire voir de nouveau et s'accentuer fatalement et de plus en plus. Le défaut d'énergie cardiaque se traduit en premier lieu par des manifestations du côté du cœur même études poumons. Le fiouls perd de sa tension, il devient plus petit, plus fréquent, et parfois vers la fin un peu irrégulier. Les malades commencent à devenir courts d'haleine, de légers efTorts les affectent plus que de coutume et donnent quelquefois lieu à des palpitations. De plus, il se peut que pour un temps ou d'une manière continue, se développent les suites anatomiques de la stase pulmonaire, surtout le catarrhe bronchique qui peut être passager ou qui récidive avec opiniâtreté. Parfois dans les phases avancées de la maladie la dyspnée se produit par accès prononcés, qui revêtent un caractère asthmatique. Cet asthme brigthique connu d'ancienne date (et souvent désigné sans motif du nom d asthme urémiqué) n'a pas toujours une origine identique. D'ordinaire il est en rapport évident avec des accès de défaillance du cœur; c'est par conséquent un asthme cardiaque pur qui ressemble exactement, dans ses principaux traits, à l'angine de poitrine.
En d'autres cas il vient s'y ajouter une transsudation pulmonaire passive, conséquence de l'affaiblissement du cœur^ de façon que la dyspnée est accompagnée d'un œdème pulmonaire aigu et parfois d'une expectoration abondante d'un liquide séro-spumeux, teinté de sang. Ce sont ces scènes morbides qui se dissipent d'abord pour se renouveler de plus en plus, qu'on appelait autrefois du nom if asthme humide, A la dernière étape de la maladie, la dyspnée ne discontinue plus et constitue le plus fort tourment des malades. Alors elle ne dépend plus seulement de la stase pulmonaire, mais en outre des pneumonies 'lobulaires et de l'hydrothorax, etc. qui coexistent fréquemment avec elle.
Comme suite ultérieure du trouble grandissant de la compensation, on voit se produire dans les phases plus avancées de la maladie, de Vœdème en différents endroits du corps. Nous avons fait observer ci-dessus que l'hydropisie peut faire totalement défaut dans la
sclérose rénale. Mais cela n'est le cas que pour autant que la mort arrive accidentellement avant que l'insuffisance cardiaque ait eu le temps de se prononcer. Au surplus, les œdèmes peuvent aussi se produire dans la sclérose rénale. Pour commencer, ils se montrent d'ordinaire aux chevilles, aux paupières, au prépuce etc., disparaissent quand le malade garde le repos, pour se reproduire après un temps plus ou moins long, jusqu'à ce qu'enfin, au terme de la maladie, ils font place à une forte hydropisie généralisée. Parmi les effets de l'insuffisance cardiaque qui se font sentir dans les organes internes, mentionnons encore une fois les symptômes cérébraux.
Si ces derniers, ainsi qu'il a été dit, ont au début un caractère plutôt congestif, les maux de tête violents qui se déclarent quelquefois vers la fin de la maladie, tiennent certainement en grande partie à la stase hyperémique (anémie artérielle) du cerveau. Les douleurs s'irradient souvent dans la nuque, parfois elles se localisent d'un seul côté de la tête ; elles soat fréquemment accompagnées de vertiges, d'humeur chagrine et morose, d'agitations nocturnes etc. — La stase peut encore se manifester dans les organes abdominaux. Des troubles dyspeptiques de nature opiniâtre se déclarent, r appétit se perd, les selles sont irrégulières, un gonflement modéré dafoie peut se produire. Mais la modification de l'activité cardiaque retentit principalement sur le fonctionnement des reins. Il résulte de ce que nous avons dit concernant le rapport de dépendance qui existe entre la sécrétion rénale et la tension artérielle, que le travail compensateur des zones rénales demeurées intactes, doit être enrayé du moment que la tension sanguine ne se maintient plus à son niveau habituel. En conséquence on ne tarde pas à constater qu'en même temps que se produisent les divers phénomènes de stase dont nous avons parlé, la sécrétion urinaire subit à son tour une diminution. La quantité d'urine descend au-dessous de 1500 ou de 1000 Cc« et plus bas encore, sa pesanteur spécifique augmente, rarement dans une forte proportion, mais pourtant d'une manière assez appréciable, jusqu'à loio à 1012 et au delà. L'urine garde longtemps sa teinte claire, mais elle peut à la fin devenir de plus en plus semblable à celle que fournit la stase rénale. Mais ce qui importe par dessus tout, c'est la rétention de plus en plus forte, dans le sang, des matériaux fixes de l'urine et l'imminence de l'explosion des phénomènes urémiques qui en résulte.
II faut dire néanmoins que c'est dans le rein granuleux principalement que les causes occasionnelles immédiates de l'urémie ne sont pas toujours d'une clarté évidente. C'est en effet un fait connu et très important en clinique que les convulsions urémiques les plus
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formidables et qui entraînent souvent la mort, surprennent quelquefois les malades avec une v2L^\A\ié foudroyante au milieu des apparences de la meilleure santé, A diverses reprises nous avons observé, en même temps que d'autres observateurs, que l'urine n'avait subi aucune diminution les quelques jours qui avaient précédé l'explosion de l'urémie. Quant à donner l'explication précise que ces cas comportent, et à déterminer si malgré l'abondante évacuation aqueuse, les matériaux fixes de l'urine n'en sont pas moins demeurés retenus dans le sang, ou bien si d'autres circonstances (l'œdème cérébral, etc.) entrent en jeu, nous n'en savons rien. Une chose est certaine c'est que fréquemment l'apparition de l'urémie coïncide avec la suppression de l'urine, provoquée à la longue ou d'un coup subit par l'insuffisance de l'action cardiaque. Dans le premier cas, on voit de préférence se dessiner le tableau morbide de Vurémie chronique^ consistant en maux de tête, vomissements, diarrhée, prurit, etc. symptômes qui naturellement viennent se mêler immédiatement à ceux de la stase sanguine dont ils ne se distinguent par aucune ligne de démarcation rigoureuse. Quant à Vurémie aiguë grave, elle se rattache aux symptômes chroniques d'urémie qui ont devancé, ou bien elle entre en scène d'emblée avec les signes les plus alarmants : convulsions généralisées et précipitées, coma, etc. L'urémie peut pourtant se dissiper dans la sclérose rénale. Mais souvent elle devient une cause de mort immédiate.
Après les symptômes décrits ci-dessus,il reste à mentionner encore une série de complications anatomiques qui peuvent se déclarer au cours de la sclérose rénale. La première en importance diagnostique et clinique, c'est la rétinite albuminurique dont nous avons parlé au chapitre précédent. Elle peut se produire à toutes les phases de la maladie ; parfois c'est un phénomène tellement précoce que les malades ne se doutent pas qu'ils sont autrement atteints. Ils commencent par s'adresser à un oculiste qui est parfois le premier à découvrir à l'aide de l'ophthalmoscope le véritable siège du mal. Même alors qu'il n'existe pour ainsi dire aucun trouble visuel subjectif, l'examen de la rétine donne quelquefois un résultat positif Au surplus, le rein granuleux est la forme de maladie rénale, dans laquelle les lésions rétiniennes sont proportionnellement les plus fréquentes.
Un autre genre de complications, plus rares il est vrai, mais non moins importantes en clinique, ce sont les hémorrhagies internes, dont la cause réside soit dans l'excès de tension artérielle, soit dans une fragilité excessive des parois vasculaires (la sclérose artérielle chez les vieillards, la nutrition défectueuse des parois vasculaires
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chez les jeunes anémiques). Ces hémorrhagîes se rencontrent le plus souvent dans le cerveau. Elles occasionnent des attaques apoplectiques tantôt légères, tantôt plus graves, passagères ou laissant de rhémiplégie après elles, parfois même donnant lieu à une issue promptement funeste. Outre la substance cérébrale même, la surface interne de la dure-mire (hématome) peut aussi être le siège d'une hémorrhagie. Ensuite Pépistaxis n'est pas non plus sans valeur clinique, puisqu'elle est si fréquente et si rebelle chez beaucoup de malades : nous avons nous-méme été témoin de deux faits de terminaison fatale par suite d'une hémorrhagie nasale que rien ne pouvait arrêter. Dans les autres organes, les hémorrhagies se rencontrent moins souvent ; quoiqu'on les ait rencontrées à la peau, dans l'estomac, l'intestin, les poumons, etc. Dans quelques cas exceptionnels, on dirait qu'il s'est formé une sorte de diathèse hémorrhagique.
Parmi les complications inflammatoires de la part des organes internes^ les pneumonies sont les plus fréquentes ; elles se montrent sous forme lobaire, croupale, ou sous la forme lobulaire propre à la plupart des néphrites. Les inflammations des membranes séreuses (pleurésie, péricardite, etc.) se rencontrent également, mais pas souvent. Les affections catarrho-inflammatoires (laryngite, bronchite, catarrhe de l'estomac et de l'intestin, etc.) doivent être considérées soit comme des catarrhes par stase, soit comme étant sous la dépendance des matériaux urinaires retenus dans le corps. Mentionnons encore une fois les exacerbations aiguës, rares il est vrai,de l'inflammation du rein : la néphrite aiguë récurrente.
Enfin en ce qui touche Xétat général du malade, il existe de grandes différences. Quand la maladie se développe petit à petit chez des personnes d'un âge mûr ou chez les vieilles gens, la nutrition ne souflre pendant longtemps aucune atteinte. Souvent même elles ont encore de l'embonpoint et une certaine corpulence, au moment où les premiers symptômes cardiaques se révèlent. Cependant un œil exercé leur trouve dès lors une mine souffreteuse qui s'accentue de plus en plus dans la suite. La maigreur ne tarde pas à venir et la peau prend un teint sale, parfois légèrement cyanose. \J anémie à un haut degré ne se montre d'ordinaire que dans la sclérose rénale du jeune âge et donne au malade cet aspect blême caractéristique d'un si grand nombre d'affections rénales.
Marche générale, durée et terminaison. — Les particularités les plus importantes qui viennent incidenter le cours de la sclérose rénale ont été signalées plus haut Nous avons dit que la maladie peut rester longtemps latente, qu'en ce cas les symptômes les plus
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graves — urémie, apoplexie — peuvent quelquefois se manifester subitement et à Timproviste; que dans d'autres circonstances, les troubles de la compensation cardiaque (dyspnée, palpitations, œdèmes légers, etc.) sont les premiers phénomènes morbides ; que parfois aussi certaines complications, comme la rétinite, des saignements répétés du nez, etc., éveillent tout d'abord le soupçon d'une maladie du rein et provoquent l'examen de l'urine, qu'enfin dans une dernière série de faits, ce sont des malaises généraux, l'inappétence, la pâleur, l'affaiblissement général et des symptômes de même nature qui conduisent le malade chez le médecin. Il est difficile de dire combien de temps la maladie a duré avant qu'on soit arrivé à fixer le diagnostic. Dans cette fin, à part quelques légères souffrances dont il faut tenir compte, il importe surtout de rechercher l'existence de la polyurie, dont on fait peu de cas d'ordinaire, mais à laquelle beaucoup de malades font pourtant attention.
La marche ultérieure se diversifie dans des sens multiples, selon les complications qui surviennent et d'après les circonstances ambiantes dans lesquelles vivent les malades. Somme toute, tout dépend en quelque sorte, comme il a été dit et répété, de l'énergie fonctionnelle du cœur et de sa force de résistance. Si la mort ne vient pas prématurément, grâce à quelque surprise intercurrente, le dernier stade de la maladie présente presque toujours l'image de l'insuffisance cardiaque avec prédominance des symptômes dyspnéiques et hydropiques généralisés.
La durée totale de la maladie n'est pas susceptible d'être déterminée exactement. En tout cas, elle peut coniporter un grand nombre d'années, peut-être même une ou deux périodes décennales, ce qui suppose des fluctuations multiples dans la marche morbide. Il n'est pas impossible que dans le processus de l'atrophie rénale, il se produise au commencement de la maladie un temps d'arrêt; cependant cela n'est pas aisé à établir avec certitude. Quoi qu'il en soit, le rein granuleux doit en général être décrété A' incurabilitc^ complète, quoique la vie puisse non seulement être conservée pendant un temps considérable, mais encore être supportée sans grands inconvénients par les malades. Quant aux divers incidents dont la complication possible doit toujours tenir le médecin en éveil, en ce qui touche au pronostic, nous n'allons pas y insister davantage.
Diagnostic. — Le diagnostic du rein granuleux ne peut s'établir que par Yexamen de turine. Nous devons donc de nouveau appeler l'attention sur la nécessité qu'il y a à pratiquer cet examen dans tous les cas quelque peu suspects, puisque ce n'est que par ce moyen qu'on évitera toute erreur. Le soupçon d'une sclérose rénale
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en voie de formation, conduira à faire l'analyse de l'urine chaque fois surtout que le malade se plaindra de fréquents maux de tête, de tendances congestives, de palpitations et de dyspnée, d'accès d'asthme, de troubles de la vue, d'affaissement des forces et de- symptômes dyspeptiques, sans qu'on puisse trouver à ces malaises une autre origine. La polyurie, l'émission d'une urine claire, de faible pesanteur spécifique et légèrement albumineuse, concurremment avec ces deux phénomènes ressortissant à l'appareil circulatoire, la tension du pouls et l'hypertrophie du ventricule gauche, font la plupart du temps parfaitement reconnaître la maladie. S'il existe des altérations rétiniennes , elles contribuent grandement à corro* borer le diagnostic. Les conditions étiologiques (le plomb, la goutte, l'alcoolicisme) méritent également d'être prises en considération.
De grandes difficultés s'offrent au diagnostic dans les circonstances rares d'ailleurs où l'albuminurie fait défaut. Alors il n'y a parfois que l'examen fréquemment répété de l'urine, qui soit en état de faire interpréter correctement l'état morbide. A défaut de cela, il est difficile d'éviter de le confondre avec les affections chroniques du cœur (myocardîte, hypertrophie idiopathique).
Le diagnostic rencontre aussi de grandes difficultés quand les malades ne sont soumis à l'observation qu'après qu'ils sont entrés dans le stade du trouble de la compensation. Les caractères distinctifs de l'urine fournis par le rein granuleux manquent alors, l'urine est plus rare, plus foncée, plus chargée d'albumine, et c'est à peine qu'on peut discerner s'il s'agit d'une affection primitive du rein avec hypertrophie cardiaque secondaire ou d'une maladie primitive du cœur avec stase rénale consécutive. S'il existe simultanément une sclérose artérielle généralisée ou un emphysème pulmonaire étendu, il devient encore plus malaisé de formuler un jugement. Il n'y a qu'une appréciation minutieuse de chacun des symptômes et l'étude de la marche morbide dans son ensemble, qui permettent de se prononcer en connaissance de cause.
Enfin il est excessivement difficile de diagnostiquer une sclérose rénale quand le malade est examiné pour la première fois pendant une attaque soudaine d'urémie ou peu après qu'il a été frappé d'apoplexie. En ce cas c'est la présence de l'albumine dans l'urine qui constitue le meilleur symptôme indicateur d'une affection rénale, quoique, indépendamment de ce symptôme, ce soit parfois une affaire très perplexe de juger de la situation qu'on a devant soi et de la distinguer des autres affections cérébrales aiguës.
Traitement. — Dès que le diagnostic du rein granulé est posé, le régime diététique du malade doit être réglé de telle sorte que les
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prc^rès du mal soient enrayés par tous les moyens possibles. Il y a sous ce rapport deux indications à remplir : éviter tous les excitants qui agiraient défavorablement sur le rein et faciliter autant que faire se peut le fonctionnement du cœur, pour retarder aussi longtemps que possible le moment où il devient insuffisant dans son action. ij alimentation doit être Tobjet de mesures sévères, réduite à la portion congrue ou riche et confortante, d'après la constitution du malade. Le lait est Taliment dont il faut faire le plus d'état. Les alcooliques ne s'accordent qu'à petites doses. Tous les exercices forcés doivent être évités, tandis que les mouvements modérés et méthodiques sont à conseiller chez les gens corpulents. Il faut veiller à la régularisation des selles par des moyens appropriés (prescriptions culinaires, fruits, eaux purgatives salines). L'état général s'améliore parfois notablement par des cures d'air et des délassements convenablement adaptés et en ce sens l'usage d'une station balnéaire choisie d'après les conditions individuelles (bains ferrugineux, Marienbad, Carlsbad, Kissingen, Ems, Baden-Baden), a de l'utilité.
Si les troubles de compensation se produisent, le régime diététique et le repos physique le plus absolu doivent être l'objet de soins plus rigoureux encore,et d'après les indications qui se présentent, il faut instituer un traitement symptomatique. Surtout il faudra essayer de relever l'énergie du cœur par l'administration de la digitale. Les détails de ce traitement sont à peu près les mêmes que pour les lésions chroniques du cœur et pour les autres affections rénales.
Quant à agir favorablement sur le processus rétracteur du rein par un médicament à influence directe, cela n'est pas encore trouvé aujourd'hui. On a recommandé, et sous ce rapport il n'y a qu'elles qui méritent d'être essayées, les préparations d'iode, Viodure de potassium, et chez les anémiques, Yiodure de fer.
Le traitement prophylactique du rein granuleux, en tant qu'il est possible si l'on s'en rapporte aux conditions étiologiques connues, est évident par lui-même. On consultera également le traitement de la goutte et de l'intoxication saturnine chronique.
CHAPITRE CINQUIÈME
Le rein amyloïde.
Étiologie. — Le rein amyloïde est toujours un élément constituant d'une dégénérescence amyloïde plus ou moins répandue dans tous les organes du corps. Sous le rapport clinique, c'est de toutes les dégénérescences amyloïdes, celle qui est la plus intéressante, attendu que dans l'ensemble du tableau morbide créé par cet
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état pathologique, c'est elle qui possède la meilleure expression symptomatique.
Comme il a été dit, on comprend par dégénérescence amylolde une altération particulière qui, sous certaines conditions pathologiques, se produit dans le tissu cellulaire et surtout dans les fieiits vaisseaux. Les parois vasculaires s'épaississent, prennent un aspect d'un brillant homogène et présentent des réactions spéciales sous l'influence de matières colorantes appropriées. Ces réactions sont dues à un composé albumineux, à la substance amylolde^ laquelle serait déposée par le sang dans l'intérieur des tissus, ou, ce qui est plus probable, se formerait sur place aux dépens de la matière albuminoïde préexistante. Quand la dégénérescence amyloïde est fortement prononcée, les organes atteints montrent déjà à Fceil nu une modification d'aspect, celui d'une masse € lardacée >, et au contact de la solution iodo-iodurée de Lugol^ les parties altérées prennent une teinte caractéristique d'un rouge brunâtre. C'est cependant le microscope seul qui permet de conclure avec certitude à la présence et à l'extension de la dégénérescence, et on se sert à cette fin de la coloration des tissus au moyen du méthyl-violet ou du violet de gentiane. Les endroits imprégnés de matière amyloïde prennent par là une teinte acajou très caractéristique et facilement délimitable. De cette manière on peut démontrer que la lésion amylolde commence toujours dans les parois des petits vaisseaux, pour pénétrer plus tard dans le tissu connectif interparenckymateux, tout en épargnant presque constamment les cellules parenchymateuses proprement dites (cellules hépatiques, épithélium rénal, etc.). Ces dernières sont souvent frappées de dégénérescence atrophique ou graisseuse, mais jamais d'altération amyloïde.
Quant aux causes réelles qui amènent cette transformation particulière de l'albumine du tissu connectif en matière amyloïde, nous n'en connaissons rien. On sait seulement qu'il y a une série de maladies fondamentales au cours desquelles la dégénérescence amyloïde se développe souvent dans différents organes à titre de lésion consécutive. Ces maladies ont cela de commun surtout qu'elles sont accompagnées d'une cacliexie et d'un affaiblissement général à.e tout l'organisme. Ce sont principalement les affections suivantes (classées à peu près par ordre de fréquence de la complication amyloïde) chez lesquelles se produit ce genre de dégénérescence et conséquemment aussi le rein amyloïde :
I. La tuberculose pubnonaire chronique, surtout la phthisîe ulcéreuse commune. Les ulcères intestinaux de nature tuberculeuse peu-
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vent également provoquer la dégénérescence amyloïde qu'ils' soient accompagnés ou non de tuberculose pulmonaire avancée.
2. Les suppurations chroniques de longue durée des os ou des parties molles, notamment les processus fongueux chroniques avec trajets fistuleux provenant des os ou des articulations, les empyèmes fistuleux, la carie vertébrale, etc.
3. La syphilis constitutionnelle^ surtout les cas avec processus ulcéreux (le plus souvent tertiaires) des os et des muqueuses.
4. D'autres processus ulcéreux ou accompagnés de suppuration chronique: les dilatations sacciformes des bronches^ les ulcères chroniques de Vintestin (d'origine dysentérique par exemple), la pyélocystite purulente, les fistules vésico-vaginales^ les néoplasmes ulcérés (carcinome) etc.
5. En des cas peu fréquents la dégénérescence amyloïde a aussi été observée dans diverses maladies chroniques, par exemple, la malaria^ la goutte et autres affections chroniques articulaires. Dans notre clinique médicale nous avons observé un cas prononcé de rein amyloïde chez une iîlle de 20 ans atteinte d'insuffisance aortiquc.
6. Enfin dans une petite série de faits, dont nous avons nousmême été témoin, l'autopsie ne révèle pas de cause appréciable d'une lésion amyloïde passablement étendue. On se trouve alors en présence d'une dégénérescence amyloïde primitive.
Anatomie pathologique. — Vu que pour ce qui concerne les conditions anatomiques de l'état amyloïde dans les organes en général, nous pouvons renvoyer aux traités d'anatomie pathologique, il nous suffira de traiter ici de Tanatomie du rein amyloïde en particulier.
Quand la dégénérescence amyloïde n'a fait qu'effleurer le rein, l'aspect de cet organe est parfaitement normal, envisagé à l'œil nu. Il faut une exploration minutieuse au microscope pour découvrir un peu de matière amyloïde dans quelques parois vasculaires de la substance corticale, et parfois aussi de la substance médullaire.
La forme la plus fréquente et de loin la mieux caractérisée du rein amyloïde, c'est le gros rein blanc amyloïde (rein cireux, rein lardacé). Ce rein est d'ordinaire augmenté de volume, sa surface est lisse et d'une coloration gris-blanchâtre ou jaunâtre et un peu diaprée. A la coupe, la substance corticale est élargie, également de couleur blanc-jaunâtre, et fait quelquefois à l'œil non armé, apparaître les glomérules sous forme d'un pointillé à reflet cireux et transparent. Des hémorrhagies ne se voient presque jamais. La substance médullaire est tantôt pâle aussi ou plus sombre. Souvent la substance corticale peut également présenter un aspect d'un rouge foncé ou
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bariolé, ce qui dépend alors d'une plus grande injection sanguine. Le teint jaune-pâle tient en partie à l'anémie, en partie à la transformation graisseuse, tandis que les endroits imprégnés de matière amyloïde ont une apparence lardacée d'un éclat brillant
Si Ton examine le rein au microscope^ on reconnaît la dégénérescence amyloïde qui frappe dans une étendue variable et dans des combinaisons diverses, en premier lieu les glomérules, puis les capillaires de la substance corticale, les vaisseaux droits et parfois aussi la membrane propre des canalicules rénaux. Dans le rein purement amyloïde, le reste du tissu rénal reste normal. Mais très souvent on rencontre en outre des altérations ipithélicUes, la dégénérescence, graisseuse, la desquamation et la destruction de répithélium, et puis quelquefois l'infiltration celluleuse des tra* vées interstitielles.
En conséquence la lésion amyloïde se combine quelquefois avec des altérations dégénératives de nature inflammatoire dans le rein. Si le processus a duré longtemps, il conduit, comme dans la néphrite commune, à une rétraction complète du tissu rénal, répartie par ci par là, avec hyperplasie conjonctive intermédiaire. Alors le tissu rénal s'enfonce aux endroits atrophiés et il s'élève à la surface du rein une série d'aspérités. Il y a donc des reins parfaitement sciéreux (rouges ou blancs), dans lesquels la matière amyloïde existe en abondance et qu'on désigne à bon droit du nom de reins granuLhamyloïdes. Les lésions parenchymateuses et interstitielles sont complètement identiques à celles de la sclérose rénale commune; il n'y a que la substance amyloïde qui est venue s'y ajouter.
Les opinions ne sont pas faites encore sur le point de savoir quelle relation existe entre la lésion amyloïde et les processus d'inflammation dégénérative qui se passent dans le rein. Il est probable que les detix états sent en réalité entrés en combinaison^ ou bien qu'ils sont peut-être les produits d'une seule et même cause. Or puisque, ainsi que nous l'avons vu, la syphilis, la tuberculose, etc. peuvent donner lieu à l'état amyloïde en même temps qu'à la néphrite vraie, il n'est pas étonnant que dans ces maladies, les deux affections consécutives, à savoir la néphrite et l'état amyloïde, se développent quelquefois à côté l'une de l'autre et que par conséquent, outre les altérations du gros rein blanc inflammatoire, outre les lésions de la sclérose secondaire ou du rein granuleux véritable et primitif, on peut rencontrer simultanément dans le rein une dégénérescence cireuse plus ou moins étendue. D'autre part il n'y a pas à douter non plus que le trouble circulatoire qui doit résulter d'un état amyloïde prononcé des vaisseaux, exerce nécessairement
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de l'influence sur la nutrition du tissu rénal et que par conséquent beaucoup de lésions qui s'y produisent, et surtout la dégénérescence graisseuse de l'épithélium, peuvent aussi en certaines circonstances être la suite directe de Vinfiltration amyloïde.
Sjrmptômes cliniques et marche morbide. — Si l'on se représente les différences d'étendue parfois considérables qu'affecte dans les reins la dégénérescence amyloïde, et la façon miritiple dont elle se combine avec les processus inflammatoires, il est évident à priori qu'il n'y a pas moyen de tracer un tableau morbide type pour tous les cas de rein lardacé. Ajoutez à cela que les symptômes de l'état amyloïde, qui est presque toujours un état consécutif, peuvent aussi éprouver des modifications diverses de la part de la maladie fondamentale.
Disons d'abord que beaucoup de cas de dégénérescence lardacée à un faible degré ne se traduisent par aucun symptôme clinique. L'albuminurie notamment, comme il a été établi à diverses reprises (Litten et autres), manque complètement en ces cas, ce qui dépend peut-être de ce que les vaisseaux droits et non les glomérules sont le siège de prédilection de la dégénérescence lardacée.
Abstraction faite de cette dernière circonstance, l'urine sécrétée par le rein amyloïde présente communément des altérations manifestes qui différent considérablement d'après les cas. La quantité d*urine est le plus souvent à peu près normale ou légèrement diminuée; dans d'autres cas elle subit une forte réduction, par contre elle est parfois notablement accrue, de manière à s'élever jusqu'à 2500 et 3500 Ce en 24 heures. Souvent chez le même malade et à des époques différentes, la diurèse est sujette à de remarquables fluctuations. Toutes ces particularités s'expliquent facilement, quand on songe aux conditions multiples qui agissent sur la sécrétion rénale (présence ou absence d'inflammations rénales, d'hypertrophie cardiaque, sueurs concomitantes, diarrhées, œdèmes, fièvre, etc.).
La coloration de Furine est presque toujours d'un jaune clair. Ce n'est qu'exceptionnellement que, dans la néphrite amyloïde, l'urine dépose un copieux sédiment; le plus souvent elle est entièrement transparente ou à peu près. C'est un trait caractéristique du rein amyloïde que la proportion réellement considérable d'albumine que contient l'urine, et qui monte quelquefois à i et 2 %. Il est vrai que parfois, et notamment dans le rein scléreux amyloïde, la proportion d'albumine est plutôt faible. Il arrive quelquefois, mais pas fréquemment, que l'urine en cas de rein lardacé, renferme, indépendamment de l'albumine ordinaire du sérum, des quantités relativement abon** dantes à^ paragtobuline (Sénator),
La pesanteur spécifique de Turine diflère considérablement d'après la proportion relative d'eau et d'albumine. Elle peut être augmentée (1015-1020) ou diminuée (1010-1003).
Au microscope on ne trouve d'ordinaire que quelques rares cylin-^ dres hyalins et quelques leucocytes^ mais pas très nombreux. Quand le rein amyloïde est combiné avec des altérations néphritiques considérables, le dépôt urinaire est plus abondant, de manière à rendre l'urine louche. Alors le microscope y démontre la présence de cylindres hyalins et faiblement graisseux en plus grande masse, de leucocytes plus abondants, parfois de quelques débris d'épithélium rénal et très rarement de globules rouges du sang. Les cylindres peuvent obéir au réactif de la matière amyloïde, mais cela arrive très rarement et par conséquent on ne s'en est pas prévalu pour asseoir le diagnostic.
Les symptômes morbides ultérieurs (\Vl on rencontre dans la dégénérescence lardacéedu rein,dépendent,enpartie,de cette affection même» en partie de l'état amyloïde concomitant d'autres organes, en partie enfin delà inaladie primitive fondamentale. Les signes de celle-ci sont naturellement de la nature la plus diverse, mais ils peuvent quelquefois se mettre complètement à l'arrière-plan du tableau morbide.
En ce qui concerne les résultats directs du rein lardacé, leur pathogénie présente de l'intérêt, surtout quand on les compare aux conséquences analogues que la néphrite vraie entraîne à sa suite. Lhydropisie, qu'elle soit modérée ou d'un degré considérable, complique rarement le rein lardacé et peut même manquer totalement. Il est à noter que l'œdème peut aussi être le produit de thromboses veineuses marastiques, et par conséquent, être indépendant de l'affection rénale. Les manifestations urémiques sont excessivement rares dans le rein amyloïde. Cependant les formes urémiques légères (vomissements) s'y rencontrent quelquefois. Il est digne d'intérêt que F hypertrophie du ventricule gauche fait le plus souvent défaut. Cela^ tient à ce que le rein cireux est l'apanage habituel d'individus malingres et cachectiques chez lesquels l'hypertrophie cardiaque ne se forme pas à défaut de forces nutritives en réserve- Là oïl cette condition n'existe pas, le cœur peut incontestablement s'hypertrophier comme on l'observe notamment en cas de rein scléreux amyloïde. Mainte fois à l'autopsie on trouve le cœur à l'étal d'atrophie simple ou brune.
La rétinite albuminurique n'accompagne presque jamais le rein amyloïde pur. Dans la sclérose rénale amyloïde au contraire on Ta observée quelquefois, et alors il s'agissait probablement d'une sclérose rénale originairement pure, à laquelle est venue s'ajouter dans la
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suite de la matière amyloTde. Les inflammations secondaires des organes internes (pneumonie rénale etc.) et les hémorrhagies (cérébrales) sont tout aussi rares.
V état général Aép^nA en partie de l'affection du rein, mais pour la majeure part, de la maladie fondamentale. Conséquemment les malades à rein cireux sont d'ordinaire cachectiques et ont à un haut degré le teint pâle et anémique. Cependant en plusieurs cas (syphilis, dilatation bronchique, sclérose rénale unilatérale) la nutrition peut se maintenir longtemps à un taux satisfaisant.
Une importance diagnostique plus considérable se rattache aux phénomènes qui indiquent que la dégénérescence amyloïde a envahi d autres organes que le rein. Sous ce rapport, il faut considérer en clinique les symptômes relevant du foie (tuméfaction, fixité anormale, et rebord inférieur de Torgane plus induré et plus tranchant), de la ni/^ (élargissement et induration)et de Vintestin (diarrhée). L'interprétation de la diarrhée est difficile en ce qu'elle peut dépendre autant des ulcérations intestinales (tuberculeuses) que de l'état amyloïde de l'intestin.
On ne peut donner qu'un aperçu sommaire de la marche et de la durée du rein lardacé, puisque la nature de la maladie fondamentale entre avant tout en considération. En ce qui concerne le temps que réclame la matière amyloTde pour venir se déposer dans un corps atteint d'une des affections primitives susnommées, il lui suffit parfois de peu de mois. La détermination précise du moment de son invasion n'est évidemment pas praticable, attendu que les premiers débuts de la dégénérescence amyloïde ne se révèlent généralement pas par le passage de l'albumine. La durée du rein amyloïde est très différente d'après les cas : elle peut jusqu'à la terminaison funeste ne comporter que quelques mois ou quelques semainesi tandis qu'en d'autres circonstances on peut lui assigner un terme d'une année, comme notamment en cas de rein scléro-amyloïde.
Le pronostic du rein lardacé est la plupart du temps entièrement défavorable, ce qui tient surtout à l'incurabilité de la maladie fondamentale. Toutefois des observateurs autorisés ont constaté à diverses reprises qu'une dégénérescence amyloïde déjà développée peut se réparer complètement, quand elle complique des maladies fondamentales susceptibles de guérison (syphilis, beaucoup de suppurations chroniques).
Le diagnostic du rein amyloïde peut être posé avec assez de certitude, quand les signes évidents d'une affection rénale viennent s'ajouter à ce genre de maladies que l'expérience nous apprend donner fréquemment naissance à la dégénérescence amyloïde. La
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recherche de la cause de l'état atnyloTde est toujours un des principaux objectifs du diagnostic. Quant à décider s'il s'agit d'un rein purement amyloïde ou d'une néphrite non compliquée, ou bien d'une combinaison de ces deux états, il n'y a que la composition de l'urine qui puisse nous aider dans cette voie : une urine claire, renfermant un petit nombre seulement d'éléments figurés, mais riche en albumine, plaide en faveur du rein amyloïde, tandis que la présence de cylindres en masse, d'hématies et de leucocytes démontre plutôt l'existence d'altérations inflammatoires. Un symptôme hautement caractéristique et partant très précieux pour le diagnostic de nombreux cas de rein lardacé, ce sont les oscillations rapides et nombreuses^ dans la quantité de l'urine et dans sa proportion relative d'albumine (Wagner). Au reste le diagnostic exact des altérations anatomiques ne peut presque pas être posé avec certitude, tout au plus le pourrait-on par une analyse suivie de la marche morbide.
La découverte de Vétat amyloïde dans d autres organes prête au diagnostic du rein lardacé un appui réel et qu'il faut par conséquent toujours rechercher. Nous avons mentionné plus haut les symptômes les plus importants fournis sous ce rapport par le foie, la rate et l'intestin.
Traitement — Au point de vue prophylactique comme au point de vue causal, il n'y a évidemment que le traitement de la maladie fondamentale qui entre en ligne de compte. Ce traitement est possible d'ailleurs en beaucoup de cas chirurgicaux et dans l'altération amyloïde relevant de la syphilis (iodure de potassium). Cependant en tout état de chose et pour autant qu'on le pourra, il faut chercher i améliorer la maladie principale.
Pour le reste, le traitement est purement diététique et symptomatique. On tâchera de relever les forces au moyen d'une bonne alimentation et en administrant des préparations de fer et de quinquina. L*usage de Viodure de fer est aussi à recommander. Au point de vue symptomatique, on aura recours aux remèdes usités chez tous les brightiques.
CHAPITRE SIXIÈME
La néphrite purulente et la périnéphrite.
(Abcès du rein,)
Étiolog^e. — Quoique dans les formes de néphrite que nous
venons de décrire, on ait signalé à diverses reprises la formation
d'amas de noyaux dans la trame interstitielle, cet état n'aboutît
jamais à une vraie suppuration,c'est-à-dire à une fonte purulente du
iN^phrite suppurëe. ^^
tissu» à un véritable abcès. La genèse de la néphrite purulente se lie infiniment plus souvent à l'envahissement du rein par des agents morbides parfaitement déterminés et toujours organisés, dont la propriété spéciale consiste dans la production d'une inflammation suppurative.
Il y a deux voies principales par où ces agents morbides arrivent au rein, le torrent circulatoire et les voies urinaires. Le premier chemin d'invasion s'observe dans toutes les néphrites purulentes qui font partie A^s processifs pyémiques et de certaines formes d^en* docardite ulcéreuse. Il est beaucoup plus rare que la néphrite purulente se développe de la même façon, à titre de complication d'autres maladies, par ex. de la dysenterie. Dans ractinomycosis, la néphrite purulente se rencontre également (Israël).
Les agents phlogogènes prennent le second chemin quand la néphrite aiguë fait suite à une inflammation des voies urinaires profondément situées, des bassinets, de la vessie, etc. En ce cas, les bactéries qui en dernière analyse proviennent presque toujours du dehors, pénètrent directement dans les voies urinaires (urèthre, vessie), montent petit à petit en partant de la vessie le long des uretères jusqu'aux bassinets, passent d'ici dans les orifices des papilles des faisceaux pyramidaux et puis dans les canalicules rénaux, allumant partout sur leur passage une inflammation suppurative. C'est pourquoi on désigne cette forme de néphrite suppurée, eu égard à son origine, du nom à^ pyélonéphtite purulente.
Disons encore pour finir que dans /^j//tfiVj directes du rein^ il peut surgir, par infection septique, une néphrite suppurée qui se combine le plus souvent avec une suppuration périnéphritique.
Anatomie pathologique. — D'après leur mode d'origine (nous faisons abstraction des abcès traumatiques),les néphrites purulentes présentent des particularités et des caractères distinctifs assez caractéristiques.
Les abcès rénaux des affections pyémiques et des maladies analogues ont d'ordinaire l'aspect de foyers disséminés, qui n'atteignent que par exception une certaine étendue, mais qui sont le plus souvent déjà reconnaissables à l'œil nu, sous forme d'une quantité de petits points ou de stries de couleur grise ou jaunâtre, de )^ à i mm. de diamètre et dont toute la substance du rein est parsemée. A l'examen microscopique, ces petits foyers font voir qu'ils sont de véritables petits abcès, dans l'étendue desquels le tissu rénal proprement dit a complètement disparu. A leur centre on retrouve quelquefois la colonie de micrococcus (embolie de microcpccus) qui occupait originairement un vaisseau à position centrale. Ce mode
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d'origine devient beaucoup plus évident, quand on envisage les plus jeunes stades du processus. On découvre alors des vaisseaux (peloton vasculaire du glomérule ou les capillaires flexueux qui l'enlacent) qui sont bouchés par des micrococcus et au pourtour desquels le tissu rénal est demeuré complètement intact. Plus tard on trouve des points semblables où le tissu rénal qui entoure la colonie de micrococcus est déjà frappé de nécrose et infiltré de cellules émigrées. Ces foyers offrent à la fin une série de nuances allant jusqu'à l'abcès véritable qui est souvent enveloppé d'une zone hyperémique ou même hémorrhagique.
Lpes abcès rénaux qui font suite à la pyélonéphrite purulente se comportent d'une façon toute différente. En suivant la ligne de propagation du travail inflammatoire le long des canaux droits» ces abcès présentent une disposition caractéristique en forme de stries. A partir du sommet des papilles rénales, ces abcès se continuent à travers la substance corticale jusqu'à la superficie de l'organe où l'on peut les reconnaître de l'extérieur sous forme d'un pointillé jaunâtre. Les stries en se fusionnant donnent lieu à des abcès de plus grande dimension. Le microscope fait voir que l'inflammation purulente a pour point de départ les vaisseaux du tissu connectif interstitiel, et qu'à ce niveau les canalicules urinaires ont évidecn* ment disparu. Ce qu'il y a de plus intéressant, ce sont les amas de micrococcus qui originairement sont venus échouer dans les canali* cules rénaux pour y devenir la cause réelle de la nécrose de l'épithélium et de l'inflammation. C'est précisément la pyélonéphrite qui fut une des premières maladies dont Klebs démontra l'origine bactéritique.
Symptômes cliniques. — Nous pouvons passer rapidement sur les symptômes cliniques de la néphrite purulente, attendu qu'il n'y a pas moyen de les séparer nettement de ceux de la maladie primitive. Les abcès rénaux de la pyémie et ceux de l'endocardite ulcéreuse ne se traduisent presque jamais par des caractères cliniques particuliers, de sorte que leur découverte est ordinairement une révélation d'autopsie. Comme ces abcès le plus souvent ne communiquent pas avec les canalicules rénaux, l'urine ne contient guère
de pus.
Les symptômes cliniques de la pyélo-néphrite à leur tour dépendent moins des abcès néphritiques que de la pyélite et de la cystite préexistantes ou concomitantes. Nous reviendrons d'ailleurs sur les abcès rénaux à propos de la description de ces maladies.
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Les abcès périnéphritiques.
On désigne sous le nom d'abcès périnéphritiques les suppurations qui ont pour siège le pourtour du rein, et spécialement son atmosphère graisseuse et le tissu cellulaire périrénal. Abstraction faite de Vorigine trautnatique possible de ce genre d'abcès, ils se développent le plus souvent comme conséquence de la néphrite suppurée ou de la pyélite purulente. Provenant tantôt de l'uretère ou du bassinet, tantôt du rein même qu'il perfore, le pus passe dans le tissu cellulaire ambiant qui est enveloppé dans le travail de suppuration. La maladie primitive qui est en cause diflère beaucoup d'après les cas : ce sont parfois des pyélites purulentes communes ou des pyélites dues à des calculs rénaux, quelquefois aussi des processus tuberculeux, et enfin des néoplasmes tombés en suppuration (carcinome), des échinocoques, etc. Les organes du voisinage peuvent aussi être l'origine de la suppuration périrénale. C'est ainsi qu'on a vu la périnéphrite se surajouter à un abcès pérityphlitique, à une suppuration du foie, du psoas (suites d'une affection vertébrale), etc.
Quelquefois la collection purulente devient si considérable qu'il se produit dans la région lombaire une voussure en tout semblable à une tumeur. Dans le principe cette tuméfaction est peu marquée, mais peu à peu la peau qui la recouvre s'œdématie, devient de plus en plus saillante, acquiert une rougeur hyperémique et inflammatoire, jusqu'à ce qu'enfin la fluctuation devenue manifeste indique que le pus a cheminé jusque sous le tégument. Dans d'autres circonstances, cette tuméfaction inflammatoire s'étend de plus en plus en avant dans la fosse iliaque. Il se forme alors au-dessus du ligament de Poupart une résistance et une matité anormales. La tumeur peut également remonter vers le diaphragme, de manière à le refouler en haut et à provoquer une dyspnée intense.
Outre la tuméfaction, il existe presque toujours dans l'endroit atteint une sensibilité excessive, tantôt spontanée, tantôt sous la pression. Si la tumeur comprime les gros troncs nerveux du voisinage, il surgit de violentes douleurs qui s'irradient dans la jambe du même côté, parfois accompagnées d'un sentiment d'engourdissement et de parésie. Le membre est alors maintenu dans une situation analogue à celle de la coxalgie.
Cet état est presque toujours associé à de la fièvre qui présente le cachet rémittent ou intermittent, caractéristique de la plupart des fièvres de suppuration et qui est souvent entrecoupée de quelques frissons suivis de fortes exacerbations fébriles. La fièvre et la douleur
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minent considérablement les forces des malades, ils s'émacient et peuvent finalement succomber au marasme. Uurine ne devient purulente qu'au cas où Tabcès communique avec les voies urinaires.
La giiérison ne peut avoir lieu que si l'abcès se vide au dehors d'une façon ou de l'autre. A part l'intervention chirurgicale» Yissue spontanée la plus favorable du pus, c'est celle qui s'opère par la peau, de préférence dans la région lombaire^ plus rarement au-dessous du ligament de Poupart, à l'instar des abcès du psoas. Parfois après des perforations de ce genre, il reste dts fistules permanentes. On a encore observé le passage du pus dans Vintestin (colon) avec évacuation par les selles, puis dans la vessie^ la cavité pleurale^ Xep/ritoine^ etc. Il est oiseux de nous appesantir davantage sur les circonstances qui, en ces cas, amènent la mort après un temps plus ou moins long.
Le diagnostic s'appuie principalement sur la formation d'une tumeur, sur les douleurs, la fièvre et les données étiologiques. On pourrait s'en laisser imposer par l'hydronéphrose, les abcès du psoas, des tumeurs solides du rein, etc.
Le traitenunt^ si l'on fait la part des indications symptomatiques i remplir, est purement chirurgical et consiste, en supposant qu'il est possible, à ouvrir et à drainer l'abcès. Le résultat dépend avant tout de l'état général du malade et de la nature de la maladie fondamentale. Pour plus de détails, voyez les ouvrages de chirurgie.
CHAPITRE SEPTIÈME
Troubles de circulation dans le rein.
I. La stase rénale. — Tandis que les obstacles locaux à l'écoulement du sang veineux hors du rein (par exemple, par thrombose des veines rénales) n'ont presque jamais d'expression clinique, la participation des reins à la stase veineuse générale ^ comme elle a lieu surtout dans les affections du cosur^ Xempkysème pulmonaire^ etc. est d'une importance diagnostique considérable, attendu que l'analyse de l'urine nous donne la mesure assez exacte de l'intensité de la stase, de même que de son augmentation et de sa diminution.
Anatomiquement la stase rénale est facile à reconnaître. Le leîn est parfois un peu élargi, il est plus résistant sous la pression que dans l'état normal, et présente à sa surface comme sur le champ de section, une coloration foncée d'un rouge bleuâtre (induration cyanotique). La substance médullaire est ordinairement plus sombre encore que la substance corticale. Au microscope, on constate une
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dilatation notable et un fort engorgement des veines et des capillaires. Le parenchyme est intact ou bien, dans les cas avancés, il présente un commencement de dégénérescence graisseuse de l'épithélium qui est une conséquence du défaut d'afflux du sang artériel.
Les symptômes cliniques de la stase rénale ne se traduisent que par des altérations de turine. La quantité de l'urine diminue en proportion de l'abaissement de la pression artérielle et de la vitesse moindre du courant sanguin. La diurèse descend i 800 et à 500 Ce par jour et moins encore. En même temps l'urine ^st plus concentrée^ plus foncée et abandonne un copieux sédiment d'acide urique et de sels uratiques. Si par suite de la stase, des lésions de nutrition se sont produites dans l'épithélium glomérulaire, l'urine devient en même temps albumineuse. Cependant la proportion d'albumine dans la stase rénale pure est toujours minime (environ '/lo à '/ô ^^ v^" lume d'urine). En outre l'urine contient souvent de rares cylindres hyalins, quelques globules blancs et rouges, ces derniers indiquant qu'il s'est formé de petites hémorrhagies par stase.
Si les susdites altérations sont l'expression d'une stase veineuse généralisée et partant se combinent quelquefois avec la cyanose, l'hydropisie, etc. le diagnostic de la stase rénale peut être établi avec certitude. Qu'on réussisse par des remèdes appropriés (digitale) à remettre la circulation en train, et immédiatement l'urine deviendra plus abondante, plus claire en même temps que l'albumine disparait. Dans le cas contraire, les signes de la stase rénale persistent jusqu'à la mort.
2. Infarctus emboliques dans le rein. — Comme les infarctus rénaux, quelque soit l'intérêt anatomo-pathologique qui s^y rattache, n'ont presque jamais d'expression clinique, nous nous bornerons à signaler brièvement ce qu'ils présentent de plus essentiel.
Si (en cas de maladies du cœur par exemple), il vient à se former une obstruction embolique d'une petite artère rénale, il faut nécessairement, attendu que toutes les artères rénales sont des artères terminales, que la zone vasculaire coupée de la circulation, soit vouée à la mortification. L'épithélium subit les altérations connues de la nécrose de coagulation (suppression du noyau cellulaire, destruction) et le tissu en entier ou plutôt en partie, se farcit d'îlots hémorrhagiques. C'est ainsi que se produisent dans le rein ces infarctus caractéristiques à forme conique et rouges (hémorrhagiques) plus souvent gris-jaunâtres (anémiques), bien que ces derniers soient quelquefois entourés d'une aréole hémorrhagique. La base des infarctus se confond avec la surface du rein, elle a une largeur de ^ à I cm. et au delà, leur sommet plonge plus ou moins profon-
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dément dans la substance corticale ou même jusque dans la substance médullaire. Dans la suite, la masse de Tinfarctus qui tombe graduellement en détritus, se résorbe, des cellules arrondies immigrent du dehors dans le district nécrosé et peu à peu on voit se former au lieu et place de l'infarctus disparu, une cicatrice rétractée de tissu connectif. Les reins labourés d'une série semblable de cicatrices d'infarctus, peuvent tellement se hérisser d'inégalités, qu'on peut convenablement les désigner du nom de reins granuleux emboliques.
Les processus anatomiques que nous venons d'esquisser ne se traduisent dans la plupart des cas par aucun symptôme clinique particulier. Dans quelques cas seulement une quantité minime de sang qui se mêle à l'urine, semble être sous la dépendance de la formation d'un infarctus hémorrhagique, de façon que, en présence d'une cause productrice des processus emboliques (lésion cardiaque), on pourrait parfois, du chef de cette hémorrhagie, être en droit de soupçonner qu'un infarctus rénal est en train de se développer. Parfois même la production d'un infarctus rénal considérable peut être accompagnée d'une violente et subite douleur.
Les processus emboliques rénaux ne demandent pas de traitement spécial.
CHAPITRE HUITIÈME
Néoplasmes rénaux.
Des formes primitives de tumeurs qui se rencontrent dans le rein, il y en a deux surtout qui nous intéressent, le carcinome et le sarcome congénital du rein. Ce dernier a acquis une grande importance au point de vue de la théorie générale des tumeurs, en ce sens qu'il indique positivement que le néoplasme s'est développé aux dépens d'éléments embryonnaires dévoyés. En effet on a, à diverses reprises, au milieu de tumeurs composées de cellules rondes et étoilées,découvert des faisceaux musculaires striés^d'oh la désignation de rhabcbmyomes appliquée à ce genre de néoplasmes. Or comme le rein est entièrement exempt de fibres musculaires, leur présence dénote inéluctablement une déviation du travail organique. Une observation curieuse que nous avons eu l'occasion de faire, donne une confirmation de plus à cette hypothèse ; il s'agit du développement d'un sarcome probablement congénital dans le rein gauche chez deux frères. Ces deux enfants morts à l'âge de 2 à 3 ans présentèrent tous deux à l'autopsie i peu près le même état pathologique : un néoplasme de la grosseur d'une tête d'entant à la place du rein
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gauche et en outre de nombreux foyers métastatiques dans le foie et les poumons.
Le carcinome du rein également, chose étonnante, s'observe avec une fréquence remarquable chez les enfants^ surtout avant la quatrième année, et au même degré chez les filles et chez les garçons. Cependant il va sans dire qu'on trouve aussi le carcinome rénal dans un âge avancé. Ordinairement il n'y a qu'un seul rein qui soit affecté et surtout le gauche, à ce qu'il paraît; quoiqu'on ait quelquefois rencontré le néoplasme dans les deux reins à la fois. Envisagés au point de vue de leur composition, les cancers du rein appartiennent tantôt aux formes squirrheuses et tantôt aux formes molles (fongus médullaire). Ils peuvent englober le rein tout entier et le transformer en une tumeur énorme, pesant de S â 10 kilogrammes. Très souvent on découvre à leur centre, des endroits ramollis, des hémorrhagies, etc. On a vu quelquefois le néoplasme envahir les tissus a voisinants, surtout le bassinet, et former des métastases dans d'autres organes (foie, poumon, etc.).
Les symptômes cliniques des tumeurs rénales sont nuls au début ou de nature tout à fait indécise. On cite comme phénomène initial, mais d'une valeur incertaine, des douleurs sourdes qu'on a quelquefois observées dans la région rénale. Quoi qu'il en soit, il n'y a que l'apparition d'une tumeur accessible à la palpation qui mette le diagnostic sur la bonne voie. Cette tumeur se développe dans la région lombaire et dans la partie latérale et inférieure de l'abdomen, s'étendant de là vers le haut et vers le milieu par une progression continue. Comme il a été dit, les sarcomes aussi bien que les carcinomes du rein peuvent, chez les enfants surtout, engendrer des tumeurs énormes qui produisent une protrusion considérable du ventre. L'intumescence donne au toucher une sensation de dureté, parfois unie, parfois bosselée; elle n'est pas animée d'un mouvement de déplacement en rapport avec la respiration. Au point de vue du diagnostic,il importe de considérer dans les tumeurs du rein gauche, le rapport qu^ affecte la tumeur avec le colon descendant. Comme ce dernier est refoulé en avant par la croissance du néoplasme et vient à se placer entre lui et la paroi abdominale antérieure, il arrive quelquefois que l'anse intestinale qui passe au devant de la tumeur (et cette anse peut aussi appartenir à l'intestin grêle) se révèle à la percussion (pratiquée au besoin alternativement sur le colon vide et sur le colon artificiellement insufflé) ou même à la palpation. Les mêmes conditions se rencontrent en cas de tumeurs rénales droites, mais elles sont plus rares. Il arrive que le rein est alors repoussé à gauche.
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Lurine en beaucoup de circonstances ne présente presque rien d'anormal, puisqu'elle est fournie par le rein sain qui fonctionne doublement. Dans le carcinome rénal, elle offre quelquefois au diagnostic un signe précieux, à savoir un mélange de sang. Cette hématurie se montre fréquemment de très bonne heure, avant même que la tumeur ne soit accessible. Elle se répète tantôt plus, tantôt moins souvent, suivant les cas. Parfois même elle fait entièrement défaut. L'hémorrhagie n'est accompagnée de douleurs sous forme de coliques que si de forts caillots doivent passer les uretères. Un fait digne de remarque,c'est que,dans quelques rares cas, à ce qu'il parait, le sang peut provenir aussi du rein sain, fortement hyperémié par la stase. On a (mais très exceptionnellement) pu trouver dans l'urine de petites particules et des débris de tissu dérivant du néoplasme tombant en putrilage.
\jts symptômes généraux tardent parfois longtemps i se montrer, surtout chez les enfants. Dans une phase plus avancée il se produit presque toujours un profond marasme. Il est digne de remarque que \^ pouls a souvent et d'une manière continue, une vitesse excessive. Signalons encore comme un phénomène rare, observé à diverses reprises, que chez les filles à tumeur rénale congénitale, on rencontre un développement surabondant et prématuré des poils du pubis et de Vaisselle^ de même que parfois une pigmentation spéciale de la peau (Riihn). — Les symptômes de compression de la part de la tumeur sur les organes avoisinants, et qui peuvent se produire en différents sens, n'ont pas besoin d'explication plus détaillée.
Le diagnostic des tumeurs rénales se pose en beaucoup de cas avec assez de certitude. Leur situation, leur immobilité, leurs rapports avec le colon, surtout l'expérience qu'on possède sur la gen^e de cette maladie chez les enfants, mettent immédiatement sur le droit chemin du diagnostic. Chez les vieillards surtout, les hémorrhagies rénales, qui ne peuvent s'expliquer autrement, doivent faire songer à la possibilité d'un carcinome rénal. Il est vrai qu'on l'a souvent confondu avec des adénomes rétro-péritoneaux, des tumeurs ovariques, de grands abcès du psoas, des tumeurs spléniques, etc. Le diagnostic différentiel doit donc en chaque cas être minutieusement étudié.
\jt pronostic naturellement est toujours défavorable. La durée de la maladie comporte à peine quelques mois, parfois i à 2 ans, rarement davantage.
Le traitement doit la plupart du temps être purement symptomai\K^^, L extirpation s&\x\^ pourrait donner quelque chance de succès; les derniers écrits sur la chirurgie du rein renferment des détails sur cette question.
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CHAPITRE NEUVIÈME
Parasites du rein et des voies urinaires. Chylurie.
I. Échinocoques du rein. — Quoique beaucoup plus rares que dans le foie, les kystes échinocoques ont été trouvés à diverses reprises dans le rein. C'est d'ordinaire un rein seulement qui est atteint et le parasite occupe la substance rénale elle-même, exceptionnellement il vit entre le rein et sa capsule. La dimension des kystes hydatiques peut être très considérable (jusqu'à 20 ctm. de diamètre et au delà).
Les symptômes cliniques ne se produisent qu'au moment où la tumeur devient accessible à la palpation à travers les parois abdominales. Alors encore les malaises subjectifs peuvent manquer totalement. Ce n'est que plus tard que se manifestent peu à peu des sensations pénibles de compression. La tumeur a le plus souvent une forme globuleuse. Ses rapports avec les organes avoisinants (surtout avec le colon) sont les mêmes que ceux qui ont été exposés cidessus à propos du carcinome du rein. Un signe caractéristique de l'échinocoque, mais malheureusement assez peu manifeste, c'est la sensation dite du frémissement hydatique qu'on éprouve en comprimant la tumeur par des mouvements saccadés à l'aide de la paume de la main.
Il arrive assez souvent que le sac hydatique crève dans le bassinet du rein. Alors d'ordinaire quelques vésicules d'échinocoques, ou du moins des lambeaux de membranes, des scolex, etc. s'évacuent avec l'urine en donnant lieu à de violentes douleurs sous forme de coliques^ tout à fait analogues aux coliques néphritiques. Des attaques semblables peuvent fréquemment se renouveler et, à l'occasion d'une obstruction de quelque durée des voies urinaires (vessie, urèthre), se transformer en une scène morbide excessivement grave. Parfois les phénomènes d'une pyélite secondaire ou d'une cystite viennent encore compliquer la situation.
Il est plus rare que la perforation se fasse dans une autre direction. On a observé quelquefois le passage des hydatides du rein dans les bronches avec expectoration de vésicules d'échinocoques.
Parfois (notamment après des violences traumatiques), la poclie hydatique s*enflamme^ suppure et conduit de la sorte à un état pyémique généralisé.
Le diagnostic des hydatides du rein n'est possible que si l'on découvre une tumeur appartenant à cet organe et que des fragments d'échinocoques ont été mis au jour avec l'urine ou par une fonction
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exploratrice. On est exposé à confondre la maladie avec Thydronéphrose ou, chez les femmes, avec les kystes ovariques.
\jt pronostic n'est pas entièrement défavorable. A plusieurs reprises, on a à la fin pu enregistrer une guérison durable, surtout, quand la poche s'est rompue et que le contenu s'est évacué en une fois ou en plusieurs séances. Il va sans dire que les kystes échinocoques du rein sont inséparables d'une foule de complications dangereuses (suppuration de la poche, etc.). En tout cas la marche de la maladie est excessivement longue.
Le traitement radical relève entièrement de la chirurgie. En ce qui concerne les symptômes, l'inflammation réclame de la glace en application et des émissions sanguines locales ; les douleurs sous forme de coliques nécessitent l'emploi de la morphine, des bains chauds, parfois aussi l'assistance mécanique (cathéter).
2. Le distome hématobie (v. fig. 2.) est un parasite de la classe des vers à ventouse orale (trématodes), qui se rencontre surtout en
Flg^. 2* Dtstome liéinatobie (d'après Leuckart). a) M&Ie et femelle, celle-ci dans le canal gynécophore du premier. Grossissement de lo diamètres, b) Œuf avec prolongement terminal, c) Œaf avec prolongement latéral. Grossûsement de 150 diamètres.
Egypte et en Abyssinie, qui vit dans les rameaux de la veine-porte, dans les veines spléniques, les plexus veineux de la vessie et se nourrit de sang. Les œufs sont parfois déposés en grande abondance dans la muqueuse du bassinet, des uretères et de la vessie où ils provoquent une inflammation des plus intenses, des ulcérations avec rétrécissement consécutif, des incrustations calcaires etc. Beaucoup de cas d'hématurie tropicale sont occasionnés par des distomes. Le diagnostic peut être établi avec certitude par la découverte des œufs dans l'urine.
3. Le strong^le géant (ver des pallisades) est un parasite assez semblable pour la grandeur et la coloration à un ver de terre ordinaire, qui se rencontre chez beaucoup d'animaux (chien, loup, marte), exceptionnellement chez l'homme, et a pour habitat le bassinet Ce ver peut donner lieu aux symptômes d'une pyélite grave avec hémorrhagies, douleurs sous forme de coliques, etc.
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4. Pilaire hématique. Chylurie. L'infection de Thomme par la filaire hématique qui appartient à la classe des vers nëmatoYdes a un intérêt particulier depuis que, à la suite des recherches de Wucherer à Bahia (1868) et de Lewis dans les Indes orientales (1870), elle a été reconnue comme étant la cause de la chylurie des tropiques et de quelques maladies similaires (lymphangiome du scrotum, éléphantiasis des Arabes, ascite chyleuse, etc.).
La filaire adulte (filaire de Bancroft), un ver très fin, de 3 à 4 pouces de long, n'a été rencontré qu'un petit nombre de fois chez l'homme. Elle habite les grands troncs lymphatiques^ d'où la stase lymphatique chronique avec ses conséquences (hyperplasie interstitielle chronique) à laquelle elle donne naissance.
Dans TafTection qui nous intéresse le plus ici, la chylurie^ les parasites semblent occuper les troncs radiculaires du canal thoracique, et notamment des endroits tels qu'il en résulte une stase de lymphe dans les vaisseaux lymphatiques de la vessie et peut-être aussi dans ceux du bassinet et des autres parties des voies urinaires. Une poche lymphatique surtendue vient-elle à se rompre, la lymphe (ou le chyle) se déverse dans les voies urinaires et sort avec l'urine. Cet accident en se répétant fréquemment rend compte de la marche intermittente de la chylurie. Chaque accès à part peut être séparé du subséquent par un intervalle de plusieurs semaines ou de plusieurs mois,et cela des années durant Ces crises sont souvent accompagnées de douleurs et de mouvements fébriles.
Ce qu'il y a de plus caractéristique en ces cas, c'est Xétat de Vurine qui a toutes les apparences du lait. Elle est parfois couverte à sa surface d'une couche graisseuse semblable à de la crème. Si l'on agite l'urine avec de l'éther, on peut enlever la plus grande partie de la graisse et clarifier l'urine. Cette proportion de graisse peut monter à 2 et à 3 ^/o. Parfois la chylurie est accompagnée A'/tématurie (provenant d'une rupture veineuse). Alors Turine est
Fig^. 3. Embryons de filaire.
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d'un aspect rouge-sanguinolent et fait voir au microscope» outre des gouttelettes de graisse, une multitude d'hématies. Quelquefois d'abondants coagulums s'y forment.
Cependant l'élément diagnostique le plus précieux qu'on peut rencontrer dans l'urine, ce sont les embryons de filaire qu'on trouve quelquefois en beaucoup de cas de chylurie : ce sont (v. fig. 3) des corps filiformes de 0,2 à 0,3 mm. de long, dont le diamètre est à peu près celui d'un globule rouge du sang. Ils sont d'ordinaire renfermés dans une gaîne très mince qui fait saillie à l'extrémité de l'animal et sont animés d'un mouvement continu et vif de reptation. Outre l'urine, le sang des malades en renferme parfois une quantité notable, et ce qui est remarquable, pendant la nuit principalement
La marche générale de l'infection par la filaire est très variable. Beaucoup de malades parviennent à un âge avancé; chez d'autres de graves symptômes généraux finissent par se produire (anémie, émaciation). Les diverses formes sous lesquelles la maladie se manifeste, la chylurie, l'éléphantiasis, etc. se combinent parfois d'une façon très différente.
Le domaine géographique de cette maladie est compris presque tout entier dans les régions torrides. Jusqu'ici on l'a observée le plus souvent au Brésil, aux Antilles, aux Indes orientales, dans la Chine, le Japon, au Cap, en Australie, etc. On n'est pas fixé encore sur le mode précis d'invasion des parasites. D'après les recherches de Manson, les moustiques joueraient un rôle important dans cette contamination.
Sous le rapport thérapeutique^ à part les interventions de la chirurgie, on a préconisé le picronitrate de potasse (0,2 à 0,5 plusieurs fois par jour en pilules ou en cachets. Scheube).
CHAPITRE DIXIÈME
Rein mobile (ectopie rénale).
Étiologie. — Si dans les circonstances normales le rein est solidement maintenu en position par son atmosphère graisseuse, par le péritoine qui s'étend fermement au-devant de lui et par le diaphragme, il se rencontre assez fréquemment des états morbides marqués par un assez fort degré de mobilité de cet organe et une grande tendance au déplacement. Les causes de cette anomalie ne sont pas toujours claires, et il est probable qu'il y a plusieurs motifs qui concourent à la produire.
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Et d'abord elle se rattache peut-être à une disposition congénitale qui consiste principalement en une laxité particulière du tissu qui enveloppe le rein et ensuite en une longueur excessive de l'artère rénale. Chez l'adulte, ce sont toutes les circonstances donnant lieu à un surcroit de distension et à la relaxation de la cavité abdominale, qui donnent le branle à la migration du rein. Les grossesses répétées agissent surtout dans ce sens, ce qui explique comment le rein mobile est plus fréquent chez Isl femme que chez l'homme. Il y a encore le travail corporel pénible et soutenu qui favorise le déplacement du rein ; en quelques cas aussi les traumatismes qui portent sur l'abdomen et sur la région rénale en particulier, jouent un rôle. On a de plus accusé l'habitude de se j^^rr^r trop fort, de provoquer à la longue un relâchement des attaches rénales. Enfin une nutrition languissante qui a pour effet de réduire l'atmosphère graisseuse du rein, semble quelquefois favoriser le déplacement de cet organe.
Nous venons de signaler la fréquence de Tectopie rénale chez la femme. On a pourtant observé plusieurs cas chez l'homme et même dans l'enfance. Il est digne de remarque que le rein droit est beaucoup plus souvent atteint de cette anomalie que le gauche, ce qui tient probablement à ce que le rein droit obéit plus facilement aux mouvements respiratoires communiqués par le foie. — Le déplacement du rein n'est constatable à l'autopsie que pour autant qu'on le trouve dans une situation anormale (par ex. au devant de la colonne vertébrale).
Les reins migrateurs ne se révèlent pas tous par des symptômes cliniques* En pratiquant des recherches dans cette vue sur un grand nombre de vieilles femmes, on découvre fréquemment des reins mobiles qui n'ont pas occasionné le moindre malaise. Dans d'autres cas au contraire le rein déplacé est l'origine de toute une série de phénomènes qui seraient inexplicables dans l'ignorance de leur cause réelle. Le plus souvent ce sont Aqs douleurs abdominales àéch\r^ntes et compressives qui s'irradient dans Tépigastre, dans le dos et les lombes et prennent quelquefois le caractère de coliques. Elles sont parfois accompagnées de nausées et de vomituritions. Toutes ces pénibles sensations s'accentuent d'ordinaire parles mouvements des malades (marche, promenade en voiture), tandis que le décubitus horizontal les calme ou les dissipe entièrement.
En beaucoup de cas de rein mobile, il se produit périodiquement des accès plus violents (parfois à l'époque des règles) qui ont été appelés par Dietl « symptômes d'étranglement >. Ceux-ci consistent en une douleur à invasion subite, en frissons, qui vont parfois jusqu'à faire trembler tout le corps, en vomissements et en phénomènes de
collapsus. La diurèse est considérablement réduite pendant cette phase morbide et ne reprend qu'après la cessation de l'accès qui dure de 3 à 5 jours. La cause particulière de cet appareil symptomatique réside probablement,soit dans les altérations inflammatoires circonscrites qui ont pour siège les enveloppes du rein, soit surtout dans la stase urinaire soudainement provoquée par l'uretère qui se fléchit angulairement ou qui tourne sur son axe. Alors se produit une hydronéphrose aiguë, dont les conséquences ne se dissipent qu'après que le cours de l'urine s'est rétabli. Parfois même le rein déplacé semble être l'origine d'une hydronéphrose persistante avec pyélite secondaire.
Assez fréquemment on constate chez les femmes à rein mobile une succession de malaises névrosiques ou hystériques ; céphalalgie, rachialgîe, irritabilité d'humeur, paresthésîe, etc. Il est malaisé de dire si ces symptômes dépendent du rein migrateur ou s'ils lui sont seulement associés. Bien souvent ils ne sont que les indices d'une modification du moral, car la simple idée de porter un rein migrateur suffit à des femmes affligées de nervosité pour évoquer toute une légion de sensations subjectives. Il faut tenir compte de cette circonstance en faisant part à la femme de la nature de son infirmité.
D'autre part, le rein mobile a l'habitude par la pression qu'il exerce sur les organes qui l'avoisinent, de donner lieu à certains états consécutifs. C'est ainsi que Bartels a prétendu que beaucoup de cas de dilatation de Vestomac tiennent à la compression de la portion descendante du duodénum par Je rein déplacé. Victère également peut être provoqué d'une manière analogue par la compression des voies biliaires, puis la constipation par la compression du colon, l'œdème des membres inférieurs par l'effacement de la lumière de la veine-cave, et enfin c'est à cette même relation causale qu'il faut imputer l'avortement chez les femmes qui portent un rein mobile. En tout cas ces diverses éventualités ne se présentent que bien rarement.
Le diagnostic du rein mobile ne peut s'établir que par les renseignements objectifs. Prétendre que le rein a quitté sa situation normale parce que la région lombaire qui l'abrite (presque toujours le côté droit) est plus creuse et que la percussion y donne un son anormalement clair, est une idée basée sur la théorie et qui n'a pas d'application en pratique. Le seul symptôme auquel on puisse se fier, c'est la sensation que donné le rein au toucher. En palpant on perçoit une tumeur mobile, de la dimension et de la forme de cet organe, et située au-dessous de l'arc costal droit ou plus bas vers le nombril et la région inguinale. Il est arrivé quelquefois en ce cas
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de percevoir les pulsations de Tartère rénale. Toutefois la palpation du rein mobile ne réussit pas toujours également bien et requiert en somme un certain exercice. On conseille beaucoup à cet effet de faire l'exploration bimanuelle, la main droite appuyée sur le rein pendant que la main gauche exerce une contrepression dans la région lombaire. Si Ton peut saisir le rein avec les doigts, on réussira parfois à le faire glisser et à le remettre en place.
En somme le diagnostic n'est pas très difficile quand les parois abdominales sont flasques et que d'ailleurs l'attention est tenue en éveil sur la possibilité de la présence d'un rein migrateur. Il n'y a naturellement qu'un résultat positif qui emporte la décision, tandis qu'une donnée négative, surtout quand elle est isolée, ne prouve rien. Au surplus on est exposé à s'en laisser imposer par des tumeurs d'une nature diflTérente, par des kystes ovarîques pédicules, des coprolithes, des tumeurs de la vésicule, biliaire, des échinocoques, etc.
J^ fironos tic- est favorable, en ce sens que le rein mobile, exempt de complication, ne met jamais en péril la vie du malade. Il est vrai que les souffrances sont très opiniâtres, et peuvent pendant des années braver tous les remèdes. Néanmoins elles cèdent souvent d'elles-mêmes par le progrès de l'âge.
Traitement — Si le rein migrateur donne lieu à des malaises considérables ou à des symptômes d'incarcération, il faut avant tout prescrire le repos horizontal, et si le rein ne rentre pas de lui-même dans sa loge, tenter d'en faire la réduction artificiellement. Celle-ci réussit en beaucoup de cas et est suivie d'un apaisement des souffrances. Si ces moyens ne procurent pas de résultat, on aura recours aux bains chauds prolongés,auxcataplasmes chauds et à l'opium pour remplir l'indication symptomatique. Pour prévenir la reproduction du déplacement, on a recommandé des appareils de souiènetnent et des bandages à pelades de forme diverse, qui parfois rendent de grands services, mais qui sont fréquemment aussi sans utilité aucune. Il faut en tout cas faire un essai avec ces engins. L'espoir de remédier à la laxité des tissus par un traitement tonifiant (préparations ferrugineuses, lotions froides, etc.), semble être illusoire; malgré cela, cette façon de procéder est très à conseiller dans la pratique, attendu que, en tant que moyen moral, elle exerce une influence très avantageuse sur les désordres nerveux principalement. En outre certaines mesures diététiques générales^ consistant surtout à éviter tous les mouvements forcés, à veiller à la régularité des selles etc. sont d'une grande utilité.
Quand les crises sont très pénibles et constituent un vrai tourment pour les malades, des chirurgiens audacieux ont entrepris
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V extirpation du rein mobile, parfois avec succès, parfois aussi avec un résultat funeste. Quoi qu'il en soit, l'opération n'est indiquée qu'en présence d'un état désespéré et après que tous les remèdes sont demeurés impuissants.
APPENDICE
Maladies des capsules surrénales et maladie d'Addison
(maladie bronzée).
En 1855 le médecin anglais Addison publia pour la première fois une série de cas morbides dans lesquels, indépendamment des sytnp* tomes d'une asthénie généralisée et d'un grand appauvrissement du sang, un dépôt anormal à^ pigment noir s'était opéré dans la peau.
Comme à l'autopsie de tous ces cas de mélanodermie, on avait découvert un état morbide des capsules surrénales^ Addison en conclut que c'était là la cause immédiate de la coloration bronzée du tégument externe. L'observation d'Addison ne tarda pas à être confirmée de toutes parts, de façon à ce que le fait en lui-même fut mis hors de doute. Cependant aujourd'hui encore on recherche en vain la cause véritable de ce complexus morbide et le lien pathogénique mystérieux qui relie l'affection supra-rénale à la coloration noire de la peau.
On a essayé de divers côtés, à l'aide d'expériences faites sur les animaux, de porter la lumière sur cette question : ces tentatives n'ont pas abouti et tout dernièrement encore Nothnagel, malgré de nombreuses lésions pratiquées sur les capsules surrénales de lapins, n'a pas réussi une seule fois à donner artificiellement naissance à l'appareil symptomatique de la maladie. D'un autre côté les résultats de l'autopsie ne sont pas de nature non plus à jeter de la clarté sur ce problème, puisqu'ils semblent se contredire en divers points. D'une part, il faut signaler quelques observations où nonobstant la pigmentation cutanée, les capsules surrénales ont été trouvées parfaitement saines. Des faits semblables ne prouvent pas grand'chose d'ailleurs, puisqu'il est avéré que la mélanodermie peut se développer par d'autres causes encore qu'une affection supra-rénale. D'autre part on s'est prévalu de ce qu'on a découvert à l'autopsie des alté* rations profondes des capsules surrénales, sans que les malades eussent présenté de leur vivant les signes de la maladie bronzée. Cependant on pourrait aussi objecter à cela que la lésion surrénale n'a pas été assez étendue peut-être ni assez profonde pour occasionner la coloration bronzée de la peau. Quoi qu'il en soit, les contra-
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dictions que nous venons de mentionner, ont eu cela de bon qu'elles ont poussé à faire dans le domaine de la maladie d'Addison, des investigations nombreuses desquelles est sortie cette découverte remarquable que ce n'est pas la lésion des capsules surrénales comme telle qui provoque le complexus symptomatique en question, mais bien la propagation du processus morbide au plexiis solaire et aux ganglions sétnilunaires du grand sympathique (Risel, Burger etc.). D'après cela le tableau morbide de la maladie d'Âddison peut se produire également quand les éléments nerveux susdits sont malades, qu'ils le soient pour leur propre compte ou par envahissement d'un processus morbide provenant d'un organe avoisinant. On peut invoquer toute une série de faits anatomiques à l'appui de cette opinion. Malgré cela, elle n'est pas pleinement confirmée encore et la relation essentielle existant entre les phénomènes reste enveloppée d'obscurités.
Anatomie pathologique et étiologie de la maladie d'Addison. — Addison lui-même a fait remarquer que la nature intime de l'affection surrénale n'est pas toujours la même. De cette manière la maladie à laquelle on a donné son nom ne devrait pas être considérée comme une individualité /a/^/c;^2^^ déterminée, mais plutôt comme un complexus symptomatique particulier. Le plus souvent c'est la tuberculose des capsules surrénales qui fait le fond de la maladie d' Addison : les capsules surrénales sont alors augmentées de volume et imprégnées de matière tuberculeuse caséifiée ou bien déjà en partie à l'état de sclérose cicatricielle. On trouve presque toujours dans le cadavre d'autres lésions tuberculeuses, notamment des ganglions mésentériques caséifiés, de la tuberculose pulmonaire etc. Outre la tuberculose, les capsules supra-rénales peuvent encore présenter d'autres processus d'inflammation chronique commune, des intumescences de l'organe que Virchow a appelées « tumeurs scrofuleuses des capsules surrénales >, des hémorrhagies, des néoplasmes (carcinome) et même des échinocoques. Il résulte naturellement de ce qui précède que dans toutes ces circonstances il faut avoir égard à la part que les ganglions voisins du grand sympathique peuvent prendre à la maladie (par compression, rétraction cicatricielle, inflammation chronique). Les capsules surrénales sont presque toujours atteintes de part et d'autre, rarement d'un seul côté seulement.
Parmi les lésions des autres organes, signalons encore l'état d'infiltration dans lequel se trouvent d'ordinaire les plaques de Peyer et \es follicules solitaires de l'intestin. La rate est parfois un peu élargie, dans d'autres cas nullement. Les organes internes ne sont pas
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notablement infiltrés de pigment. Nous mentionnerons plus loin les modifications qui atteignent la peau et certaines muqueuses.
Eq présence de la diversité des causes anatomiques, il ne saurait être question pour cette maladie d'une étiologie univoque. Parmi les causes occasionnelles on cite surtout le défaut de nutrition, les soucis et les chagrins, enfin, les influences traumatiques portant sur Tabdomen. La plupart des malades appartiennent au sexe masculin et à VAge mûr. Cependant la maladie bronzée doit être considérée comme une affection insolite dont les statistiques les plus chargées ne comptent chaque année que quelques rares exemples.
Symptômes et marche. — Le tableau morbide le plus net de la maladie d'Addison est celui dont les symptômes se présentent avec le caractère de la spontanéité et non pas au cours d'une autre affection (phthisie pulmonaire, carcinome).
Les symptômes initiaux d'ordinaire sont alors empruntés à l'état général et consistent en une anémie de plus en plus profonde, en une asthénie et une prostration âS^y^nr^x graduellement croissantes. L'anémie se traduit objectivement par la pâleur de la peau et la diminution du chiffre des hématies, sans qu'on puisse établir avec certitude d'autres anomalies dans le sang. De plus il se développe une série de symptômes qui sont la conséquence directe de l'anémie» surtout de l'anémie cérébrale.
C'est ici qu'il faut ranger la paresse d'esprit et le manque d'énergie de ces malades, leurs maux de tête fréquents, les vertiges, les tendances syncopales, les bourdonnements d'oreilles,etc. dont ils se plaignent La nutrition générale est ordinairement en grande souffrance. Il faut faire remarquer néanmoins, que dans la maladie d'Addison comme dans les autres anémies, le pannicule adipeux, surtout celui de l'abdomen, reste d'ordinaire passablement bien développé.
A côté des phénomènes anémiques, il y a très souvent des troubles du côté de r estomac. L'appétit est en baisse et très souvent il y a des vomissements. Ces derniers sont parfois incoercibles, et font le plus grand tourment du malade. D'ordinaire ils ne tiennent pas à une lésion anatomique de l'estomac, mais dépendent probablement aussi de l'anémie du cerveau. Les douleurs cardialgiques ne sont pas rares non plus.
Les selles sont en retard, quoiqu'il y ait parfois aussi de la diarrhée. Au cœur on entend quelquefois des bruits surajoutés ; en général pourtant les tons du cœur sont purs et faibles. Le pouls est le plus souvent un peu accéléré, l^foie et la rate ne présentent pas d'altérations constantes. C'est par exception qu'il y a de Palbu^
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minutie et elle tient alors à une complication (par exemple le rein amylolde).
Le seul symptôme réellement caractéristique, qui sert de base au diagnostic, c'est la pigmentation particulière et lentement envahissante du tissu cutané. Elle se montre d'abord à X^face et au dos de la main, puis aux endroits qui, à l'état normal, présentent déjà une coloration plus foncée (arîéole du mamelon, creux axillaire, organes génitaux) ou qui éprouvent une certaine constriction de la part des vêtements (hanches, épaules). Il est digne de remarque qu'il peut se développer aussi des taches fortement pigmentées sur la muqueuse des lèvres et de la bouche.
La nuance de la coloration varie d'après les cas. Elle devient plus foncée d'ordinaire pendant que l'état général subit une aggravation. Dans les cas les plus prononcés, le tégument tout entier peut devenir d'un brun sombre ou noir, comme chez le mulâtre et le nègre. Parfois la mélanodermie se borne à quelques îlots plus ou moins étendus qui tranchent alors sur la peau voisine où le pigment fait absolument défaut.
Les ongles et la sclérotique conservent toujours leur blancheur de même que la paume de la main et la plante du pied. La mélanose cutanée s'accuse de plus en plus au cours de la maladie, ce n'est que par exception que dans les phases ultimes, la peau redevient un peu plus claire.
La marche totale de la maladie d'Addison est presque toujours chronique et peut durer des années. On a cependant décrit quelques cas à marche plus aiguë. Parfois le mal débute par de violents symptômes fébriles, des vomissements et de la diarrhée. Alors la scène morbide s'achemine en quelques mois vers une fin relativement prompte ou bien la phase aiguë fait place à un état chronique.
Uissue finale de la maladie d'Addison est toujours funeste. Il est vrai que des rémissions temporaires s'observent quelquefois, mais elles sont toujours suivies d'exacerbations nouvelles. La mort arrive le plus souvent à pas lents avec les signes d'une asthénie et d'un affaissement progressifs. Vers la fin on voit quelquefois se produire des manifestations nerveuses graves : coma, délire, attaques épileptiformes, etc. Ces états peuvent quelquefois se développer rapidement et quand on s'y attend le moins.
Traitement. — En présence surtout de la diversité de l'affection fondamentale et des complications, il ne saurait être question d'un traitement spécifique de la maladie d'Addison. Les remèdes toniques (aliments fortifiants, fer, quinquina, arsenic) sont presque seuls indiqués, bien que quelques médecins aient aussi essayé l'iodure de
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potassium, le bromure de potassium, rélectricité, etc. Pour le reste, il faut se borner à traiter les symptômes ; les vomissements, la diarrhée et les accès nerveux réclament quelques moyens particuliers. L'expérience apprend qu'il faut user de beaucoup de prudence dans l'emploi des dérivatifs, puisqu'on a vu à diverses reprises des aggravations se déclarer à leur suite.
CHAPITRE PREMIER
Inflammation du bassinet. Pyélite.
Étiolog^ie. — La pyélite primitive à Tétat isolé ne se montre presque jamais comme affection idiopathique. Dans la plupart des cas elle est plutôt, soit une partie constituante, soit un élément secondaire d'autres états morbides et ne possède alors qu'une valeur clinique subordonnée.
C'est ainsi qu'on découvre souvent une pyélite de moyenne intensité,à l'autopsie de personnes qui ont succombé à aggraves affections générales de nature iftfectieuse (typhus, variole, diphthérîe, pyémie, etc.). Cette maladie dépend alors, selon toute probabilité, de l'élimination d'agents phlogogènes par le rein et doit en conséquence être mise sur la même ligne que les altérations rénales concomitantes. Les substances toxiques en traversant les voies urinaires (cantharides, baume de copahu), peuvent, à part d'autres désordres, provoquer aussi la pyélite.
La pyélite naît souvent par propagation directe d'une inflammation émanant cPorganes voisins. Beaucoup de néphrites aiguës et chroniques entraînent le bassinet dans le mouvement inflammatoire à un degré plus ou moins intense. Il arrive plus souvent que le travail inflammatoire suit une marche ascendante en partant de l'urcthre ou de la vessie primitivement malades. Toute uréthrite ou cystite, quelle que soit leur origine, peut, par suite de sa longue durée, se propager vers le haut aux uretères et aux bassinets, de-sorte que dans les cas graves on trouve souvent tout le tractus urinaîre compris dans l'inflammation, c'est-à-dire, une pyélocystite en même temps qu'une uréthrite. Nous avons dit plus haut que cette inflammation peut s'étendre plus loin encore, au rein même, et nous en reparlerons dans la suite.
PaTMOLOCiIE. — II, -r p. 7
9^ Maladies du bassinet et de la vessie.
Une autre cause fréquente de la pyélîte, c'est la présence de corps étrangers dans le bassinet qui exercent directement sur celui-ci une irritation mécanique. A cette catégorie appartiennent en première ligne les calculs rénaux^ puis des caillots sanguins qui s'y arrêtent, des parasites, etc. La pyélite due à la stase d'urine dans le bassinet (v. hydronéphrose) ne rentre pas immédiatement dans cette classe, attendu qu'elle ne se forme qu'à la suite de la décomposition de l'urine.
Comme il a été dit, il est douteux qu'il puisse se développer primitivement des pyélites idiopathiques^ indépendamment des modes pathogéniques de la pyélite mentionnés ci-dessus. Il y a notamment la pyélite primitive par refroidissement àont la genèse demande encore à être éclaircie. La pyélite qui se rencontre quelquefois chez les femmes en couche ou consécutivement aux affections les plus diverses des organes sexuels^ peut en tout cas être imputée à une infection de la muqueuse du bassinet de la part de la vessie ou des reins.
Anatomie pathologique. — Dans \ inflammation catarrhaU commune, la muqueuse du bassinet est injectée, turgescente et couverte d'une sécrétion abondante qui renferme en proportion variable des globules de pus et de Tépithélium. Parfois quand l'inflammation est plus intense, on trouve la muqueuse parsemée d'une infinité de petites hémorrhagies, et de petits noyaux gris qui correspondent à des follicules lymphatiques engorgés.
Dans des cas graves, tels qu'ils se rencontrent seulement comme faisant partie d'une affection largement étendue des voies urinaires (pyélo-cystite etc.), il s'agit d'une inflammation purulente et uia^reuse qui peut même prendre un caractère diphthéritique. Alors les reins sont presque toujours compromis en même temps (pyélo* néphrite). Si les abcès néphritiques crèvent dans le bassinet, il en résulte des destructions ulcéreuses du tissu rénal, de façon que le bassinet bondé de pus est limité par des ulcérations anfractueuses, parfois profondément creusées dans le parenchyme rénal (pyopt^phrose). Ces abcès pyélonéphritiques disposés le plus souvent en stries longitudinales et qui s'étendent jusqu'à la superficie du rein, ont été décrits dans le chapitre précédent oii nous avons signalé leur origine bactéritique.
Tout autre est, en beaucoup de cas de pyélite chronique^ la disposition du rein telle qu'elle se produit le plus souvent comme conséquence de la stase urinaire et partant avec accompagnement de dilatation du bassinet. Alors on trouve parfois le rein atteint d'un processus prononcé de sclérose^ c'est-à-dire d'atrophie partielle du
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parenchyme rénal, d'hyperplasie du tissu connectif interstitiel et de rétractions cicatricielles manifestes à sa surface, en un mot, le rein, à la suite de la pyélite, est passé à l'état de rein scléreux secondaire qui ne se distingue essentiellement du vrai rein scléreux que par son origine étiologique.
Symptômes cliniques. — Comme la pyélite n'est la plupart du temps qu'un élément partiel d'un processus morbide plus étendu, les symptômes cliniques qui en relèvent ne ressortent que bien faiblement dans l'ensemble du tableau morbide. Il nous est donc impossible de donner dans ce qui va suivre une description achevée de la marche clinique de la pyélite; force nous est de nous borner à indiquer les symptômes qui, en présence d'une affection des voies urinaires, nous autorisent à conclure que le bassinet a été enveloppé dans le complexus morbide.
Le caractère le plus essentiel qu'offre /'urine dams toutes les affections inflammatoires des voies urinaires, à savoir le mélange de muais et de pus^ sera décrit en détail au chapitre de la cystite. Dans la pyélite également la sécrétion muco-purulente du bassinet doit se mélanger à l'urine, et quand l'inflammation purulente du bassinet est intense, la proportion du pus dans l'urine doit réellement en éprouver un considérable accroissement. La simple inspection d'une urine purulente ne permet en aucun cas de juger avec certitude de Vendrait où a lieu l'adjonction du pus à l'urine, et de dire si c'est dans le bassinet, dans la vessie ou seulement dans le canal de l'urèthre. Ce n'est que* si l'urine contient, outre les globules de pus, d'autres éléments figurés caractéristiques, qu'on pourra en induire quel est le sèment du tractus urinaire qui est spécialement intéressé dans la maladie. Ces éléments morphologiques sont surtout de l'épithélium, qui dans le bassinet a une forme différente de celui de la vessie. Si donc l'on trouve dans l'urine de répitMium du bassinet sous forme de cellules "'^
triangulaires, fusiformes, ^^ J^ ' ^^
parfois imbrîquéeslesunes (^/ ^ ^'^
sur les autres (v. fig. 4.), pj^^ ^ Épith^ium du bassinet.
on peut en augurer que le
bassinet participe à l'inflammation. Cependant la réciproque n'est pas vraie. Car en cas de pyclites et de pyélonéphrites gravement purulentes, ces cellules étoilées font parfois totalement défaut dans l'urine. Au surplus, il faut dire que semblable forme d'épithclium peut aussi se rencontrer dans la vessie, de façon qu'il faut être très
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réservé dans l'interprétation diagnostique de l'épithélium qu'on découvre. Le sang se rencontre rarement dans l'urine de la pyélite simple, mais fréquemment au contraire dans ceWc de \a fiy/lite calculeuse (y. chapitre suivant). L'urine est d'ordinaire à réaction acide dans la pyélite. C'est à tort qu'on voudrait tirer de là un signe distinctif péremptoire entre la pyélite et la cystite dans laquelle l'urine est souvent alcaline aux réactifs.
Un autre caractère se rapportant directement à la pyélite, c'est la douleur qui a pour siège la région rénale, d'où elle rayonne parfois le long des uretères vers la vessicCependant en diagnostic ce symptôme n'a pas grande valeur non plus, puisque son existence seule parle en faveur de la pyélite, tandis que son absence ne prouve nullement que la pyélite n'existe pas.
Tous les autres symptômes peuvent effectivement être aussi sous la dépendance directe de la pyélite, mais ils sont ie plus souvent imputables au même titre aux alïections concomitantes. Ici il faut mettre en première ligne la fi!rvre,<^\ affecte des allures irrégulièrement rémittentes ou qui parcourt une série d'exacerbations intenses accompagnées à.^ frissons. Toutefois la fièvre ne revêt ce dernier caractère, le cachet pyémique, qu'en présence des formes suppurées graves où des abcès rénaux sont déjà en voie de formation, par conséquent de la pyélonéphrite. Indépendamment de la lièvre, il existe fréquemment dans les cas graves, des symptômes nerveux généraux, comme de la cépItaMgie, le délire, la somnolence, etc. qui sont dus en partie à l'infection pyémique générale de l'organisme, en partie peut-être aussi à la résorption dans le sang de l'ammoniaque provenant de l'urine putréfiée {ammoniémie d'après Treitz et Jaksch). La marche morbide totale de la pyélite se diversifie tellement d'après la maladie fondamentale, qu'il n'y a guère moyen d'émettre à ce sujet des règles générales. Les formes peu intenses et le plus souvent passagères se rencontrent de préférence dans l'état puerpéral, parfois dans les maladies infectieuses aiguës, les intoxications, et à la suite de cystites légères. Les pyélites graves se montrent surtout à l'état de cystopyélites et de pyélonéphrites consécutives aux coarctations des voies urinaire5{v. plus bas) et aux cystites des maladies de la moelle. Elles accompagnent aussi d'autres affections ieuses des reins et du bassinet (néoplasmes, parasites, etcj. Alors s constituent d'ordinaire un état pathologique interminable, ausus de toute ressource, et finissant par la mort, ^ous avons relaté plus haut les caractères diagnostiques les plus lortants de la pyélite. Le point essentiel c'est toujours l'investiion minutieuse de l'étiologie et après cela l'étude des altérations
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de l'urine. L'ensemble morbide dénote-t-îl qu'on est en présence d'une affection grave des voies urinaires, on a parfois le droit de conclure à une pyélite ou à une pyélo-néphrîte, même en l'absence d'indices directs, et cela uniquement parce que l'expérience enseigne qu'une propagation morbide semblable est la règle dans tous les cas sévères et de longue durée.
La complication rénale se révèle parfois encore d'une manière directe, par la présence dans l'urine de cylindres qui viennent se mêler aux corpuscules de pus. Dans les cas ci-dessus mentionnés d'accession d'une sclérose rénale à une cystopyélite chronique, l'urine sous beaucoup de rapports est identiquement la même que celle de la sclérose rénale vraie. Elle est abondante, d'un faible poids spécifique et renferme, outre des corpuscules de pus, des cylindres hyalins, le plus souvent courts et peu nombreux.
Traitement. — Le traitement de la pyélite concorde dans ses traits principaux avec celui de la itialadie fondamentale et ne demande partant pas de description à part. D'ordinaire il n'y a que la cystite concomitante qui soit accessible à un traitement local direct et il importe de voir en elle un éXém^nt prophylactique de grande importance, attendu que par une médication opportune de la cystite, on peut certainement prévenir la propagation de l'inflammation au bassinet.
Parmi les remèdes internes auxquels on attribue une influence bienfaisante sur la muqueuse urinaire et qui par conséquent peuvent être employés aussi bien dans la pyélite que dans la cystite, il faut citer avant tout les astringents (tannin, alun, acétate de plomb, etc.) On prescrit aussi les balsamiques (baume de copahu) et les substances antiseptiques (acide salicylique, chlorate de potasse). On donnera des détails concernant tous ces médicaments à propos du traitement de la cystite. L'usage abondant de liquides est parfois d'un effet avantageux, notamment certaines eaux minérales, parmi lesquelles l'eau de Carlsbad, de Vichy, d'Ems, de Neuenahr, de Wildungen, etc. ont acquis le plus de renom. La cure lactée méthodique est également très recommandable, surtout en présence de phénomènes d'irritation (douleurs en urinant, etc.).
\^e,% applications locales dans la région rénale (cataplasmes chauds, exceptionnellement une soustraction sanguine locale) ne sont indiquées qu'en présence de fortes douleurs, qui naturellement peuvent aussi nécessiter l'emploi des narcotiques, A cet effet de grands bains chauds sont parfois d'une grande utilité.
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CHAPITRE DEUXIÈME
Néphrolithiase.
(Calculs rénauXy gravelUy pyilite calculeuse,)
Pathogénie, composition chimique et étiolog:ie des concrétions rénales. — Les concrétions de matériaux urînaires qui se déposent dans le bassinet et peuvent en certaines circonstances être entraînées par Turine, se distinguent d'après leurs dimensions et leur composition en sable urinaire (sédiment fin, pulvériforme), ^n gravier urinaire (gravelle, sédiment en granules de la grandeur ordinaire d'un gros grain de sable, qui peuvent encore passer sans beaucoup de peine par l'uretère) et en calculs urinaires (les plus grosses concrétions). Ces derniei-s ont la grosseur environ d'un pois ou d'une fève et représentent quelquefois le lîioule exact de la cavité du bassinet D'ordinaire les calculs ne se rencontrent que d'un seul côté, mais parfois les deux reins peuvent être atteints.
En ce qui concerne la nature chimique des concrétions rénales, elles sont le plus souvent composées diacide urique. Elles ont alors une coloration d'un brun-rougeâtre ou noirâtre, présentent une cassure à aspect cristallisé, manifestement stratifiée quand la pierre est grosse, et une surface en général unie quoique irrégulièrement formée. Les concrétions d'oxalate de chaux sont plus rares. Ces calculs sont excessivement durs, ont une couleur d'un brun sombre et une surface raboteuse, parfois hérissée de toutes sortes d'aspérités, motif pour lequel on les a souvent appelés calculs muraux. Leur surface de cassure fait voir le plus souvent une disposition radiée et jamais stratifiée. Quelquefois encore il se rencontre des pierres qui sont constituées par des couches alternatives d'acide urique et d'oxalate de chaux ou par un noyau d'acide urique et un enrobement d'oxalate calcaire. Une autre classe de concrétions rénales est formée des calctils phosphatiques. Cependant il ne s'agît que rarement en ce cas de pierres exclusivement formées de phosphate de chaux basique ou de phosphate ammoniaco-magnésien, mais plutôt d'une précipitation . secondaire de couches phosphatées qui s'est opérée au sein d'une urine devenue alcaline à l'entour d'un calcul urique ou oxalique.
Les pierres phosphatiques ont une couleur gris-blanchâtre et sont relativement molles. Les plus gros exemplaires de ce genre ne se rencontrent pas dans le bassinet, mais dans la vessie urinaire. Les calculs l^s plus rares de beaucoup sont ceux qui sont formés de c^stine et de xanthine.
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Sur les causes prochaines de la genèse de toutes ces concrétions, il règne encore beaucoup d'obscurité. Pour expliquer la précipitation de Tacide urique,il faut admettre une acidité excessivement forte de l'urine, sans qu'on soit en état de dire avec certitude par quel concours de circonstances (genre d'alimentation et régime du malade, fermentation acide de l'urine dans les voies urinaires) elle est provoquée. Une supposition qui a pour elle tous les semblants de probabilité, c'est que le plus souvent quelque substance fixe a servi de noyau et de centre d'attraction à la formation des plus grosses pierres tout au moins; ces substances seraient par exemple du mucus concrète, des lambeaux d'épithélium, des bactéries peut-être. Les calculs doxalate, de cystine et de xanthine dérivent aussi d'une urine acide. Mais sur le mode intime de cette pathogénie, nous savons si peu que rien. On peut affirmer seulement qu'à raison de l'étroite affinité qui existe entre l'acide urique et l'acide oxalique, ce dernier se forme peut-être aux dépens de l'acide urique ; de cette manière la fréquente association de ces deux ingrédients dans la composition des calculs se comprend facilement. Nous avons fait voir plus haut que la cause des précipitations phosphatiques ne doit être recherchée que dans ralcalescence de l'urine.
Quant à ce qui concerne les causes prédisposantes à la formation des calculs,!! faut rappeler que la lithiase urinaire se présente parfois dès tenfance et puis seulement dans un âge avancé. Les hommes y sont plus enclins que les femmes. \J hérédité semble également jouer un certain rôle, puisque la pierre a été à diverses reprises observée chez plusieurs membres de la même famille. Les rapports multiples qu'on a cru exister entre la lithiase et certaines conditions d'existence et de nutrition des malades, sont tous sans fondement. On a surtout incriminé sous ce rapport l'abus de la viande, l'usage abondant de vin jeune et acide, d'eau de table chargée de principes calcaires, etc. — Quant à la production des calculs uratiques chez les goutteux, on consultera le chapitre de l'arthrite uratique.
Lésions anatomiques dues aux calculs rénaux. — La lésion la plus fréquemment produite par la présence de concrétions dans le bassinet, c'est la pyélite. Celle-ci peut présenter tous les degrés, depuis le simple catarrhe jusqu'à l'inflammation diphthéritique et purulente de la muqueuse du bassinet. L'irritation mécanique donne aussi quelquefois lieu à des liémorrhagies plus ou moins considérables.
S'il s'est développé une pyélite suppurée grave, elle peut entraîner après elle toutes les conséquences que nous avons signalées plus haut. Le processus, quand il est intense, envahit parfois le rein et il
104 Maladies du bassinet et de la vessie.
en résulte une pyélonéphrite avec fonte purulente du tissu rénal, et même en certaines circonstances une pérînéphrite avec de vastes foyers de pus aux alentours du rein, quelquefois avec perforation dans les organes environnants etc. Si les calculs rénaux ont été entraînés, on peut ne plus les retrouver à Tautopsie, bien qu'ils aient été le véritable point de départ de la maladie. Parfois cependant le foyer purulent est encore totalement rempli de concrétions.
Un second état consécutif très important et assez fréquent de la lithiase rénale, c'est t hydronéphrose. Elle se produit quand une grosse pierre vient boucher l'endroit oîi le bassinet se continue avec l'uretère ou quand un calcul moindre reste engagé dans l'uretère et intercepte complètement le passage de l'urine. Dans ce dernier cas» il peut en outre y avoir une nécrose par pression et une perforation de l'uretère. Il va sans dire que l'inflammation et l'hydronéphrose (même la pyonéphrose) se combinent quelquefois l'une avec l'autre.
Symptômes cliniques. — Si tout se borne dans les voies urinaires à la formation de sable ou de gravier, cet état peut être exempt de tout malaise quelconque. Les petits grains de sable sont emportés par l'urine et évacués, et c'est à peine si l'on sent quelque endolorisscment fugace dans la région rénale. Des concrétions plus grandes peuvent aussi quelquefois n'éveiller presqu'aucun symptôme, quand, grâce à leur position et à leur surface unie, elles ne donnent pas lieu à des désordres notables.
Les caractères cliniques caractéristiques de la néphrolithiase se manifestent seulement quand les eflets de l'irritation mécanique du bassinet se font sentir ou que le calcul vient à obstruer l'uretère. C'est cette dernière condition qui, à l'instar de ce qui se passe pour les calculs biliaires, provoque le symptôme diagnostique le plus important des concrétions urinaires : à savoir les douleurs^ \es coliques dites néphritiques. Une semblable colique se montre parfois par accès subit et tout à fait à l'improviste; en d'autres cas elle est due à quelque cause occasionnelle (saut, course à pied, en voiture ou à cheval, etc.). Cette douleur prend parfois une acuité excessive, s'irradie de la région rénale le long des uretères, et se propage souvent plus loin encore jusque dans les testicules, la cuisse et vers le dos en rayonnant en sens inverse. Quand l'attaque est violente, on assiste à un collapsus généralisé, avec pouls petit et précipité, sueur froide et envie de défaillir. La température est souvent un peu accrue. On note aussi quelquefois des nausées et des vomissements répétés. Uurine est tout à fait normale en quelques cas, pour autant qu'elle est fournie exclusivement par le rein demeuré intact. Par contre, on
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constate de Toligurie et même de l'anurie complète avec ses suites, quand les uretères sont oblitérés tous les deux. Cependant alors même que Tun des reins est resté indemne, la diurèse peut être supprimée par un spasme vésical d'origine réflexe. Parfois Turine évacuée est chargée de sang et de pus. — La durée de la colique néphritique dépend de la durée de l'oblitération ; elle comporte quelques heures ou plusieurs jours. Il arrive que l'accès se termine par le départ du calcul.
Les autres symptômes propres à la néphrolithiase se rapportent en majeure partie aux conséquences de rirritation mécanique du basstrtet. L'urine alors est mélangée de pus, renferme de l'épithélium du bassinet et parfois aussi du sang. De fait, le mélange fréquent de sang à l'urine, lequel a le plus souvent pour cause une lésion purement mécanique de la muqueuse, est un signe caractéristique de la pyélîte calculeuse. Si l'on observe, comme cela se présente souvent, que l'urine est parfaitement claire et normale à certains moments et qu'à d'autres au contraire elle est chargée de pus, on est autorisé à conclure de là à une obstruction calculeuse alternative de l'uretère appartenant au rein malade.
Les manifestations morbides deviennent beaucoup plus sérieuses encore quand il se forme une pyélite ou une pyélonéphrite purulente de forte intensité. Toutes les particularités de cette complication (douleurs, fièvre, tuméfaction, perforation à l'intérieur ou au dehors) ne doivent plus nous occuper ici, puisqu'elles sont complètement identiques à celles que nous avons expliquées plus haut. (V. le chapitre précédent.) Nous consacrons plu3 loin un chapitre spécial à la symptomatologie de Vhydronéphrose,
La marclie totale de la lithiase urinaire est en général de très longue durée. Comme la disposition à la genèse des calculs persiste d'ordinaire, et que d'un autre côté les états consécutifs, une foi? qu'ils sont produits, peuvent aussi durer longtemps, il se développe très souvent un appareil morbide d'un caractère très chronique dont les éléments 5e combinent dans des proportions variables, sont sujets à des cxacerbations et à des rémissions nombreuses et se composent d'accès de coliques, d'hémorrhagîes, de troubles pyélocystiqucs, etc.
Un grand nombre de malades peuvent à la fin guérir complètement Les calculs en cause s'évacuent, il ne s'en forme pas de nouveaux, la pyélite qui en est résultée se dissipe, et avec elle disparaissent naturellement tous les symptômes morbides. Dans le cas contraire, la lithiase rénale contient en germe une foule de dangers qui menacent très sérieusement l'existence. Ils consistent surtout.
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abstraction faite de Turémie qui est rare, dans le développement de la pyélonéphrite et de suppurations plus étendues encore, avec prostration générale des forces, états pyémiques, etc. Des suppurations chroniques de cette nature ont quelquefois pour effet d'engendrer la dégénérescence amyloîde généralisée des organes internes.
Parmi les complications dérivant d'autres organes, il n'y a qu'un seul fait qui présente un intérêt particulier, c'est qu'on rencontre souvent des calculs biliaires en même temps que des calculs rénaux chez un même individu. A proprement parler, la coïncidence de calculs vésicaux ne peut être appelée une complication, puisque la majeure partie des calculs vésicaux se sont formés originairement dans le bassinet et ne font qu'acquérir un plus grand volume dans la cavité vésicale.
Diagnostic. — Tout d'abord on doit établir le diagnostic sur une base solide en recherchant dans l'urine le vrai corps du délit. A cette fin l'urine doit être examinée aussitôt que possible après son émission et passée, pour bien être, à travers un tamis fin. Toutefois on peut très souvent diagnostiquer la lithiase rénale avec assez de certitude et sans avoir retrouvé de concrétion, rien que par les phénomènes morbides qui caractérisent cette maladie, surtout par les néphrorrhagies périodiques et les accès de coliques. Il est vrai que le carcinome rénal, les parasites de cet organe (kystes d'échinocoques) et des affections similaires pourraient quelquefois induire en erreur, mais cela n'est guère probable, attendu que les calculs rénaux sont infiniment plus répandus que les maladies que nous venons de nommer. Au surplus il faut noter encore que ces affections sont susceptibles de se combiner avec la nép^hrolithiase.
Traitement — Comme les calculs uriques sont de loin les plus fréquents, les méthodes curatives le plus en usage dans la lithiase rénale sont isurtout adressées à ce genre de concrétions ; les calails d*oxalate qui ont avec elles une grande similitude réclament le même traitement.
Constate-t-on chez un malade une disposition à la gravelle ou bien a-t-on pu observer déjà de graves symptômes de néphrolîthîase, on commencera par faire une série de prescriptions diététiques générales qui ont pour effet de diminuer la formation de l'acide urique et de favoriser autant que possible la dissolution de l'acide urique déjà formé. Sans nous livrer plus que de besoin à des dissertations théoriques, nous énumérerons dans les lignes qui suivent, les moyens a^ hoc consacrés par la pratique et assez généralement reconnus. D'abord il faut déconseiller une alimentation trop copieuse et surtout fabusde la viande. Il importe de recommander au malade une diète végétale
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pas exclusive, mais prépondérante, avec usage modéré de viande ; puis le lait comme étant le plus approprié de tous les aliments. Les boissons alcooliques ne doivent être prises qu'en quantités réduites; les mets et les boissons acides, à part les limonades végétales, doivent pour ainsi dire être proscrits. Il est bon de contrôler par des pesées périodiques le mouvement nutritif, pour prévenir chez toutes les personnes bien nourries une augmentation de poids et réaliser une diminution de poids chez celles qui ont un excès d'embonpoint. En outre, par des exercices réguliers du corps et \^. fatigue musculaire (gymnastique, sciage, jardinage, etc.), on activera le travail de désassimilation, et enfin l'ingestion abondante de liquides étendra davantage Turine en même temps qu'elle lui donnera un plus grand pouvoir de dissolution.
Cette dernière indication sera d'ordinaire remplie par V emploi des alcalins en même temps que celle qui consiste à diminuer la réaction acide de Turine et partant à rendre plus difficile la précipitation de l'acide urique. De là vient l'usage très répandu dans la néphrolithiase des eaux minérales alcalines. Le procédé le plus simple c'est de faire prendre aux malades du pitosphate de soude (5 à 1 5 grammes par jour) ou mieux du carbonate de soude (5 à 10 grammes) ou enfin le carbonate de lithine (plusieurs fois par jour 0,1 à 0*3) récemment préconisé. On dissoudra ces remèdes dans une grande quantité d'eau ordinaire, d'eau chargée d'acide carbonique ou de limonade végétale. On accorde à juste titre plus de confiance aux eaux minérales proprement dites prises à domicile ou de préférence aux sources mêmes, et suivant une cure méthodique. Les sources qui sous ce rapport ont le plus de renom, sont: Carlsbady Vichy ^ Sahbrunn Tarasp, Neuenakr^ Ems, etc.
Le traitement symptomatiqtie est également d'une grande importance. En ce qui touche le catarrlie concomitant du bassinet et de la vessie^ on peut renvoyer aux chapitres qui en traitent, tandis que les ouvrages spéciaux doivent être consultés pour ce qui concerne le traitement chirurgical des graves états consécutifs (hydro et pyonéphrose, abcès périnéphritiques). On a recommandé contre Xhâmorrhagie rénale^ quelques moyens internes dont l'efficacité est très douteuse: Yergotine, le tannin^ etc.
Le traitement des coliques néphritiques est d'une plus grande valeur clinique. Le remède souverain ce sont les narcotiques^ lopium et la morphine à l'intérieur ou mieux par la méthode souscutanée, quand la douleur est excessive. De plus les bains et les cataplasmes chauds, les embrocations narcotiques (huile de chloroforme) calnoent parfois les souffirances. Les émissions sanguines locales sont
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rarement indiquées. Les boissons prises en masse ont toujours pour eftet de faciliter, par l'abondance de la diurèse, le dégagement de la pierre qui bloque le passage de Turetère.
Tout ce que nous venons de dire se rapporte surtout, comme il a été exposé, au traitement des calculs uriques et oxaliques. Nous ne disposons pas de remèdes spéciaux applicables aux calculs de cysfine. Par contre, les calculs phosphatiques qui ne se précipitent qu'à la faveur de l'alcalinité de l'urine, réclament l'emploi des acides, surtout de V acide lactique (0,5 à 1,0 à l'intérieur dans une solution aqueuse) ; l'essentiel sera toujours de traiter le catarrhe des voies urinaires qui est la cause ordinaire de ces concrétions.
CHAPITRE TROISIÈME
Tuberculose de l'appareil urogénitaL
Étiologie et anatomie pathologique. — Il n'est pas surprenant qu'en présence des divers processus tuberculeux qui atteignent l'organisme, les bacilles de la tuberculose puissent parvenir facilement aux reins par le canal de la circulation sangtiine et y donner naissance à une irruption tuberculeuse. En conséquence, on trouve assez fréquemment dans le rein des malades souffrant de tuberculose miliaire aiguë, de tuberculose pulmonaire, etc., des tubercules miliaires isolés ou en nombre plus ou moins considérable, qui sont disséminés sur toute l'étendue du rein ou n'en occupent qu'une J^xrilr zone artérielle.
Si la tuberculose miliaire limitée au rein est privée de toute expression clinique, il y a pourtant une tuberculose localisée dans le reiuy qui se combine si fréquemment avec la tuberculose d'autres parties du système génito-urinaire, que l'ensemble morbide qui en résulte peut parfaitement être compris sous le nom de tuberculose urogénitale. Il est possible que dans ce cas l'infection ait aussi été transmise par l'intermédiaire du courant sanguin ; mais en d'autres circonstances il s'agit selon toute probabilité de bacilles tuberculeux qui ont pénétré du dehors dans les voies urinaires. Dans ces conditions, le lieu où la détermination anatomique du poison tuberculeux s'est opérée tout d'abord, peut être très différent Tantôt c'est le rein qui apparemment est atteint le premier, d'autres fois c'est la vessie urinaire, assez souvent, paraît-il, c'est \^ prostate^ parfois peut-être ce sont les vésicules séminales ou les testicules, A partir de l'organe primitivement frappé, le processus se propage au voisinage, soit par continuité, soit par bonds. Ces cas viennent-
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ils sur la table de l'amphithéâtre, la tuberculose est quelquefois si étendue qu'il n'y a pas moyen de déterminer l'endroit par où la maladie a débuté. Chçz la femme y l'appareil urinaire est rarement atteint de tuberculose, tandis que la tuberculose utérine et ovarienne constitue, au point de vue clinique, une localisation du poison tuberculeux qui n'est pas sans importance.
Dans le rein^ X infiltration tuberculeuse choisit tantôt pour siège le bassinet, tantôt la substance rénale même. Il s'y forme des foyers caséeux jaunes, qui finissent par se liquéfier et donner lieu à une véritable phthisie rénale. D'ordinaire ce sont les papilles rénales infiltrées qui se fondent les premières, et transforment le bassinet tout entier en une surface ulcéreuse couverte de tissu mortifié et de détritus caséeux. Dans les cas les plus prononcés, le rein est presque détruit en entier. Le processus est le plus souvent bilatéral, mais plus avancé d'un côté que de l'autre.
Si le processus se transmet à Vuretère, la paroi de celui-ci est également infiltrée de tubercules et partant épaissie, tandis que la muqueuse est souvent convertie, dans une grande étendue, en une surface ulcéreuse nécrosique. Des états analogues s'observent dans la vessie et même parfois dans le canal de l'/zr^/Z/r^, tandis que dans la prostate, les vésicules séminales et les testicules, il se forme plutôt des foyers caséeux qui conduisent rarement à la destruction des tissus et à la perforation.
S]rmpt6mes cliniques. — Le tableau morbide de la tuberculose urogénitale reproduit dans la plupart de ses particularités, celui d'une pyélocystite chronique grave. Les phénomènes locaux, s'il en existe, consistent en douleurs dans la région du rein et de la vessie. Ces douleurs peuvent quelquefois revêtir une vive intensité et ressembler à des coliques, quand des masses grumeleuses détachées viennent momentanément boucher un des uretères. Dans d'autres circonstances, ces douleurs sont peu marquées pendant toute la durée de la maladie.
C'est Vurine qui présente les changements les plus importants. Elle abandonne presque invariablement un abondant dépôt de corpuscules de pus et de détritus. Sa quantité reste normale pendant longtemps, elle est faiblement acide aux réactifs, mais elle peut aussi dans les cas graves devenir alcaline (complication de fermentation alcaline). Un signe diagnostique précieux, c'est la découverte qu'on fait quelquefois dans l'urine de lambeaux de tissu (fibres élastiques et tissu connectif) qui dénotent incontestablement l'existence d'un processus ulcéreux. Cependant la démonstration des bacilles tuberculeux dans le dépôt purulent de P urine est beaucoup plus impor-
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tante encore (Rosensteîn, etc.). Cette recherche qui se fait d'après la même méthode que pour les crachats, réussit presque toujours et constitue un signe infaillible et irréfragable pour le diagnostic Du sang peut aussi venir se mêler à Turine dans la tuberculose urogénitale, mais il fait aussi fréquemment défaut.
V examen local objectif des reins donne le plus souvent un résultat négatif. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'on réussit à palper le rein malade à l'état de tumeur à travers les parois abdominales, ce qui tient moins d'ordinaire à l'infiltration tuberculeuse qu'à la dilatation hydronéphrotique du bassinet. Parfois encore on sent la vessie urinaire dont les parois sont épaissies. L'exploration locale de la prostate et des testicules a beaucoup plus d'importance. On découvre notamment dans ces derniers des indurations siégGB,nt de préférence à répîdidyme et correspondant aux endroits infiltrés par les tubercules.
Parmi les symptômes générauXy signalons en première ligne la fièvre qui manque rarement et présente d'ordinaire un caractère hectique nettement rémittent. Les autres symptômes généraux sont les mêmes que dans la plupart des affections tuberculeuses : anémie^ atnaigrissementy anorexie^ affaiblissement progressif ^ etc. — Il faut donner une attention particulière à la coïncidence éventuelle d'autres affections tuberculeuses dans les divers organes du corps (poumons, intestins, os, etc.), lesquelles peuvent pourtant faire complètement défaut, de façon qu'on a affaire à une tuberculose génitourinaire purement locale.
La marche de la maladie est fatalement progressive. Il n'y a pas de guérison possible, au moins dans des cas quelque peu étendus. La durée de la maladie est de quelques mois jusqu'à i et 2 ans, rarement plus. Uissue mortelle est ordinairement la conséquence de la faiblesse grandissante, plus rarement elle a lieu au milieu des symptômes de Fammoniémie; quelquefois c'est la tuberailose miliain ou quelqu'autre affection tuberculeuse (tuberculose pulmonaire) qui met fin à l'existence.
Diagnostic. — Le diagnostic de la tuberculose urogénitale ne souffre à cette heure plus grande diflficulté dans les cas avancés, attendu que la découverte de bacilles tuberculeux dans une urine purulente permet de l'afïîrmer avec certitude. Cette découverte pourtant n'autorise pas à préjuger le degré d extension du processus. Pour s'en faire une idée, il faut tenir compte des désordres locaux et passer en revue tous les organes les uns après les autres. Pour fortifier le soupçon d'une affection tuberculeuse, on pourra invoquer d'abord les données fournies par l'état général et l'habitus du ma-
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lade, par la découverte d'une tare héréditaire ou par rorîgine infectieuse probable des tubercules, puis l'existence d'autres aflections tuberculeuses (surtout des testicules), la fièvre hectique et les allures traînantes de la maladie sur lesquelles aucun médicament^n'a de prise salutaire.
Traitement — Comme jusqu'à cette heure nous sommes dans l'ignorance d'un remède capable de combattre avantageusement le processus tuberculeux, la thérapeutique n'a d'autre objet que d'améliorer, autant qu'il en est en son pouvoir, l'état général du malade et en outre d'instituer une médication symptomatique locale, semblable à celle qui s'adresse à la pyélite et à la cystite communes.
CHAPITRE QUATRIÈME
Hydronéphrose.
(Dilatation du bassinet.)
Étiolog^e. — Si en un endroit quelconque des voies urinaires se produit une coarctation qui empêche l'écoulement de l'urine, celle-ci s'accumule dans le segment du tractus urinaire situé au devant de l'obstacle et y développe peu à peu, par suite de la pression exercée par le liquide stagnant, une dilatation graduellement progressive des voies urinaires. L'obstacle réside-t-il dans l'uretère, c'est le bassinet qui se dilate avec une partie de son canal d'écoulement ; et il se forme ce qu'on a appelé une hydronéphrose. Mais si la coarctation occupe l'urèthre, c'est la vessie qui se dilate d'abord, puis les deux uretères ; d'où résulte à la fin une double hydronéphrose. Vuretère cluz les adultes s'oblitère le plus souvent par des calculs rénaux qui viennent s'y enclaver, et puis par la compression qu'il éprouve de la part des néoplasmes du voisinage (matrice, ovaires). L'utérus gravide peut aussi exercer une pression telle sur les uretères qu'il en résulte une hydronéphrose (d'ordinaire bilatérale). Ensuite des cicatrices en voie de rétraction, des valvules et des flexions angulaires qui se forment dans les uretères, constituent quelquefois une barrière qui s'oppose au flot de l'urine. Enfin, en cas de carcinomes vésicaux, l'embouchure de l'uretère dans la vessie peut être rétrécie ou totalement fermée.
Les fétrécissements de turèthre qui finissent par produire une hydronéphrose bilatérale sont le plus souvent des conséquences de la gonorrhée, parfois aussi de l'engorgement de la prostate. Dans des cas insolites, le phimosis prcputial peut aussi être l'obstacle primordial.
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Il est digne de remarque que Thydronéphrose peut encore être congénitale et dépendre alors d'un vice de conformation originelle des uretères ou du restant des voies urinaires. — Dans un âge plus avancé, Thydronéphrose se rencontre plus souvent chez la femme que chez Thomme.
Anatomie pathologique. — L'anatomie pathologique de Thydronéphrose est en somme des plus simples. Il s'agit d'une dilata- ' tion du bassinet, accompagnée d'une atrophie de la substance rénale résultant de la compression. Les papilles sont aplaties, les canalicules rénaux et les glomérules s'oblitèrent de plus en plus et finalement le rein ne forme plus qu'une poche de tissu connectif remplie de liquide. La dimension de ces sacs hydronéphrotiques peut devenir si considérable qu'ils sont capables de contenir de lo à 20 litres de liquide. Celui-ci au début est naturellement constitué par de l'urine. Mais plus l'atrophie rénale progresse, plus le contenu de la poche se rapproche d'une sécrétion purement muqueuse. Le caractère inflammatoire ne se voit dans l'hydronéphrose qu'alors qu'il existait préalablement (par exemple dans la pyélite calculeuse) ou bien quand à posteriori des ferments phlogogènes parti* culicrs ont encore pénétré dans le bassinet.
Symptômes cliniques. — Comme l'état morbide dans son ensemble dépend incontestablement, sous beaucoup de rapports, de la nature de la maladie fondamentale, il nous suffira de décrire les symptômes qui visent particulièrement le développement de l'hydronéphrose. Il arrive d'ailleurs assez fréquemment que cette dernière ne se traduit par aucun symptôme clinique spécial, de façon qu'on en est réduit à la deviner rien que par l'existence d'une de ses causes productrices.
Le diagnostic de l'hydronéphrose acquiert un premier élément de certitude par l'apparition d'une tumeur perceptible à la vue et au toucher. Cette tumeur se montre d'abord dans la région rénale où l'hydronéphrose a toujours son siège, s*'amplifie de plus en plus dans la direction de l'hypochondre et du milieu du corps et peut à la fin prendre des dimensions énormes. Les mouvements respiratoires ne se communiquent aucunement à la tumeur. Elle possède d'ordinaire une résistance assez considérable, quoiqu'on puisse y percevoir quelquefois un^ fluctuation manifeste. A la percussion, elle donne un son mat dont on peut quelquefois isoler le son tympanique fourni par l'anse du colon qui passe au devant de la tumeur. Un caractère diagnostique important résulte des variations de voluîfu que subit l'intumescence qui diminue quand la diurèse augmente et grossit quand l'urine devient plus rare.
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Dans le doute, une ponction exploratrice a aussi de la valeur en diagnostic. La présence dans le liquide évacué d'éléments urinaires (surtout d'urée) plaide naturellement ^«/<3î/^//r d'une hydronéphrose. Maïs si Thydronéphrose existe depuis longtemps, son contenu, comme nous Tavons dit, se transforme en un liquide simplement séro-muqueux où l'analyse chimique ne retrouve plus de caractères suffisants pour distinguer l'hydronéphrose des tumeurs ovariques et d'autres kystes rénaux. Quant au procédé imaginé par Simon, il a aussi de l'importance tant au point de vue palliatif qu'au point de vue du traitement. Il consiste à dilater artificiellement le canal de l'urèthre chez la femme, puis à passer une sonde dans l'uretère pour pouvoir de cette manière établir le diagnostic. Pour plus de détails consultez les traités spéciaux de chirurgie.
La diurèse dans l'hydronéphrose unilatérale peut être parfaitement normale, quand le rein sain supplée le rein malade. Mais quand le canal de l'urèthre est rétréci ou que les deux uretères sont coarctés à la fois, il y a naturellement un obstacle à l'émission de l'urine qui dès lors doit être excessivement réduite. Il peut en résulter pour quelque temps une anurie complète et puis des symptômes urémiqucs. La composition de P urine dépend entièrement de lajiature de la maladie fondamentale.Si le rein sain fonctionne seul,rurine évacuée est normale. S'il existe en même temps une pyélite ou une cystite, l'urine peut être purulente ou sanguinolente. Si tantôt elle s'écoule du rein malade et tantôt pas, il s'ensuit, comme nous l'avons expose, qu'elle présente des alternatives correspondantes de composition.
L'hydronéphrose donne fréquemment lieu à des malaises locaux considérables. Au sein de la tumeur naissent quelquefois des donleurs violentes qui s'irradient surtout dans la cuisse. Il est vrai que ces douleurs sont parfois de faible intensité. En ce qui concerne les symptômes dérivant d'autres organes, on constate le plus souvent des troubles gastriques, un état nauséeux, de l'anorexie, des vomissements, des régurgitations. Les selles sont souvent en retard, parfois il existe de fortes diarrhées.
La marche générale de la maladie est toujours chronique. Il y a parfois des oscillations dans son cours; cependant il n'y a pas moyen de baser là-dessus des inductions générales, puisque les cas diffèrent trop entre eux, d'après la nature de la maladie fondamentale. La plupart des hydronéph roses finissent par la mort, soit à raison de l'affection fondamentale, soit par suite des inflammations pyélonéphritiques et périnéphritiques consécutives, de l'urémie, etc. La guérison n'est pas impossible pourvu que l'un des reins soit entièrement intact et que la maladie fondamentale ne soit pas incurable.
Pathologie.— tli a p. ^
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Cette guérison s'opère spontanément (perforation, oblitération), ou bien elle peut être le fait d'une intervention chirurgicale.
Les points principaux à considérer en ce qui concerne le diagnostic de Thydronéphrose, ont été énumérés plus haut. Cependant, quand les renseignements étiologiques font défaut,cc diagnostic n'est pas toujours facile et on est exposé à confondre la maladie avec d'autres tumeurs rénales, avec des kystes échinocoques, des tumeurs ovariques, même des intumescences de la rate et du foie.
Traitement. — Abstraction faite du traitement symptomatîque des douleurs et de la pyélocystite concomitante, le véritable traitement de l'hydronéphrose est du domaine de la chirurgie, La ponction, l'incision, l'extirpation du rein, l'établissement d'une fistule rénale sont les méthodes opératoires les plus usitées dont on trouvera la description dans les ouvrages de chirurgie.
CHAPITRE CINQUIÈME
Cystite.
(Catarrhe vésicaL)
Étiolog^e. — Dans la plupart des cystites, les agents inflammatoires atteignent la vessie en venant du dehors par le canal de l'urèthre. La preuve évidente en est malheureusement fournie par les médecins eux-mêmes quand ils provoquent la cystite en se servant de bougies ou de cathéters insuffisamment nettoyés ou désinfectés, La cystite est d'autant plus facile à produire alors que souvent il coexiste une évacuation défectueuse du réservoir urinaire (rétrécissement de l'urèthre, paralysie des muscles évacuateurs), par conséquent une stagnation d'urine qui fait que l'influence des bactéries peut se déployer impunément. Le passage des agents phlogogènes dans la vessie a également lieu à travers l'urèthre en cas d'incontinence d'uritte. Ici il se forme dans l'urèthre, à raison du relâchement du sphincter vésical, une colonne d'urine stagnante qui est en continuité directe avec l'urine de la vessie et qui de plus communique immédiatement avec l'air extérieur où flottent les bactéries, agents provocateurs de la décomposition urinaire.C'est de cette façon qu'on voit se produire une foule de cystites chez les personnes atteintes de maladies des centres nerveux avec paralysie dt la vessie de même que les cystites assez fréquentes qu'on rencontre chez les gens gravement malades pour d'autres motifs et plongés dans la stupeur (typhus^ etc.)
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La cystite fait quelquefois suite à des affections des voies urinaires avoisinantes. C'est le plus souvent ruréthrite gonorrhéique qui se transmet directement à la vessie et y donne lieu à la cystite gonor* rhéique. Chez la femme les agents inflammatoires passent aisément du vagin dans la vessie, à raison de la brièveté du canal uréthral. C'est ainsi notamment que naissent les cystites si fréquentes chez les femmes en conclu. En quelques cas encore il peut exister des communications entre la vessie et les organes du voisinage (fistules vésico-rectales et vésico-vagincUes) qui ouvrent également l'accès de la vessie aux agents phlogogènes.
Une autre classe de cystites est due à la présence de corps étrangers qui irritent mécaniquement la muqueuse vésicale. Telle est avant tout la cystite qui est la compagne habituelle des calculs vésicaux. Il faut remarquer cependant que beaucoup de cystites calculeuses ne dépendent pas immédiatement des calculs, et ne doivent leur origine qu'à l'emploi de cathéters et de sondes exploratrices.
A rencontre des modes pathogéniques que nous avons mentionnés jusqu'ici, la genèse de l'inflammation vésicale par l'intermédiaire de la circulation est infiniment rare. Ce qu'il y a de plus important à noter sous ce rapport, ce sont certaines substances chimiques signalées plus haut, qui s'éliminent par les reins et déterminent une inflammation dans les voies urinaires. La plus énergiquement active de ces substances c'est la cantltaridine qui donne lieu à une cystite croupale formelle. L'usage d'aliments et de condiments d'une nature spéciale (bière jeune par exemple) occasionne souvent un léger degré d'irritation de la vessie. Les matières infectieuses entrent rarement en ligne de compte dans ce genre de cystites. La plupart des cystites qui se déclarent au cours de graves infections aiguës sont des complications d'ordre secondaire. — On ne saurait révoquer en doute cependant que dans quelques cas, très rares à la vérité, le refroidissement ne puisse engendrer une cystite primitive ayant les apparences d'une affection idiopathique. Toutefois il s'agit le plus souvent alors d'une exacerbation aiguë qui est venue se greffer sur un vieux catarrhe chronique (gonorrhéique par exemple).
Il appert des chapitres précédents que la cystite n'est d'ordinaire qu'un élément constituant d'une maladie plus étendue des voies urinaires. De même qu'une inflammation vésicale peut se propager, en passant par les uretères, jusqu'à la cavité du bassinet, de la même façon, mais en suivant une- marche inverse, une pyélite primitive, née d'une manière quelconque, peut entraîner la vessie dans sa sphère morbide.
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Anatomie pathologique. — L'anatomie pathologique de la cystite présente les mêmes altérations que l'inflammation de toutes les autres muqueuses. Dans la cystite catarrhale simple, la muqueuse est engorgée, couverte d'une couche de pus, parfois criblée de suflfusions sanguines. Dans les catarrhes chroniques d'ancienne date, la muqueuse peut prendre, du chef des extravasations sanguines, une coloration bistrée d'un gris noirâtre. Les formes graves de la cystite, telles qu'elles se rencontrent dans les affections de la moelle, sont désignées du nom de diphthérie vésicale: En ce cas les couches superficielles de la muqueuse se détachent par un travail de mortification, et donnent lieu à des surfaces exulcérées. Dans des circonstances aussi graves, il se développe souvent des abcès sousmuqueîixo\xpérivésicauxc{\x\ peuvent,de différentes manières,pénétrer par perforation dans les tissus ctrconvoisins. Il importe aussi de signaler, à propos de la cystite chronique, que la muqueuse ^incruste fréquemment de sels urinaires, surtout de phosphate ammoniacomagnésien.
Symptômes cliniques. — Les malaises locaux se rapportant à la vessie sont parfois d'une véritable intensité, à rencontre de la néphrite où ils sont quelquefois minimes. En général ils sont plus prononcés dans les cas aigus que dans les cas chroniques. Les douleurs de la région vésicale sont rarement continues, le plus souvent elles ne se réveillent que lors de la miction, prennent alors une acuité déchirante et s'irradient jusqu'au méat urinaire. Comme U nluqueuse de la vessie à l'état inflammatoire est douée d'un éréthisme considérable et qu'en outre l'urine morbidement altérée exerce sur elle une vive irritation, il se manifeste très souvent un besoin pressant d'uriner. Les malades sont contraints beaucoup plus fréquemment que de coutume de vider la vessie et, dans les cas graves, il existe un ténesme vésical cuisant et presque incessant, qui,à chaque tentative nouvelle, ne laisse échapper que quelques gouttes d'urine avec un sentiment de brûlure excessive. Par suite de cette excitabilité exagérée de la muqueuse vésicale, il se produit quelquefois un spasme réflexe du sphituter, extrêmement pénible, qui augmente encore les souffrances.
Il n'y a que la composition seule de l'urine dont on puisse se prévaloir pour porter le diagnostic. S'il n'y a aucune complication du côté du rein, la sécrétion urinaire est tout à fait normale pour la quantité et la composition. Arrivé dans la vessie, le liquide urinaire se mêle aux produits de la muqueuse malade et de plus y est exposé à l'influence des bactéries dont nous allons parler tout à l'heure. Lc^élé/funts anormaux qui viennent s'ajouter à l'urine consistent
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surtout en corpuscules de pus et en épitkélium vésieal, parfois aussi en une certaine quantité de mucus provenant de la membrane muqueuse. L'action spécifique des bactéries venues du dehors, consiste dans \d. fermentation urineuse dite alcaline, c'e3t>à-diK dans la transformation fermentalive de l'urée en carbonate dammoniafue. Ce processus est généralement Hé à la présence de certains micro-organismes (torulacëes, micrococcus urinaires), et jamais la stagnation de l'urine par elle-même ne donne lieu à la fermentation alcaline. Cette stagnation n'est qu'une condition propice au développement de tout te processus, attendu que, ainsi qu'il a été dit, l'activité des bactéries peut infiniment mieux se déployer dans ces conditions que si la vessie est incessamment nettoyée et comme lavée par les Bots successifs d'urine qui y arrivent Dès qu'une partie de l'urée s'est changée en carbonate d'ammoniaque, la réaction acide de l'urine doit nécessairement diminuer. Uurine commence par être moins acide aux réactifs, puis elle devient neutre et lors de l'émission elle peut même être manifestement alcaline. Cependant ce dernier fait est rare et il ne parait si fréquent que parce que très souvent on n'examine l'urine qu'après qu'elle a reposé pendant quelque temps. Comme, Fig.s cri«»u><it tripi™ph.wttd'ur»M dans cet intervalle, la fermenta- daniinoni»qiie(<i.prfa Fnnkc). tion alcaline, une fois qu'elle a commencé, fait de rapides progrès, l'urine provenant d'une vessie enflammée et qui a été conservée, présente très souvent une réaction alcaline. Il s'y forme de nombreux cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien et d'urate d'ammoniaque, qui sont reconnaissables, les premiers à leur forme C tombale > et les seconds à leur aspect < de pomme épineuse > (v. fig. s). Récapitulons en peu de mots ce que nous avons dit ci-dessus : l'urine dans la cystite est, pour ce qui concerne la quantité, à peu près normale ; elle est d'ordinaire d'aspect clair et présente un dépôt abondant, parfois à l'œil nu reconnaissable pour du pus. Dans ce dépôt, on découvre au microscope des corpuscules de pus, de l'épithélium vésical et constamment une infinité de bactéries ^bâtonnets courts, animés d'un mouvement vif). La fermentation alcaline de l'urine se révèle rîen que par \odeur piquante d'am-
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maniaque qu'elle répand, et en outre, comme il a été dit, par la réaction qu'elle fournit. Dans les formes diphthéritiques graves de la cystite, on trouve dans Turine des lambeaux entiers de tissu mortifié. Si la vessie devient le siège d!hémorrhagieSy Turine contient des hématies et même des caillots sanguins considérables. Le mucus urinaire se montre dans les cas légers sous forme d'un trouble nuageux (nubécule). Les masses filantes de mucus épaissi qui abondent d'ordinaire dans l'urine des cystites graves, ne sont pas, à proprement parler, de la mucine dérivant de la muqueuse, mais elles se produisent dans une urine alcaline aux dépens des corpuscules de pus et des cellules épithéliales qui s'y dissolvent, et elles peuvent par conséquent donner lieu à un précipité albumineux. Il va sans dire que toute urine provenant d'une cystite doit être albumineuse par son mélange avec le sérum du pus. La présence de filaments muqueux dans Vurine, des filaments dits blennorrAa^içuesfist c^mctériS' tique de la cystite gonorrhéique.
Il est hors de doute que V urine alcaline, à F état de décomposition, agit à rinstar d'un agent inflammatoire chimique sur la muqueuse vésicale. La cystite par conséquent résulterait peut-être de ce que les bactéries parvenues dans la vessie ne provoquent tout d'abord qu'une fermentation alcaline et qu'ensuite seulement la muqueuse serait lésée par l'irritation des sels ammoniacaux qui se sont formés. Toutefois il est difficile de décider à cette heure, ce qui d'ailleurs n'a pas grand intérêt pratique, si les bactéries par elles-mêmes n'ont pas d'action inflammatoire directe.
Les symptômes généraux qui accompagnent la cystite ne relèvent qu'en partie de celle-ci, pour le reste ils sont sous la dépendance de la maladie fondamentale concomitante. Le plus important parmi eux, c'est la fièvre qui doit souvent être directement rapportée à la cystite. Dans les cas graves, elle peut être d'une grande intensité et prendre un caractère pyémique intermittent, notamment quand des suppurations périvésicales se sont développées ou que la cystite s'est propagée aux bassinets et aux reins. La cystite aiguë peut aussi s'inaugurer par un frisson et une fièvre considérable. Par contre, si l'urine purulente continue de s'écouler librement la fièvTC peut faire complètement défaut, malgré la persistance de la cystite.
Parfois au cours d'une cystite grave avec forte fermentation alcaline, certains symptômes nerveux se manifestent, tels que la céphalalgie, le vertige, l'assoupissement, l'état nauséeux, etc.On a présume qu'il s'est fait alors une auto-intoxication de l'organisme, et que de l'ammoniaque et peut-être d'autres produits de putréfaction (par exemple l'hydrogène sulfuré) ont été dans la vessie résorbés par
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le sang (ammoniémie) et ont amené de cette façon les phénomènes d'empoisonnement dont nous venons de parler.
Si on se rapporte à la marc/te de la maladie dans son ensemble^ on distingue la cystite en aiguë et chronique. La première qui se déclare quelquefois à la suite d'un cathétérisme, pendant la gonorrhée, etc., se termine parfois avantageusement au bout de quelques jours. La proportion de mucus et de pus dans Turine reste modérée. La ry-^^'^^ chronique se rencontre surtout à titre d'élément constituant, dans d'autres maladies des voies urînaires (rétrécissements), dans les affections chroniques de la moelle avec paralysie vésicale, etc. Très souvent elle est incurable, la maladie fondamentale n'étant pas susceptible d'amélioration et la cause morbide continuant par conséquent à persister. Plus la cystite se prolonge, plus il y a de chance devoir naitre des complications graves et dangereuses^ notamment la pyélonéphrite, les suppurations périvésicales, etc. C'est de cette manière que la cystite peut devenir une cause immédiate de mort, notamment chez les malades atteints d'affections nerveuses chroniques.
Traitement — Les dangers que nous avons signalés en dernier lieu, nous font un devoir impérieux de veiller à \^, prophylaxie de la cystite. Heureusement qu'il y a beaucoup à faire sous ce rapport, d'abord en évitant de recourir à la bougie et au cathéter quand ce n'est pas indiqué; en tenant le plus proprement possible tous les instruments usités dans la chirur^^ie de la vessie et en traitant en temps utile tous les états morbides qui peuvent conduire à la cystite.
Le traitement de la cystite est diététique et médicamentetix dans les cas légers et aigus ; tandis qu'il n'y a qu'un traitement local soigné qui puisse venir en aide aux cas chroniques.
Dans toute cystite de quelque intensité, notamment dans toute cystite aiguë, le repos le plus complet du corps, et autant que possible \e séjour au lit, sont d'une rigoureuse nécessité; sinon, il en résulterait inévitablement une aggravation des désordres et une prolongation de l'état morbide. Le régime doit être doux et vierge d'excitants. Il faut défendre les mets épicés et les alcooliques, recommander par contre un large emploi de liquides qui ont pour effet d'étendre l'urine et de laver la vessie. On fait boire au malade de l'eau ordinaire en abondance, du thé ou une eau minérale appropriée (Wildunger, Selters, Fachingcr, etc.) La diète lactée exclusive est ici également à conseiller, vu que les malaises cystiques cèdent parfois à son emploi avec une surprenante rapidité.
Parmi les moyens internes, il faut donner la préférence à ceux qui s'éliminent avec l'urine et sont par conséquent en état d'influencer la muqueuse malade ou même directement les agents inflamma-
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toires. Un des remèdes les plus efficaces et qui ne peut pas nuire, quand on s'en sert avec toute la prudence requise, c'est le chlorate de potasse^ dont nous avons fréquemment éprouvé la bienfaisante action sur le catarrhe vésical. On le prescrit en solution aqueuse, 3,0 à 5,0 par jour, mais pas à jeun. L acide salicylique (2,0 à 4,0 par jour en cachets de 0,5) s'emploie souvent avec succès. Ces deux remèdes ont détrôné le tannin qu'on préconisait beaucoup jadis. Aujourd'hui on ordonne fréquemment encore une décoction de feuilles d*uva ur si {10,0 k 15,0 sur 150,0), dont le principe actif, Yarbutine, qu'on administre à la dose de 3,0 à 4,0 par jour dans une solution aqueuse, nous semble mériter d'être essayé davantage (Lewin, etc.). Dans les phases avancées du catarrhe vésical quand les signes irritatifs du début ont cessé, il faut recourir aux médicaments résineux parmi lesquels Vhuile de térébenthine notamment et le baume de copahu (de préférence en capsules gélatineuses) ont parfois un résultat réellement efficace.
S'il existe de violentes douleurs locales^ on prescrira des applications chaudes et des cataplasmes sur la région de la vessie. Chez les personnes robustes, atteintes de cystite aiguë, une émission sanguine locale (3 à 6 sangsues) au périnée a parfois un effet symptomatique d'une remarquable utilité. Pour le reste, les narcotiques^ surtout les injections sous-cutanées de morphine, sont, en cas de douleurs vives et de ténesme, le moyen par excellence. Le camphre, l'extrait de belladone, etc. sont d'une action beaucoup plus incertaine. Par contre, le fréquent usage de bains cliauds prolongés est très recommandé.
Toutes les remèdes sus-mentionnés trouvent aussi leur emploi dans la cystite chronique MdL\& ils ne sont d'ordinaire pas suffisants par eux-mêmes et en tout cas ils sont beaucoup moins efficaces que le traitement méthodique local Celui-ci consiste en lavages de la vessie régulièrement pratiqués tous les jours avec un cathéter élastique auquel s'adapte, moyennant un tuyau en caoutchouc, un tube en T dont l'une des branches est mise en rapport avec un irrigateur et l'autre avec le tuyau d'écoulement. On fait de cette manière affluer dans la vessie une quantité modérée de liquide (200 à 300 Ce) qu'on laisse écouler ensuite, et on renouvelle cette manœuvre jusqu'à ce que le liquide qui s'écoule est entièrement clair. On se sert à cet effet soit d'eau chaude pure, soit mieux d'une solution étendue d'acétate de plomb (i sur 1000), d'hypermanganate de potasse (i : 1000), d'eau salicylo-boratée, etc. Par ce traitement beaucoup de catarrhes chroniques de la vessie peuvent guérir, d'autres tout au moins être maintenus dans les bornes.
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Il importe grandement dans les catarrhes vésicaux chroniques, de tenir compte de l'indication causale, comme aussi du traitement des rétrécissements, de Textirpation des calculs de la vessie, de Tamé- Itoration de la paralysie vésicale.
Il est rare qu'un traitement chirurgical soit applicable aux suppurations périvésicales. On doit le plus souvent s'en tenir dans ces cas à une médication purement symptomatique.
CHAPITRE SIXIÈME
Néoplasmes de la vessie.
Les néoplasies primitives se rencontrent assez rarement dans le réservoir urinaire. La plus fréquente de toutes c'est le cancer dit villeux^ qui est à proprement parler un fibrome papillaire pouvant atteindre la dimension d'une grosse noix et siégeant d'ordinaire dans le bas-fond de la vessie, au voisinage de l'entrée du canal de l'urèthre. Comme cette tumeur est le plus souvent gorgée de sang, il se produit parfois des hémorrhagies dans la cavité vésicale, ce qui fait que tfiématurie à répétition est un des signes les plus fréquents du papillome vésical. En même temps le sang en caillots prend à son passage â travers l'urèthre une forme vermiculairc allongée. En outre la miction est parfois accompagnée de souffrances violentes, quand des parties de la tumeur viennent se placer devant l'orifice du canal uréthral Le diagnostic formel d'une tumeur villeuse n'est possible que pour autant que des fragments s'en détachent et sont retrouvés dans l'urine émise. L'exploration de la vessie à l'aide du cathéter peut ainsi renseigner sur la présence et le siège de la tuméfaction.
\^ carcinome primitif A^L la vessie est rare. D'ordinaire il se propage d'une manière diffuse dans la paroi vésicale à laquelle il fait prendre une épaisseur telle, qu'on peut sentir la vessie à la main à travers la paroi abdominale. Au surplus, les symptômes sont identiques à ceux de la cystite chronique grave. L'urine est fortement chargée de pus, parfois aussi de sang. La cachexie cancéreuse généralisée s'est développée assez tard dans les cas que nous avons observés et dont l'un se rapportait à un individu passablement jeune encore. Le diagnostic n'est pas toujours facile. Abstraction faite de la marche morbide générale et de la formation éventuelle d'une tumeur vésicale accessible au palper, le diagnostic doit se baser surtout sur la démonstration de particules cancéreuses contenues dans l'urine.
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La transmission à la vessie de néoplasmes cardnomateux^^xXsxXàt. l'utérus, du rectum et du vagin se rencontre assez fréquemment
Le traitement ne saurait s'adresser qu'aux symptômes» attendu que l'intervention chirurgicale est rarement possible.
CHAPITRE SEPTIÈME
Incontinence nocturne de l'urine.
(Incontinence infantile,)
L'incontinence nocturne de l'urine est une aflfection nerveuse de la vessie, assez fréquente chez les enfants des deux sexes et très importante par conséquent sous le rapport pratique. Il va sans dire que chez les très-jeunes enfants il n'y a pas moyen de tracer une ligne de démarcation nette entre l'état normal et l'état pathologique. C'est un fait incontestablement morbide cependant» que celui d'enfants plus âgés, ayant de 4 à lo ans et au delà, qui urinent au lit de temps à autre pendant le sommeil, malgré un développement intellectuel déjà avancé et nonobstant la meilleure volonté du monde. Cette anomalie peut même durer jusqu'à l'âge de la puberté et plus longtemps encore, et constituer de la sorte une infirmité qui exerce une influence excessivement dépressive sur le moral. La plupart du temps il n'y a pas moyen d'assigner à ce désordre une cause spéciale. On en est réduit à admettre ou bien une faiblesse anormale du sphincter ou bien une irritabilité extraordinaire de la tunique musculaire de la vessie. En tout cas, dans l'incontinence nocturne, le processus de la miction a lieu d'une manière purement réflexe, mais il est fréquemment associé à certaines hallucinations hypnagogiques qui se rapportent à l'évacuation de l'urine. On ne p>eut pas affirmer pour tous ces cas, que le sommeil soit plus profond que d'ordinaire. Il est vrai que beaucoup de malades ne s'aperçoivent de l'accident que le lendemain matin, mais d'autres se réveillent immédiatement après. D'ordinaire l'émission inconsciente se produit les premières heures de la nuit, parfois cependant plus tard ou même vers le matin. Pendant \ejour, la miction est le plus souvent normale ; quelquefois pourtant il existe une paresse notable de la vessie.
Quoique, ainsi qu'il a été dit, on ne trouve d'ordinaire aucune cause spéciale à cette infirmité, il y a souvent certaines lésions morbides dans les organes urinaires qui expliquent l'origine de l'incontinence. Un cas étant donné, on songera donc toujours à l'éventualité d'un calcul vésical, d'un phimosis congénital, d'adhérences du prépuce avec le gland, à la présence possible d'ascarides
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d*états inflammatoires, etc. et on portera les recherches dans cette direction. On tiendra compte également de la polyurie que peuvent engendrer le diabète ou les maladies rénales, et enfin il est évident qu'en émettant le diagnostic d'une incontinence nocturne purement nerveuse, il faudra au préalable avoir éliminé l'existence d'un état pathologique véritable de la moelle spinale.
Dans tous les cas que nous venons de mentionner, le traitement devra naturellement s'adresser tout d'abord à la maladie fondamentale. Mais dans l'incontinence nocturne commune, le traitement doit viser en premier lieu à apporter autant d'entraves que possible à la miction inconsciente. A cet effet les enfants ne prendront au repas du soir que peu de liquide, on les fera uriner immédiatement avant de les mettre au lit^ et même un peu plus tard on les fera lever encore une fois. On ne les couvrira pas trop chaudement et on évitera qu'ils couchent sur le dos. De là vient le vieux moyen populaire de leur lier une brosse dans le dos. Un traitement moral un peu rude n'est en certains cas pas sans efficacité, puisque l'attention des enfants est ainsi plus fortement éveillée sur cet accident, tout inconscient qu'il est, et qu'ils apprennent à se réveiller assez à temps encore. L'usage de la verge ne doit en somme être admis qu'à titre d'exception. Au contraire on doit souvent protéger les enfants contre l'inintelligence de leurs parents.
Les moyens internes, surtout la belladone autrefois si vantée, donnent rarement des résultats. Il n'y a que les préparations ferrugineuses qui soient indiquées chez les anémiques. Par contre, le traitement électrique est très souvent d'une grande efficacité, mais pas toujours. On posera une large anode sur la moelle lombaire et une moindre kathode sur la région de la vessie ou au périnée et on fera passer pendant 2 à 3 minutes un courant constant assez fort. Ensuite on introduira l'extrémité de l'un des fils conducteurs (kathode) à I ou 2 Cm. de profondeur dans le méat urinaire, tandis qu'on placera l'autre électrode à large surface sur le périnée ou au-dessus de la symphyse et qu'on laissera agir pendant i à 2 minutes un courant faradique assez puissant et légèrement douloureux (Seeligmiiller). Les séances doivent au début être répétées tous les jours. — En outre il est excellent, le soir avant le repos de la nuit, de faire froter rudement toute la surface du corps avec de l'eau froide.
Le pronostic de l'incontinence infantile qui n'a pas sa cause dans une lésion organique, est presque toujours favorable, vu que dans les plus mauvais cas, cette anomalie disparaît d'ordinaire, peu à peu et d'elle-même par les progrès de l'âge.
MALADIES
CHAPITRE PREMIER
Rhumatisme articulaire aigu.
(Fihfre rhumatismale^ polyarthrite rhumatismale,)
Étiologie. — Le rhumatisme aigu articulaire est une maladie infectieuse. Cette loi découle de toutes les particularités cliniques et anatomiques de la maladie, et, quoique à cette heure nous ne sachions pas encore démontrer avec certitude l'existence du poison spécifique organisé de cette affection, il n'y a que cette hypothèse, émise par Huter le premier, qui rende possible l'intelligence complète des symptômes et de la marche de la maladie.
A l'instar de beaucoup d'autres maladies infectieuses, le rhumatisme articulaire aigu se présente souvent sous une forme endémique et épidémique indéniable. D'après Hirsch, cette maladie règne de préférence dans les climats tempérés^ tandis qu'elle est d'une rareté remarquable dans les pays froids et les régions tropicales. En Europe même sa zone d'extension n'est pas uniforme et dans certains districts d'Angleterre, de Belgique et de Russie, elle est pour ainsi dire entièrement inconnue. Une observation attentive peut démontrer également avec une entière évidence que le nombre des cas s^accumule parfois de manière à constituer une véritable épidémie, comme nous le disions tout à l'heure. A Leipzig où la polyarthrite compte parmi les maladies aiguës les plus fréquentes, nous avons observé depuis des années, qu'à certains moments il n'y a que quelques cas isolés, tandis qu'à d'autres époques ils se présentent dans une proportion considérable. Le chiffre maximum des malades coïncide d'ordinaire avec les mois les plus froids de l'année ou avec le printemps, quoiqu'inversément ce soient quelquefois les mois les plus chauds qui se distinguent par une accumulation remarquable de cas de polyarthrite.
Parmi les causes occasionnelles du rhumatisme articulaire aigu, on cite toujours en première ligne le refroidissement. En effet un observateur non prévenu doit nécessairement convenir que les influences atmosphériques semblent fréquemment engendrer la maladie. Toutefois ce n'est pas tant l'action subite et patente d'un
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froid déterminé qui est en cause, que Tinfluence persévérante des agents dits rhumatismaux^ comme le temps froid et humide à durée prolongée, certaines occupations, telles que celles de laver et d'écurer, le séjour dans de vieilles habitations humides, etc. C'est ce qui explique comment certaines professions, comme celle de servante, de garçon de café, de cocher, etc. prédisposent particulièrement au rhumatisme articulaire. Au surplus, toutes les influences nocives susdites s'interprètent en ce sens que toutes ces conditions d'humidite et de température sont des milieux favorables au développement des micro-organisme qui président à la maladie. Néanmoins la polyarthrite s'observe souvent sans qu'on puisse aucunement accuser le refroidissement d'être l'origine du rhumatisme.
Le sexe n'a aucune influence appréciable sur la prédisposition individuelle à la maladie. En ce qui concerne Vàge^ le rhumatisme articulaire aigu se rencontre le plus souvent dans X^jeurusse^de 15 à 35 ans environ. Plus tard, et surtout dans un âge avancé, il devient plus rare. Chez les enfants à partir de 6 ans il est assez fréquent, mais chez les enfants plus jeunes il ne se montre qu'exceptionnellement. A titre d'exemple insolite et intéressant, qu'il nous soit permis de citer une observation faite à Leipzig d'un enfant mort quelques jours après sa naissance, dont la mère souflrait à ce moment d'un rhumatisme articulaire aigu grave, et dont un grand nombre d'articulations renfermaient du pus.
On a beaucoup parlé autrefois des rapports du rhumatisme articulaire aigu avec d'autres aflections également aiguës. A ce propos nous devons faire remarquer que l'aflection articulaire unique ou multiple qui se déclare après la scarlatitte^ la gonorrhée (rhumatisme blennorkagique)y au cours Ats processus puerpéraux et septiqucs, dans la syphilis secondaire de date récente, n'ont rien à faire- avec le rhumatisme articulaire aigu proprement dit. Il ne s'agit ici que d'une localisation particulière de ces divers facteurs morbides qui se sont portés sur les jointures ; la circonstance môme que les articulations sont généralement un siège de prédilection pour les maladies infectieuses, peut être invoquée comme une preuve de la nature infectieuse du rhumatisme articulaire aigu. Il n'y a qu'i^/r^ seuU maladie dont la parenté rhumatismale ne peut être mise en doute, c'est ^endocardite chronique. Comme celle-ci estcertainement, en beaucoup de cas,iden tique d'origine avec l'endocardite aiguë etparsuiteaveclc rhumatisme aigu(cequin'apourtant/aj toujours lieu), on peut considérer comme un argument en faveur de la dépendance pathogénîquc de ces deux aflections, que des malades portant des lésions cardiaques chroniques éprouvent quelquefois des atteintes de rhumatistne articu-
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laireaigu. Alors la polyarthrite essentielle n'est en réalité qu'un élément partiel dans l'ensemble du complexus morbide, et en quelque sorte une exacerbation accidentelle à caractère aigu et avec prédo-. minance articulaire de la maladie fondamentale.
Enfin il est digne de remarque que le rhumatisme articulaire aigu n'appartient pas à la classe de ces maladies infectieuses qui ne visitent en général v^une seule fois le même individu. Au contraire, il a cela de particulier,qu'à l'instar de la pneumonie, de rérysipèle,etc., il s'attaque avec une fréquence étonnante à la même personne ; à telle enseigne qu'une première atteinte de polyarthrite, même en l'absence de tout résidu articulaire, semble avoir laissé après elle une disposition virtuelle à la récidive.
Tableau morbide général. — Le symptôme pertinent de la polyarthrite c'est une synovite aigu'e\ fébrile^ se déclarant presque toujours dans plusieurs articulations à la fois fit q^\ est accompagnée des phénomènes locaux habituels de turgescence et d'endolorissement des jointures atteintes. Cette affection articulaire est souvent la première et même l'unique manifestation morbide. Il arrive pourtant quelquefois qu'elle est précédée, comme d'autres maladies infectieuses, de quelques signes prodromiques ou initiaux Ceux-ci consistent tantôt en un malaise général de faible intensité, tantôt en certains désordres locaux, comme serait une angine ou une laryngite^ ainsi que nous l'avons observé à diverses reprises. En tous cas ces signes précurseurs sont d'ordinaire légers de leur nature, et peuvent, comme il a été dit, manquer complètement.
Uaffection articulaire se développe presque toujours avec une grande rapidité. Le plus souvent ce sont les grandes articulations qui sont atteintes tout d'abord, celles des extrémités inférieures un peu plus fréquemment que celles des membres thoraciques. Il n'arrive presque jamais que toutes les jointures que la maladie doit parcourir, soient frappées en même temps. C'est presqu'un caractère distinctif du rhumatisme articulaire aigu, qu'il € saute d'un article à l'autre >, qu'aujourd'hui telle jointure et demain telle autre soit entreprise, en même temps que l'inflammation persiste avec toute son acuité dans l'articulation primitivement malade ou qu'elle s'y dissipe rapidement. De cette manière et d'après le génie de chaque cas, la maladie se promène à travers un nombre plus ou moins considérable d'articulations en prenant des allures tantôt plus rapides, tantôt plus traînantes. Dans beaucoup de cas d'intensité moyenne, l'aflection est de nature très fugace, tandis qu'ailleurs elle se fixe opiniâtrement dans une ou plusieurs jointures.
Indépendamment de l'affection articulaire, il existe le plus sou-
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vent de la fièvre, Celle-cî n'est en général pas très élevée, de sorte que la température dépasse rarement 39,5°. Elle suit d'ordinaire une marche parallèle à l'invasion d'articulations nouvelles, n'affecte aucun rythme déterminé, mais est irrégulièrement rémittente. Nous n'avons presque jamais pu constater que la maladie s'inaugure par un frisson initial, de plus, les symptômes fébriles généraux (céphalalgie, assoupissement, sensation de chaleur interne) ne sont d'ordinaire pas très développés dans la polyarthrite, preuve que l'infection générale de l'organisme n'atteint en somme pas un degré considérable. Il n'y a à remarquer que la forte tendance aux transpirations cutanées qui ne dépendent pas, comme dans d'autres affections, d'une chute subite de la température.
A la faveur de ces alternatives d'amélioration et d'aggravation des symptômes locaux et fébriles, la maladie, surtout quand elle est abandonnée à elle-même, peut se prolonger pendant une ou plusieurs semaines, parfois plus longtemps encore. Alors se déclare généralement un amendement graduel des phénomènes morbides, et la guérison vient d'ordinaire à pas lents, quelquefois interrompue par des rechutes.
A rencontre de cette simplicité dans la marche, le tableau morbide peut se diversifier d'une façon multiple, le rhumatisme étant une des affections qui se distinguent le plus par la variété des complications et des particularités qui la détournent de son cours ordinaire. Cette variabilité d'allures ressortira clairement de l'exposé détaillé des symptômes fournis par chaque organe en particulier et que nous allons aborder maintenant.
S]rmpt6mes de la part des organes en particulier et modalités spéciales de la marche morbide. — i. Articulations et gaines tendineuses. Quoique, grâce au caractère bénin du rhumatisme articulaire aigu, on soit rarement en état de faire l'examen anatomique d'une articulation malade, il est incontestable cependant que la plupart du temps, il ne s'agit que d'une synovite séreuse simple, c'est-à-dire d'une inflammation de la membrane synoviale donnant lieu à l'effusion dans la cavité articulaire d'un exsudât avant tout séreux et qui ne contient qu'une minime quantité de fibrine et de corpuscules de pus. La synoviale elle-même ne présente le plus souvent, quand il arrive qu'on peut l'examiner sur la table d'autopsie, que des altérations très légères ; elle est un peu plus injectée que d'habitude, trouble et épaissie. La nécrose du cartilage ne se rencontre que bien rarement et dans les cas chroniques.
SoiiB le rapport clinique,raffection articulaire se révèle tout d'abord par la douleur que les malades ressentent, pour peu qu'ils bougent
Rhumatisme articulaire aigu. — Symptômes. 13^
l'articulation ou qu'on exerce sur elle une légère pression. Cette exquise sensibilité est quelquefois en discordance frappante avec les apparences bénignes de la lésion anatomique, puisqu'une foule d'articulations qui à l'extérieur paraissent n'être guère malades, sont cependant vivement endolories. Le plus souvent pourtant on retrouve dans les jointures X^scaractères objectif s de /a synovite. U effusion intraarticulaire fait manifestement gonfler l'articulation atteinte, comme on peut le voir notamment au genou^ puis à la ffiain^ au pied^ à Xépaule et au coude, parfois aussi aux doigts et aux orteils (surtout au gros orteil), plus rarement à la hanche. Remarquons toutefois que la tuméfaction de la région articulaire,surtout aux mains et aux pieds, tient quelquefois moins à l'épanchement de synovie qu'à Vœdtnte m^^mïmXoxrepériarticulaire qui peut s'étendre par exemple à tous le dos de la main. D'ailleurs, dans le rhumatisme articulaire aigu, ce ne sont pas les articulations seules qui sont lésées, on rencontre des états inflammatoires analogues dans les gaines tendineuses, les bourses muqueuses, peut-être même les fascias et les muscles prennent-ils part à la maladie. La peau qui recouvre l'articulation malade présente très souvent une rougeur inflammatoire manifeste, sous forme de larges taches rosées, comme on le voit principalement au pied, au genou et à la main. V.^ sensibilité cutanée n'est pas constamment émoussée aux mêmes endroits, comme on l'a prétendu.
Le nombre et la série des articulations successivement frappées varie naturellement d'une manière notable dans chaque cas; cependant la multiplicité des atteintes est tellement caractéristique du rhumatisme articulaire aigu, que toute arthrite mono-articulaire ne doit être rangée qu'avec beaucoup de réserve sous cette rubrique (v. le diagnostic). Dans les cas légers, il n'y a en effet que deux ou trois articulations et ordinairement parmi les plus grosses des extrémités, qui soient douloureuses ; quoique bien souvent à la suite d'un interrogatoire minutieux et d'une exploration attentive, on puisse découvrir qu'à côté de la lésion plus prononcée d'une j^///^articulation,d'autresjointuressontsimultancmenttouchées.Dans les cas graves, au contraire, le nombre des articulations malades est parfois très considérable. L'impotence des malades devient telle que les moindres mouvements leur sont impossibles ou ne s'exécutent qu'au prix des plus vives souffrances. Les patients sont couchés les jambes fléchies, les pieds en flexion plantaire et ils opposent à chaque tentative de les changer de position, les plaintes les plus vives. Ce n'est que dans des cas de cette gravité, qu'à part les jointures des membres, les articulations du tronc participent également
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à la maladie, et notamment les articulations des vertèbres, l'articulation sterno-claviculaire,rarticuIation de la mâchoire, les symphyses du bassin, etc.
Si d*une part le caractère fugace de V affection articulaire tsXàoviXié comme signe distinctif de la polyarthrite, vu qu'en réalité des gonflements articulaires considérables cèdent quelquefois en peu de temps pour faire place à de nouvelles atteintes dans des jointures différentes, d'autre part on observe aussi parfois que la maladie se fixe d'une manière excessivement opiniâtre dans une seule articulation. Alors cette seule articulation (rarement un plus grand nombre) est malade d'emblée ou après que l'inflammation a disparu dans les jointures moins fortement atteintes. Cette articulation reste parfois gonflée ou douloureuse pendant des semaines entières, après ^ue tout le reste est rentré depuis longtemps dans l'état normal.
2. Symptômes du côté du cœur. Après les articulations, c'est l'état du cœur, qui dans le rhumatisme articulaire aigu, présente le plus d'intérêt ; c'est donc un devoir pour le médecin d'avoir constamment l'œil ouvert de ce côté, même en présence du rhumatisme articulaire le plus anodin.
C'est surtout après les minutieuses recherches stéthoscopiques instituées par Bouillaud (en 1836), qu'il fut généralement admis qu'au cours du rhumatisme articulaire aigu, Xendocardite et parfois aussi iKpéricardite^ se développent avec une fréquence remarquable.
Cette complication peut avoir lieu dans tous les cas, qu'ils soient légers ou intenses, tandis qu'inversement elle peut faire constamment défaut, même dans les cas les plus graves. Elle est un phénomène du début ou seulement d'une période plus avancée de la maladie. Son entrée en scène n'est parfois signalée par aucun symptôme subjectif de sorte qu'elle n'est susceptible d'être reconnue que par une exploration attentive du cœur. Souvent, au contraire, Taflection cardiaque s'annonce par une exacerbation fébrile^ quelquefois aussi par Aq.% palpitations^ des sensations douloureuses dans la région précordiale des angoisses respiratoires, et ainsi de suite.
En ce qui concerne Yendocardite rhumatismale, il s'agit presque toujours de la forme verruqueuse et bénigne de cette complication. Elle siège beaucoup plus souvent à la valvule mitrale qu'aux valvules aortiques, et par conséquent se traduit de préférence par un souflle systolique à la pointe. Le diagnostic n'en est pas toujours facile, parce que c'est précisément dans le rhumatisme articulaire aigu, que des bruits accessoires naissent souvent à la pointe du cœur. Nous avons eu l'occasion nous- même, dans un cas de rhumatisme hypcrpy rétique qui pendant la vie avait manifestement présenté un
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souffle semblable, de nous convaincre de la parfaite intégrité des valvules cardiaques. Or, comme l'interprétation d'un grand nombre de bruits au cœur peut pendant un certain temps créer des doutes, même à une oreille exercée, il n'est pas étonnant que les statistiques concernant la fréquence proportionnelle des complications cardiaques dans la polyarthrite, soient si divergentes. En général on peut la fixer à J^ ou ^ des cas. Nous n'avons pas besoin de décrire à nouveau en cet endroit les conséquences éventuelles de l'endocardite. Cette affection peut se dissiper complètement. Mais très souvent elle constitue malheureusement le point de départ d'une endocardite chronique, c'est-à-dire, d'une lésion valvulaire qui dure autant que la vie.
Anciennement^on ne concevait certainement pas la relation étroite qui existe entre V endocardite et r affection articulaire^ malgré toutes les hypothèses au moyen desquelles on a voulu l'expliquer. Mais si l'on considère le rhumatisme articulaire aigu comme une maladie infectieuse, cette relation ne paraît plus si obscure, elle est au contraire très facile à comprendre. Le rhumatisme articulaire aigu n'est évidemment pas une affection purement locale, mais une maladie infectieuse générale, en ce sens que les agents phlogogènes spécifiques du rhumatisme ne siègent pas seulement dans les jointures atteintes,mais,qui plus est,circulent avec le sang. Il arrive alors (comme pour tant d'autres maladies infectieuses)queces germes se fixent avec la plus grande facilité sur les valvules du cœur où, en vertu de leurs propriétés spécifiques, ils donnent fréquemment naissance à une endocardite formelle. L'endocardite n'est donc à proprement parler pas une « complication », mais un épiphénomène de la polyarthrite.
\jdi péricardite rhumatismale n'est pas rare non plus, quoiqu'elle soit moins fréquente que l'endocardite. Elle ne peut être reconnue avec certitude qu'à la faveur d'un bruit caractéristique de frottement^ et même, dans ces conditions, un doute peut surgir quant à la signification à attacher à un bruit d'intensité légère, puisqu'à la base du cœur on entend quelquefois des bruits accessoires. D'après sa forme anatomique, la péricardite est séro-fibrineuse, parfois d'un faible degré, parfois aussi très intense, avec un exsudât fluide abondant, une dyspnée des plus violentes. Dans quelques cas, par bonheur assez rares, la péricardite peut donner la mort. D'ordinaire elle. guérit, mais quelquefois, quand la péricardite a été sérieuse, elle entraîne V oblitération du sac péricardique avec toutes ses conséquences.
Quant au mode pat hogé nique de la péricardite, une infection directe du péricarde par la voie sanguine ne serait pas impossible, mais nous
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présumons à bon droit que la plupart du temps Tinfectiondu péricarde a lieu par Tendocarde et, selon toute apparence, le plus souvent par les valvules aortiques. La circonstance que la lésion de ces dernières ne saurait pas toujours être objectivement démontrée, n'est pas un argument à rencontre de notre manière de voir, vu qu'un grand nombre d'endocardites aiguës ne se révèlent par aucun bruit stéthoscopique appréciable.
Disons encore pour finir, qu'abstraction faîte des lésions anatomiques graves du cœur, on observe parfois des troubles fonctionnels de cet organe. Outre les bruits accidentels dont nous venons de parler, on range dans cette catégorie l'accélération et l'irrégularité du pouls, puis les attaques de sténocardie d'apparence purement nerveuse, qu'on constate dans quelques rares circonstances.
3. Membranes séreuses et muqueuses. Indépendamment de la péricardite, on rencontre aussi dans le rhumatisme articulaire, des inflammations de la plèvre et du péritoine, au point qu'autrefois on a posé en principe que, dans îe rhumatisme articulaire aigu, toutes les séreuses du corps, en sus des séreuses articulaires, étaient généralement atteintes. Aujourd'hui cependant la//?// r/jiV rAir»Mtismale tX. surtout \dL pMtofii'te rhumatismale sont infiniment plus rares que l'endo et la péricardite. Au surplus la pleurésie, au moins dans la plupart des cas, est incontestablement une affection résultant de la propagation directe de la péricardite^ au même titre que le péritoine peut être infecté /^r la plèi^re à travers le diaphragme. Ces cas graves avec contamination simultanée et combinée de la plu* part des membranes séreuses nous rappellent manifestement l'époque antérieure au traitement salicylique. Nous ne voulons pas affirmer que la pleurésie ou la péritonite rhumatismales ne se rencontrent pas non plus à l'état isolé ; en tout cas cela doit être très rare.
Les affections des muqueuses ne jouent pas un grand rôle dans le rhumatisme articulaire aigu. Nous avons déjà dit que la maladie débute parfois par une pharyngite ou une laryngite catarrhales. La bronchite a été fréquemment signalée par les anciens observateurs. Cependant il est probable que dans beaucoup de cas elle ne dépend pas immédiatement de la maladie fondamentale, mais qu'elle se produit à titre de complication, comme chez toutes les personnes gravement malades qui gardent le lit. C'est une exception aussi que de voir restoniac et l'intestin présenter des symptômes particuliers.
4. Peau. Les manifestations cutanées ne sont pas rares au cours de la polyarthrite. Signalons en premier lieu la tendance remarquable des rhumatisants aux transpirations^ qui se distinguent souvent par une odeur aigrelette et un« réaction fortement
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acide. Chez beaucoup de malades conséquemment on voit se former sur la peau une infinité de sudamina et notamment le dos se couvrir entièrement dans les cas graves d'une forte éruption miliaire. On observe quelquefois encore d'autres exanthèmes cutanés. Mentionnons comme digne de remarque Vérytlième noueux que nous avons observé dans toute une série de cas, et qui siège surtout aux extrémités inférieures, plus rarement aux bras. Lurticaire n'est pas rare non plus, tandis que C/terpès labial, d'après notre expérience, se présente très exceptionnellement. Vu les rapports multiples qui existent entre les affections articulaires et les t maladies l> dites <L hémorrhagiques », il n'est pas sans intérêt d'observer, que dans le rhumatisme articulaire aigu essentiel, comme il nous a été donné de le voir, on rencontre des affections hémorrliagiques étendues âfc la peau. Plusieurs fois nous avons vu Furticaire hémorrha" giquCy c'est-à-dire un exanthème qui commençait par la formation de plaques saillantes au centre desquelles se faisait une extravasation sanguine, allant toujours grandissant. On rencontre aussi de simples hémorrhagies cutanées qui dans les cas graves font partie du tableau symptomatique de la diat/ièse hémorrhagique généralisée (hémorrhagies des muqueuses, etc.). Tous ces symptômes parlent également de la manière la plus évidente en faveur de la nature infectieuse de la polyarthrite.
5. Muscles et système nerveux. Si dans la plupart des cas ordinaires de fièvre rhumatismale, les manifestations de la part du système nerveux font défaut, dans d'autres, elles se présentent d'une manière excessivement remarquable.
Pour commencer par les symptômes de légère intensité, mentionnons avant tout les atrophies musculaires et \qs paralysies musculai^ res rhumatismales. Conformément à une loi généralement admise^ il règne entre les articulations et les muscles qui les desservent, certains rapports trophiques déterminés, à telle enseigne que toute affection grave et persistante d'une articulation doit nécessairement avoir pour conséquence une atrophie de sa sphère musculaire. Cette atrophie connue depuis longtemps a été considérée autrefois (surtout par les chirurgiens) comme une simple conséquence du repos forcé des muscles, comme une « atrophie par inaction >, ce qui est évidemment une erreur. La cause véritable en est complètement ignorée ; ce qui est certain, c'est qu'elle dépend de la maladie articulaire comme telle, et que par conséquent elle peut être désignée du nom d'atrophie musculaire d origine articulaire. Si chez un rhumatisant, l'affection a été longtemps fixée dans une articulation, il en résulte une atrophie musculaire consécutive. Cet état se montre
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le plus souvent et avec les caractères les plus prononcés, dans les affections rebelles de tarticulation de tépaule^ qui entraînent fréquemment une atrophie considérable du deltoïde. Cette atrophie musculaire contribue pour une large part à aggraver le trouble fonctionnel. Nous avons constaté à diverses reprises, qu'après le décours d'une inflammation de l'articulation de l'épaule, nonobstant que le bras pouvait être passivement soulevé à une certaine hauteur et que par conséquent il n'existait /â^f d'ankylose de l'épaule, les malades étaient incapables de lever activement le bras, ce qui dépendait uniquement de l'inertie du deltoïde atrophié. On peut donc parfaitement bien qualifier cet état, de paralysie musculaire rhumatismale. L'explication qu'en donnent plusieurs auteurs et consistant à dire que \^ processus inflammatoire s'est, de la jointure communiqué aux nerfs et aux muscles, n'est pas très probante. Il est toutefois digne de remarque que les muscles atrophiés obéissent promptement au courant faradique et ne donnent jamais lieu à la réaction de dégénérescence, ce qui est une preuve contre la nature névritique de l'atrophie.
Parmi les phénomènes nerveux spéciaux, il faut signaler la chorée comme consécutive à la polyarthrite aiguë. Cette complication se rencontre le plus souvent chez des enfants. L'endocardite peut exister en même temps que cette dernière, mais elle fait quelquefois défaut
Cependant l'intérêt clinique le plus considérable est acquis à cette classe particulière de rhumatisme articulaire pendant lequel se développent parfois d'une manière suraiguë les symptômes cérébraux les plus graves, et qu'on désigne pour ce motif du nom de rhumatisme cérébral ou bien de rhumatisme articulaire hyperpyrétique^ à cause de la surélévation extraordinaire de température qui l'accompagne presque toujours. En ces cas, la maladie commence d'emblée par des symptômes nerveux intenses, surtout du délire, ou bien elle. offre au début les apparences d'une évolution favorable et ce n'est qu'après quelques jours, ou plus tard encore, que se déclare subitement une aggravation frappante de l'état morbide. La chaleur animale monte à 40 et à 41^ C, il se produit une violente agitation et des conceptions délirantes, parfois aussi des symptômes d'excitation motrice, des convulsions généralisées ou un spasme tonique des membres, du trismus, etc. La face devient pâle et cyanosée, le pouls petit et d'une fréquence excessive. La température monte progressivement, sauf de très courtes interruptions, et atteint parfois, surtout dans le stade préagonique, une hauteur hyperpyrétique de 42 à \i^ C, à laquelle vient encore se raccorder une ascension post mortem. Comme il résulte de ce qui précède, l'issue
Rhumatisme artloulalra aigu. — Symptômes. 137
en est le plus souvent funeste. Ce n'est que dans quelques cas isolés qu'on a signalé la guérison, malgré le funèbre présage tiré des symptômes.
Notre propre expérience ne nous autorise pas à dire que ce sont principalement les buveurs et les gens à système nerveux débilité quiétombent en proie au rhumatisme cérébral. Aucun cas n'est à l'abri de l'invasion de l'hyperthermie. Heureusement que c'est un événement très rare, qui ne se présente qu'une fois parmi plusieurs centaines de «as. Les données anatomigues fournies par le cerveau des malades qui ont succombé au rhumatisme cérébral sont d'ordinaire complètement négatives. On ne peut par conséquent voir dans cet état, qu'un résultat d'une infection extraordinairement grave qui attaque de préférence les centres cérébraux, sensoriaux, moteurs et régulateurs de la chaleur vitale.
On a encore décrit des complications réellement anatomiques siégeant dans le cerveau, surtout la méningite purulente. Mais il est probable que la plupart de ces cas ont été faussement interprétés (confusion avec la méningite épidémîque, la pyémie, etc.). On comprend <^tA^s processus emboliques peuvent se former dans le cerveau, au cours d'une endocardite.
Il nous reste encore à mentionner en passant les phrénopathies qui peuvent naître pendant et un peu plus souvent après le rhumatisme articulaire. Elles revêtent le caractère de la mélancolie, parfois accompagnée d'agitations maniaques et d'angoisses précordiales ou bien l'image d'une hyperphrénie généralisée. Leur pronostic est ordinairement propice.
6. Autres organes internes. Abstraction faite du cœur, des séreuses et du cerveau dont nous venons de parler, les autres organes internes participent rarement d'une manière notable au rhumatisme articulaire. L.dL pneumonie ne s'observe que dans les cas graves, de plus elle est exceptionnelle et c'est d'ordinaire une pneumonie par aspiration. La néphrite aiguë a certainement été rencontrée quelquefois, mais elle est en tout cas très rare. La rate peut se gonfler modérément quand la maladie est intense ; cependant, en règle générale, l'intumescence splénique n'est pas aussi manifeste que dans les autres maladies infectieuses aiguës.
7. Symptômes constitutionnels. Si dans nombre de cas l'état général des malades souffre peu, d'autre part le rhumatisme articulaire influe parfois sur l'ensemble de la constitution d'une façon particulière. Cette influence se traduit notamment par une anémie prononcée que nous avons rencontrée à diverses reprises, sans qu'il y eût de complication cardiaque. Une autre complication, beaucoup
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plus dangereuse, maïs très insolite, que nous devons rappeler encore une fois, c'est l'apparition d'une diathèse hémorrhagique généralisée qui conduit ordinairement à la mort, grâce à l'intensité de la fièvre et à la sévérité des symptômes généraux qui l'accompagnent presque toujours.
Marche, durée et pronostic. — En général le rhumatisme articulaire aigu doit être considéré comme une afTection à marche^^^ rable, puisque comme tel il se termine d'ordinaire par la guérison. Ce n'est que dans un très petit nombre de cas qu'on assiste dès le début à une issue funeste, soit par suite d'une complication cardiaque à forme aiguë grave (péricardite),soit par le développement de l'une de ces formes rhumatismales rares et formidables qui se rattachent à une hyperpyrexie ou à une diathèse hémorrhagique généralisée.
La durée totale de la maladie varie considérablement d'après l'intensité de l'état morbide. Il y a des cas légers qui passent après quelques jours et puis des cas de longue durée qui traînent des semaines et des mois et forment la phase de transition au rhumatisme articulaire chronique. Il arrive assez souvent que les manifestations initiales aiguës et intenses se dissipent rapidement, en laissant derrière elles pendant assez longtemps dans quelques jointures des symptômes atténués d'endolorissement et de raideur. C'est une règle générale que la gravité et la durée du cas marche parallèlement avec le nombre des articulations atteintes. Cependant cette règle admet des exceptions nombreuses, puisque la maladie se cantonne quelquefois dans une seule jointure avec une remarquable obstination. Il est évident que la durée de la maladie se ressent beaucoup des complications éventuelles (affections cardiaques etc.), et des maladies consécutives (atrophies musculaires, ankyloses, chorée, etc.). Parmi celles-ci les lésions cardiaques secondaires occupent la toute première place et c'est là un point dont il faut toujours tenir compte, en ce qui concerne le pronostic de la polyarthrite aiguë. Car quoique la plupart du temps le rhumatisme comme tel se termine par la guérison, il n'en dépose pas moins, comme il a été dit, le germe d'une maladie du cœur, de longue durée et le plus souvent incurable. Il est incontestable que l'endocardite aiguë du rhumatisme articulaire peut rétrocéder entièrement. Mais il arrive beaucoup plus fréquemment que le travail réparateur n'est pas complet et que l'endocardite aiguë se transforme en une endocardite chronique. Alors les symptômes de l'afTection cardiaque succèdent immédiatement au rhumatisme articulaire, de façon qu'à partir de ce moment les malades souffrent constamment de palpitations, de dyspnée, etc. Parfois encore les malades croient entrer en convalescence parfaite;
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seulement Toreille intelligente du médecin reçoit, par les souffles qui persistent au cœur, la révélation des désastres durables que Téconomie a éprouvés. Les malades peuvent vivre pendant des années entières dans un sentiment de bien-être, jusqu'à ce que tôt ou tard les signes de la rupture de la compensation viennent à se déclarer.
Diagnostic. — Le diagnostic du rhumatisme articulaire ne souffre d'ordinaire aucune difficulté, vu que la maladie se caractérise suffisamment par l'apparition sous forme aiguë de douleurs et de gonflements articulaires multiples. Cependant il ne faut pas oublier que des gonflements de jointures se rencontrent également au cours d'autres maladies, ce qui peut souvent induire en erreur. Surtout quand dès le début se déclarent des symptômes généraux intensivement fébriles, c'est le cas de songer à la possibilité d'une affection pyémiquey d'une ostéomyélite aiguë, etc., maladies dans lesquelles les gonflements articulaires multiples constituent, comme on sait, un épiphénomène fréquent. Toutefois, dans des conditions semblables, l'observation attentive de la marche morbide ultérieure, devra nécessairement apprendre qu'il n'est pas question d'un simple rhumatisme aigu. Il en est de même des gonflements articulaires propres à l'état puerpéral, qui sont souvent d'origine septico-puerpérale et n'ont alors rien à faire avec le rhumatisme articulaire véritable.
Le diagnostic a toujours un côté problématique, quand l'affection n'attaque d'emblée qjà'une seule articulation. Ces arthrites monoartiailaires se démasquent quelquefois dans la suite et font voir qu'au lieu d'un rhumatisme, elles sont tout autre chose, notamment des états fongueux ou des affections qui dépendent de quelque foyer ûstéomyélitique, etc. L'arthrite consécutive à la gonorrkée est aussi parfois monoarticulaire (articulation du genou) ou se retranche tout au moins dans les extrémités inférieures. Enfin disons encore qu'au commencement de la période secondaire de la syphilis, il se montre parfois des douleurs musculaires et articulaires multiples qui peuvent simuler un rhumatisme articulaire aigu.
Le diagnostic reste quelquefois en suspens en présence des cas compliqués <y/u^morrhagies cutanées (purpura, péliose) ou d'éryt/ième noueux, en ce sens qu'on peut hésiter sur la question de savoir ce qu'il faut envisager comme phénomène primaire et comme phénomène secondaire. Cependant il ne s'agit le plus souvent alors que d'une simple logomachie et on s'en tire le mieux en suivant la maxime a potiorifit denominatio,
La goutte essentielle se distingue de la polyarthrite par sa localisation au gros orteil en même temps que par les phénomènes gastriques et autres qui l'accompagnent.
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Traitement — Le rhumatisme articulaire aigu appartient à cette classe peu nombreuse d'afifections qu'on combat par un remède à action incontestablement spécifique et universellement reconnue, à savoir Yaàde salicylique, introduit dans la thérapeutique sur la recommandation de Kolbe et employé contre le rhumatisme articulaire depuis 1876 sur les instances de Stricker,de Buss et consorts. Quoique les effets merveilleusement favorables de ce remède ne se déploient pas dans tous les cas avec la même rapidité et la même plénitude, son influence sur le processus morbide n'en est pas moins évidente la plupart du temps. Nous sommes même en droit d'affirmer que cette influence est tellement constante, qu'en présence de l'inertie complète de l'acide salicylique dans un rhumatisme récent, on peut élever des doutes sur l'exactitude du diagnostic C'est ainsi que dans l'arthrite monoarticulaire et dans l'inflammation articulaire due à des causes locales, on constate que le remède est presque sans effet, de même que dans les affections articulaires gonorrhéiques, pyémiques, ou de nature similaire. Par contre, dans le rhumatisme fébrile essentiel, le traitement salicylé l'emporte tellement sur toutes les autres méthodes thérapeutiques, qu'il est du devoir du médecin de commencer le traitement en usant du remède susdit d'une façon appropriée.
Les deux seules préparations salic^lées qui soient en usage, sont l'acide pur, \ acide salicylique et le salicylate de soude. Chacun de ces deux remèdes a ses petits avantages particuliers, tandis que leur énergie spécifique est à peu près la même. Vacide salicylique ne se prescrit jamais en solution, mais toujours en poudre, le plus souvent à la dose de 0,5 gramme qu'on administre d'ordinaire dans des pains azymes (dits cachets Limousin), De cette manière l'acide salic>'lique est pris par presque tous les malades sans grand inconvénient, surtout quand on le fait suivre d'une gorgée d'eau ou de lait Chez l'adulte on renouvelle la dose de 0,5 gramme Ôl heure en heure, jusqu'à ce qu'on ait donné de 5 à 8 grammes environ. Alors on a le plus souvent obtenu une détente très marquée des douleurs et des gonflements articulaires, sinon, l'apparition des phénomènes toxiques qui ne tardent pas à se produire, des ^ manifestations salicylées » (v. plus bas) défendent d'ordinaire de continuer le remède Le salicylate de soude s'administre le mieux en quelques grandes doses de 4,0 à 6,0, grammes dissoutes dans 20,0 à 30,0 d'eau de menthe poivrée. Le goût détestable de ce remède devient plus répugnant encore par l'addition de certains correctifs (jus de réglisse, sirop, etc.) tandis qu'une simple solution dans de l'eau de menthe est parfaitement acceptée par le plus grand nombre des malades.
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La préférence qu'on accorde au salîcylate de soude tient à ce qu'on peut le donner en une seule bonne dose, et qu'on ne doit par conséquent le faire prendre que 2 à 3 fois par jour tout au plus. En général, la quantité de remède employée dans les 24 heures ne dépassera pas 10 grammes, parfois même 6 à 8 grammes par jour suffiront. Chez les enfants les doses sont naturellement moindres, G, 3 d'acide salicylique par dose, ou 2,0 à 4,0 de salicylate de soude.
Comme nous l'avons dit, il est assez indifférent de se servir de Tune ou de l'autre préparation salicylée. Pour ce qui nous concerne, nous donnons d'ordinaire les cachets salicyliques, à prendre d'heure en heure, parce qu'ils sont mieux agréés par les malades. Mais si nous sommes appelés à traiter un cas dans la soirée, nous prescrivons en une fois une grande dose de 4 à 6 grammes de salicylate de soude, pour éviter au malade l'ennui de prendre un cachet à chaque heure de la nuit. Parfois aussi, à une étape plus avancée de la maladie, quand les malades ressentent déjà de l'aversion pour le goût salicylé, on peut alterner avec les deux remèdes. On recommande encore, dans certaines circonstances données, d'introduire le salicylate de soude sous forme de lavement^ 10 grammes environ dissous dans 60 d'eau pour un lavement. L'effet du médicament peut se produire également d'une façon assez efficace, administré par cette voie.
L'action bienfaisante du remède se développe, dans la plupart des cas récents et d'intensité légère, après 10 à 18 heures déjà et on est parfois frappé de voir que des malades raides et immobiles jusqu'alors et se plaignant amèrement, peuvent, après si peu de temps, mouvoir leurs extrémités avec tant de liberté et sans la moindre douleur. Il est vrai, qu'indépendamment du goût répugnant de l'acide salicylique, il faut encore prendre en considération les effets accessoires réellement désagréables du remède. Tels sont les nausée$^ une sensation pénible à l'estomac et même des vomissements, puis les bourdonnements d'oreille parfois très intenses et accompagnés de forts vertiges. Il est rare que le sensorium soit atteint d'une manière spéciale. Seulement chez les jeunes filles se produit quelquefois un état d'excitation particulière, généralement avec tendance expansive, qui peut même, à la faveur de grandes doses, se transformer en un délire salicylique formel. On note aussi comme digne de remarque l'influence du remède sur la respiration^ laquelle devient quelquefois excessivement profonde et précipitée (dyspnée salicylique). Tous ces effets accessoires, surtout l'état nauséeux et les bourdonnements, mettent obstacle à l'emploi du remède aux forles doses ci-dessus, les seules efficaces. Et néanmoins Va perscvc'
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rance dans Temploi de Tacide salîcylîque est un desideratum indispensable.
Cependant, quoique les symptômes morbides aient parfois complètement disparu après i à 2 jours, ce n'est que dans un très petit nombre de cas que Tensemble du processus fait son parcours en si peu de temps. Très souvent la récidive ne tarde pas à se produire avec un nouveau cortège de douleurs et de gonflements dans une ou plusieurs jointures. Pour prévenir ces récidives toujours imminentes, on a recommandé, après les doses massives du début, de continuer encore pendant quelque temps Tacide salicylique à doses moindres. Nous sommes revenus de cette pratique dans ces derniers temps, pour le motif que les doses réfractées n'empêchent pas le retour offensif de la maladie et ne sont propres qu'à donner au malade un dégoût invincible pour le reniède et à lui ôter sa coofiance. C'est pourquoi nous ordonnons, dès que l'acide salicylique a supprimé la douleur, d'en suspendre l'usage totalement et de garantir autant que possible des rechutes en évitant soigneusement les refroidissements. Si, malgré tout, surgissent de nouvelles douleurs, on donnera de nouveau l'acide salicylique ou son composé sodique à grande dose, et on pourra très souvent couper de rechef la récidive.
Malgré la remarquable efficacité de l'acide salicylique dans le rhumatisme articulaire, on ne peut contester que la guérison rapide et intégrale de la maladie ne suit pas toujours l'emploi du remède. Il y a des cas en vérité où dès le début on obtient manifestement le résultat désiré ; ailleurs se déclarent récidives sur récidives ou bien encore la maladie semble s'acharner sur telle ou telle articulation où elle se fixe définitivement. Alors la continuation de la médication salîcylée n'a presque plus d'influence et les malades ne savent plus se décider à la reprendre. C'est dans ces cas appelés subaigus que nous pouvons commencer par recourir à d'autres moyens internes dont reflet est rarement satisfaisant. On emploie le plus sou^mt Xiodure de potassium et les préparations de colchique (vin et teinture de colchique, 1 5 à 20 gouttes plusieurs fois par jour), tandis que la plupart des autres remèdes,jadis si fréquemment usités à l'intérieur, sont à juste titre bannis de la pratique actuelle (alcalins à grande dose, 20 à 30 grm. de bicarbonate de soude par jour, puis la triméthylamine, la vératrine, la quinine, etc.). Par contre, le traitemeni local de l'articulation malade est beaucoup plus important et plus efficace en ces cas, principalement le massage méthodiquement pratiqué, dont les succès sont hautement vantés. Le traitement électrique des ]omt\xxQSy sMvtowt \^, galvanisation^ est quelquefois suiW d'un excellent effet symptomatique. Tout au contraire, nous devons
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prémunir contre Temploî prématuré des bains chauds, à la suite desquels les douleurs s'accusent parfois davantage au lieu de diminuer. Les bains de vapeur ont quelquefois un résultat très utile,mais ils peuvent aussi agir défavorablement, et ne doivent d'ailleurs être prescrits qu'après que les manifestations inflammatoires aiguës se sont entièrement dissipées et qu'il ne reste dans les jointures qu'un peu de raideur et d'endolorissement.
Parmi les autres applications locales, l'usage de la vessie de çlace est en général rarement utile dans le rhumatisme articulaire essentiel, quoiqu'elle puisse être avantageusement employée contre les manifestations violentes et rebelles d'un caractère aigu inflammatoire. Les cataplasmes chauds sont inefficaces et même contre indiqués dans les cas aigus. Au contraire, dans les phases avancées des rhumatismes à marche subaiguë,les applications chaudes ou les draps mouillés de Priesnitz ont parfois un certain avantage palliatif. Les badigeonnages à la teinture d'iode à l'entour des articulations sont de nulle valeur dans les cas aigus, et même dans les cas plus chroniques, ils doivent être considérés plutôt comme un remède de patience. Par contre les injections sous-cutanées d'acide phénique (tous les jours I à 3 seringues de Pravaz.d'une solution à i ^'/o) au niveau de l'articulation malade, ont été préconisées par quelques observateurs comme propres à calmer la douleur. Nous manquons d'observations personnelles sur ce point.
Dans tous les cas graves, la pose convenable et éventuellement V immobilisation de la jointure dolente sont de la plus grande importance. Avant le règne de l'acide salicylique, le « traitement du rhumatisme articulaire à l'aide de bandages inamovibles ^ était une méthode très répandue et très appropriée.qui, malgré que l'acide salicylique l'ait détrônée en partie, ne doit pas être totalement négligée. En appliquant un bon appareil ouaté et amidonné au genou et au pied, ou en enveloppant le bras d'un bandage bien fait, on peut quelquefois procurer un grand soulagement aux malades. En tout état de chose, il faudra, dès le principe, veiller à mettre la jointure malade dans \xn^ position convenable.
Le traitement hygiéno-diététique générsX du malade est également d'une valeur inappréciable.On doit avanttoutfaire en sorteque la température de la chambre soit uniforme, puisque l'expérience apprend que le froid, les courants d'air, l'humidité, etc. exercent souvent une influence pernicieuse sur la maladie dont ils réveillent les souffrances. Les malades doivent par conséquent être tenus chaudement ; les manchons d'ouate autour des jointures font quelquefois le plus grand bien. Il importe surtout que même, dans les cas légers, les malades
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gardent constamment le lit et ne le quittent pas trop tôt. Nous avons l'habitude de les y tenir huit jours encore après que les douleurs ont cessé. En les laissant se lever prématurément, on provoque souvent la récidive. — En ce qui concerne le régime^ le lait a la préférence, puis les potages légers, les œufs et un peu de viande. En France, le régime exclusivement lacté a été préconisé comme remède curatif contre la polyarthrite ; cependant cet exclusivisme n'est pas à recommander.
Nous pouvons nous abstenir de parler du traitement des complications et des maladies consécutives^ attendu qu'il a lieu d'après les règles décrites dans les chapitres qui les concernent. On a discuté beaucoup sur la question de savoir quelle est Vinfluence qu^^xerce tacide salicylique sur la production éventuelle des complications^ notamment des complications cardiaques. Une chose est certaine, c'est que cellesci généralement ne peuvent pas être positivement prévenues par le traitement salicylé et que même elles éclatent en dépit de lui. D'un autre côté, nous croyons cependant que la réduction notable que l'acide salicylique opère sur la durée totale du processus morbide, diminue les chances de la production de l'endocardite. Mais une fois la complication cardiaque en voie de formation, l'acide salicylique ne paraît plus avoir sur elle d'action sensible.
Un point qui a aussi son importance, c'est celui de l'efficacité de l'acide salicylique sur les formes graves du rhumatisme articulaire, surtout sur la forme cérébrale. Sous ce rapport, il est digne de remarque qu'à Leipzig le rhumatisme cérébral parait être devenu beaucoup plus rare depuis l'introduction du traitement salicylé* Dans notre clinique du moins, parmi plusieurs centaines de cas, il ne s'en est pas produit un seul d'hyperpyrexîe dans le rhumatisme articulaire aigu, traité méthodiquement dès le début par l'acide salicylique. D'autre part, chez un malade atteint de manifestations hyperpyrétiques, qui fut soumis à notre observation sans avoir été traité auparavant par l'acide salicylique, nous n'avons constaté aucun effet de l'emploi de larges doses du remède. Malgré cela, nous n'en continuerons pas moins de recourir à lui en première ligne, sauf à employer en outre d'une manière énergique les bains froids^ qui combattent le plus rapidement le formidable péril de l'hyperthermie. Les excitants^ le camphre surtout ne doivent pas être épargnés non plus dans cette dangereuse éventualité.
Dans les formes gravement hémorrhagiques^ l'acide salicylique doit aussi être employé tout d'abord. Les dispositions hémorrhagiques légères dans le rhumatisme articulaire (urticaire hémorrhagique) ne demandent pas de traitement spécial»
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L'état aigu de quelques jointures se transforme-t-îl en une raideur chronique et une tuméfaction articulaire (articulation du poignet, de l'épaule), le traitement est le même que celui du rhumatisme articulaire chronique. Les meilleurs succès sont dus au massage. En outre, les eaux thermales (Teplitz, Wiesbaden) entrent également en ligne de compte en ces cas (v. le chapitre suivant).
La prophylaxie du rhumatisme articulaire consiste avant tout à éviter toutes les « causes rhumatismales > (refroidissement, humidité) dont l'action sur la genèse de la maladie est incontestable. Les personnes qui ont une première fois payé leur tribut à la polyarthrite, doivent prendre des précautions particulières, attendu que leur prédisposition à la maladie est, de ce chef, devenue beaucoup plus grande, comme il a été dit. Cette règle de prudence n'exchit aucunement l'usage des lotions froides qui ont pour effet de rendre l'enveloppe cutanée moins sensible à l'influence des refroidissements.
CHAPITRE DEUXIÈME
Rhumatisme articulaire chronique (polyarthrite chronique) et arthrite déformante.
Étiologie. — Nous décrirons sous la même rubrique les deux affections désignées sous le nom de 4[ rhumatisme articulaire chronique > et « d'arthrite déformante », attendu qu'il n'y a entre elles qu'une nuance peu appréciable. Il se peut néanmoins que les deux terme susdits s'appliquent parfois à des états morbides essentiellement différents. Mais comme à cette heure nous ne possédons pas encore de notion précise sur Tessence propre et l'étiologie d'un grand nombre d'affections chroniques des articulations, nous sommes encore réduits pour le moment à nous en tenir aux conditions anatomiques extérieures et à comprendre tous les processus inflammatoires chroniques qui se passent aux jointures sous la dénomination commune d'arthrite chronique. Toutefois il faut en excepter, outre l'arthrite traumatique, d'abord les arthropathies chroniques qui sont évidemment de nature tuberculeuse^ qu'on a l'habitude d'appeler arthrites fongueuses et qui sont rangées dans le cadre de la chirurgie. Il en est de même des arthropathies chroniques de nature syphilitique, qui sont encore moins connues que les fongosités et paraissent aussi être plus rares qu'elles.
Quoi qu'il en soit, l'étiologie la plus claire est celle de ces arthrites chroniques qui se développent imfnédiaiement à la suite dune ou de plusieurs attaques de rhumatisme artiailaire. Nul doute alors que ce
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sont les mêmes agents spécifiques que ceux de la polyarthrite aiguë, qui se fixent à demeure dans les articulations pour y engendrer des altérations chroniquement inflammatoires. En tout cas» les états morbides qui méritent le plus l'appellation de rhumatismes articulaires chroniques, ne sont pas tellement rares. Ils appartiennent aux formes légères et aussi aux formes les plus graves, quoique ce ne soit qu'à ces dernières que convienne parfaitement la dénomination < d'arthrite déformante > empruntée à l'habitus anatomique extérieur.
Rien qu'en les comparant avec une foule d'autres processus morbides, il est vraisemblable qu'un grand nombre d'arthropathies multiples à allures primitivement chroniqius^ reconnaissent une origine étiologique de même nature que celle des arthrites aiguës, c'est-àdire l'action des mêmes ferments morbides. Cette supposition devient d'autant plus probable que les causes occasionnelles qui agissent dans le rhumatisme aigu, jouent aussi un grand rôle dans l'arthrite chronique. Dans cet ordre de causes il faut classer toutes les ift^uences dites rhumatismales : fréquents refroidissements, ondées froides, l'action de demeurer et de travailler dans des locaux froids et exposés aux courants d'air, dans des maisons humides et récemment bâties, etc. De là vient aussi que certaines professions (celle de buandière, par exemple), prédisposent plus à la maladie que d'autres et qu'on a avec quelque raison opposé l'arthrite déformante, sous le nom € d'arthrite des pauvres >, à la goutte des riches, c'est-à-dire l'arthrite urîque. Disons pourtant en passant, et pour combattre un préjugé assez répandu dans le public et même chez quelques médecins, que la goutte n'a rien à faire avec l'arthrite déformante.
Cependant il est très douteux qu'il faille ramener tous les cas d'arthrite chronique multiple aux causes que nous venons de nommer. Tonte notion précise sur les autres causes qui pourraient éventuellement entrer en jeu, nous fait encore complètement défaut. Nous tenons aussi pour absolument indémontrée, l'opinion émise de divers côtés, qui fait dépendre l'arthrite déformante d'une affection primitive des centres nerveux^ surtout de la moelle épinière. Cette idée est née à l'époque où l'on inclinait à attribuer toutes les maladies possibles à une altération des <i centres trophiques > qui gouvernent les parties atteintes. Il est avéré qu'on est allé beaucoup trop loin sous ce rapport et nous pouvons ajouter au surplus que l'examen microscopique le plus détaillé de la moelle dans un cas d'arthrite déformante prononcée, nous a fourni un résultat complètement négatif.
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En ce qui concerne la prédisposition individuelle à l'arthrite chronique, celle-ci est avant tout une maladie de vieillesse. Certaines formes, le plus souvent monoarticulaires, d'une étiologie encore obscure, ont été désignées du nom d'arthrite sénile^ comme par exemple le malum coxae senile. La forme la plus fréquente et pour ainsi dire typique de l'arthrite déformante ne se montre non plus qu'après la j^^^ année. Cependant cette règle admet quelques exceptions; nous-même nous avons pu voir chez des enfants entre 10 et 15 ans quelques cas parfaitement caractérisés d'arthrite déformante. Les femmes en général en sont atteintes beaucoup plus souvent que les hommes. C'est une supposition souvent émise, mais nullement fondée, que les souffrances morales, les soucis et les peines, favorisent l'éclosion du mal. Les dispositions héréditaires ne semblent pas non plus entrer en cause.
Anatomie pathologique. — On qualifie le processus darthrite chronique commune tant que la maladie se limite rigoureusement à la capsule synoviale de la jointure et au tissu conjonctif périarticulaire. Ces parties présentent souvent un engorgement inflammatoire très considérable, la séreuse articulaire est louche, le liquide synovial est augmenté dans une proportion plus ou moins forte (hydarthrose chronique). Parfois des tractus de tissu connectif relient entre elles les différentes parties de la synoviale, de manière à entraver notablement la mobilité de l'articulation. Il peut même en résulter (épaule, genou) une ankylose complète.
Sans qu'on puisse voir entre elles une ligne de démarcation bien tranchée, la synovite chronique passe à Tétat d'arthrite dcfortuante^ c'est-à-dire à cette forme d'arthropathic chroniqucment inflammatoire, dans laquelle, outre la capsule articulaire, le cartilage et les extrémités osseuses des jointures participent tellement à la maladie, qu'ils impriment à l'articulation les déformations les plus bizarres. Le principal point de départ de ces altérations est presque toujours le cartilage articulaire. Celui-ci devient raboteux et s'use par places, ses bords libres et sa surface commencent à bourgeonner, puis ils se détachent ou bien la lame cartilagineuse s'amincit superficiellement, tandis que plus profondément,les couches cartilagineuses de nouvelle formation subissent un travail d'ossification et que la substance osseuse subchondrale s'enflamme ou entre dans un processus dedégénérescence. Parfois aussi le périoste de l'extrémité de l'os prend part à la maladie ^ds périostite ossifiante, A F examen microscopique^ on voit une désagrégation fibrillaire de la substance fondamentale du cartilage, puis des processus de prolifération et de division des cellules cartilugineubcs, et d'autre part la destruction des cellules de nou-
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velle formation par fonte ordinaire ou graisseuse. Des processus proliférants et destructeurs de même nature se passent aus«:î dans le tissu osseux. La synoviale est toujours compromise dans les cas extrêmes. Ce qu'il y a de plus remarquable, c'est le bourgeonnement excessif des villosités synoviales qui, comme de larges franges, recouvrent les parois des cavités articulaires.
Il va sans dire que la forme normale de l'articulation disparait à la fin presque totalement par suite de tous ces processus. Les extrémités articulaires se détruisent de plus en plus, prennent une position nouvelle les unes vis-à-vis des autres, en même temps que par l'usure des parties qui se touchent, se forment de nouvelles surfaces articulaires. A l'extérieur l'articulation se tuméfie de plus en plus, ce qui est d'autant plus apparent que les muscles qui l'enveloppent ont subi une atrophie considérable. D'ordinaire il n'y a pas d'accumulation de synovie (arthrite sèche), quoiqu'elle puisse parfois s'amasser en quantité notable (par exemple dans l'articulation du genou).
Symptômes cliniques et marche morbide. — Les symptômes cliniques de l'arthrite chronique forment en général un tableau très simple et très uniforme. Ils se rapportent presque exclusivement à des troubles locaux et en dépendent immédiatement
Indépendamment des cas qui succèdent à une polyarthrite aiguë, la maladie commence presque toujours d'une manière graduelle et insidieuse. Les douleurs dans les jointures, notamment sous la pression et à l'occasion des mouvements, de même que la raideur^ constituent les premiers phénomènes morbides. La raideur se montre le plus quand l'articulation s'est trouvée quelque temps au repos et elle est par conséquent très prononcée le matin au réveil. Les douleurs s'irradient souvent le long des différents segments des membres (bras, cuisse) et ont un caractère cuisant, rarement névralgique. Dans les phases avancées de la maladie, ces douleurs, parfois si violentes, ne se déclarent qu'à propos des mouvements imprimés à l'articulation malade, tandis qu'elles s'apaisent d'ordinaire et cessent entièrement quand le corps est complètement au repos. De très bonne heure la mobilité se supprime dans l'articulation atteinte, d'abord par suite des doulcurs,puis en vertu d'une certaine suspension réflexe et de l'incertitude de l'énergie musculaire, plus tard à raison des entraves purement mécaniques et de l'atrophie musculaire graduellement progressive.
Peu après le début des malaises que nous venons de décrire, on voit se produire dans tous les cas un peu intenses, les altérations objectives de l'articulation malade. Les jointures paraissent tuméfiées
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et épaissies et lors des mouvements passifs qui sont pénibles et ne peuvent s'exécuter que dans une étendue restreinte, on entend et on sent des craquements et des crépitations, provoqués par le frottement des surfaces articulaires rugueuses et inégales les unes contre les autres et que les malades perçoivent quelquefois eux-mêmes. Par suite de l'évolution progressive du processus, il se forme d'ordinaire aux jointures certaines difformités caractéristiques qui sont le plus prononcées aux mains (v. fîg. 6). Les articulations métacarpophalangiennes sont gonflées, saillantes et proéminent d'autant plus que le dos de la main est creusé par l'atrophie des interosseux. Par cela même que la base des premières phalanges remonte obliquement en arrière, les doigts se mettent de plus en plus dans une position de subluxation, s'inclinent par rapport au dos de la main et se renversent dans le sens cubital, de manière à se recouvrir en partie les uns les autres. Le creux de la main est parfois enfoncé en forme de gouttière et on constate aux articulations phalangiennes des chevauchements au point qu'il se forme, entre la première et la deuxième phalange par exemple, un
angle obtus ouvert du côté pj ^ ^^ _ ^^ ,^ ^.^ ^^^ ^^ ^^ d„.hriK de la face dorsale, tandis d^forman» di longue dur^e.
que les phalanges terminales
ont de la tendance à s'incliner, les deuxièmes phalanges étant demeurées en extension. Malgré ces déformations, beaucoup de malades, surtout à raison de l'intégrité des mouvements du pouce qui persistent d'ordinaire, peuvent néanmoins, quoique à grand'pcine et avec lenteur, faire de fins ouvrages manuels, écrire parfaitement, etc. Aux pieds on rencontre des déformations analogues à celles des mains, quoiqu'elles soient rarement développées au même degré. Les genoux et les coudes se tuméfient de la même façon. A la
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hanche se forment quelquefois des subluxations qui repoussent la tête du fémur vers le haut. La mobilité de Tépaule diminue de plus en plus, de sorte que les mouvements des bras sont de moins en moins étendus. Si les articulations des extrémités inférieures sont atteintes à un plus haut degré, le redressement du corps et la marche deviennent naturellement de plus en plus pénibles et de moins en moins praticables, jusqu'à ce qu'enfin ils ne peuvent plus se réaliser qu'avec le secours d'autrui ou à l'aide de béquilles.
D'après son étendue;, la maladie se distingue en inonoartiailaire eX polyarticulaire, La première forme, considérée d'ordinaire comme une affection plutôt chirurgicale, siège le plus fréquemment dans la Jtanche (malum senile coxae), plus rarement au genou et dans Y épaule, La forme polyarticulaire est la forme véritablement caractéristique de la maladie. Elle commence dans la plupart des cas typiques aux petites jointures de la main et des doigts. Ce n'est que plus tard que les grandes articulations sont envahies tour à tour et en général par ordre symétrique de part et d'autre du corps, mais de telle sorte cependant que la maladie prédomine d'un côté. Dans les cas graves, les articulations vertébrales participent aussi à la maladie, ce qui rend plus malaisés les mouvements de la tête. En général les articulations des mâchoires restent tout à fait indemnes ou à peu près.
Les cas sont plus rares dans lesquels l'affection articulaire se limite de préférence aux extrémités inférieures, les membres thoraciques restant pendant longtemps ou presqu'entièrement dégagés. Ce sont ces cas surtout qui, sous le rapport étiologique, ne sont pas toujours parfaitement identiques à l'arthrite déformante commune : il en est de même quand la lésion reste bornée à la colonne vertébrale, ce qui est désigné du nom de spondylite défonnante. Mentionnons encore ici en passant, à titre de forme morbide curieuse et sui generiSy à ce qui paraît, cet état particulier qui se résout peu a peu et sans éveiller de douleurs en une ankylose complète de la colonne spinale dans toute sa hauteur et de l'articulation de la hanche d'un côté, de façon que la tête, le tronc et la cuisse sont d'une rigidité parfaite et comme d'une seule venue, tandis que toutes les autres jointures conservent leur mobilité normale. Il est évident qu'il doit résulter de là une modification spéciale de l'attitude du corps et de la marche. Nous avons eu l'occasion de voir deux exemplaires tout à fait semblables de cette singulière affection.
A part les articulations, les autres organes sont le plus souvent intacts dans l'arthrite déformante. Il n'y a que les muscles qui fassent exception, puisque les atrophies musculaires athrogénétiques que nous avons décrites plus haut, se rencontrent toujours d*une
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manière caractérisée dans Tarthrite déformante (muscles interosseux, muscles du mollet et de la cuisse, etc.). La peau également qui recouvre les jointures atteintes, surtout celle de la main, parait particulièrement relâchée et flétrie. Par contre, les organes internes continuent de fonctionner comme à l'ordinaire. L'appétit et la digestion se maintiennent, sauf un léger degré de constipation habituelle. Les lésions valviilaires concomitantes sont rares et ne se rencontrent d'ordinaire qu'à titre de conséquences d'une polyarthrite aiguë. Cependant on les observe aussi indépendamment d'elle et dans les cas chroniques d'emblée, ce qui n'est pas sans intérêt au point de vue de l'étiologie. Certains phénomènes nerveux qu'on constate parfois, comme de la céphalalgie, des tendances congestives, de l'abattement moral, etc., n'ont pas de relation immédiate avec la maladie, mais constituent des états consécutifs qui s'expliquent aisément.
La marche totale de l'arthrite déformante est excessivement chronique. La maladie peut durer des années et même des périodes décennales. Parfois elle semble s'arrêter, et pendant des mois et même plus longtemps, on ne voit se produire aucun changement. Des rémissions et des exacerbations nouvelles se présentent quelquefois dans l'état général ou dans l'une ou l'autre articulation.Somme toute le cours morbide est constamment progressif.
\^^ pronostic par conséquent est défavorable dans l'arthrite déformante vraie. Laguérison, si tant est qu'elle a lieu, est excessivement rare et n'est réalisable qu'au début du mal. Mais c'est un grand avantage que la maladie, surtout quand elle est convenablement soignée et traitée, marche avec tant de lenteur et que l'état général, abstraction faite des malaises locaux, reste si longtemps sans éprouver d'atteinte. Jamais la vie n'est immédiatement mise en danger. La terminaison funeste est une conséquence de l'afTaiblissement général progressif ou d'une complication incidente.
Le pronostic est un peu meilleur dans les cas légers de < rhumatisme articulaire chronique > où les altérations anatomiques sont moindres et se bornent à la synoviale. Toutefois la guérîson même en ces cas n'est pas trop fréquente et le développement graduel de lésions articulaires plus graves et plus déformantes est toujours à craindre.
Traitement. — Au point de vue diététique généralW faut d'abord prendre toutes les mesures qui tendent à écarter les influences nocives extérieure3. '
Pour autant que les conditions où vit le malade le permettent, il faut lui conseiller une habitation sèche et chaude. Même dans cer-
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taines circonstances de climat, un changement de résidence peut être désirable. Les malades s'habilleront chaudement, sans pourtant, ce qui n'arrive que trop, se rendre trop délicats sous ce rapport L'alimentation devra être bonne et solide.A cette fin il n'y a pas de prescriptions spéciales à donner.
Le traitement proprement dit peut se baser en partie sur l'usage de remèdes internes, mais il doit principalement s'adresser à l'état local et entamer directement les articulations. Parmi les moyens internes il y en a surtout deux qui entrent en ligne de compte, Viode et r arsenic. Le premier se prescrit soit pur, sous forme de teinture d'iode (plusieurs fois par jour quelques gouttes dans un véhicule mucilagineux) ou mieux d'iodure de potassium. Le second dont l'emploi persévérant donne parfois un excellent résultat, se donne de préférence en pilules de 0,002 à 0,004 d'acide arsénieux chacune, 2 à 3 par jour. L acide scUicylique n'a pas d'effet durable et n'est indiqué qu'en présence d'exacerbations aiguës.On peut tenter un essai avec les préparations de colchique qui restent d'ordinaire inefficaces. Le fer, le quinquina et l'huile de morue sont parfois réclamés par la constitution générale du malade.
Parmi les méthodes de traitement local, le massage occupe le premier rang, quoique les résultats n'en soient que bien rarement durables. Il a pour effet d'activer la résorption des exsudats inflammatoires, d'augmenter l'aire d'excursion des jointures, et i:nalement, en renforçant les muscles, de donner aux malades plus de facilité à se mouvoir et une plus grande somme d'énergie. En tout cas il est de la plus grande importance d'instituer de bonne heure et de continuer méthodiquement des exercices de gymnastique hygiénique en vue de conserver, autant que possible, la mobilité des articulations. Le courant électrique a également un excellent effet palliatif. Le traitement galvanique des articulations malades, tout comme la faradisation des muscles atrophiés, est parfois suivi d'un bon résultat.
Les bains sont d'un usage généralement répandu dans le traitement de l'arthrite chronique. Quoique leur influence ne doive pas être prisée trop haut, leur bienfaisant effet n'en est pas moins incontestable en beaucoup de cas. Dans presque tous les ménages on peut se procurer un bain d'eau chaude commune ou un bain salin (5 à 10 livres de sel par bain). Parmi les sources thermales éprouvées, on estime le plus, dans le traitement de l'arthrite déformante : les tlurmes indifférents ( Teplitz, Wildbad^ Ragaz^ Baden en Suisse), les bains alcalins chauds à Wiesbaden^ les eaux minérales acidulés de Œynhausen et de Nauheim, etc. Les bains de boue (Elster, Maricn-
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bad, Franzensbad, Schmiedeberg) et surtout les bains de vapeur de toute sorte ne doivent être employés que dans les premières phases de la maladie chez des personnes fortes d'ailleurs et en toute prudence.
Nous avons observé à diverses reprises un effet réellement avantageux de Tusage des bains de sable chaud, qui peuvent être pris à domicile, surtout quand il s'agit des mains et des pieds. Il existe des installations de ce genre à Kostritz. Il paraît que les bains de sable chaud agissent favorablement, non seulement par leur température, mais encore par la compression uniforme et continue qu'ils exercent.
Les frictions opérées localement sur les jointures à l'aide de moyens excitants (spiritueux) ou narcotiques (huile de chloroforme), agissent par le massage qui les accompagne. Il n'y a pas moyen de s'en passer dans la pratique. Par contre,les badigeonnages à la teinture d'iode sont le plus souvent sans utilité. On doit être aussi réservé que possible en ce qui concerne l'administration des narcotiques (morphine) dans une maladie de si longue durée. C'est en effet parmi cette classe d'arthritiques qu'on trouve malheureusement un grand nombre de morphinistes.
Somme toute il importe de retarder, autant que faire se peut, la marche progressive de la maladie et cela à l'aide des remèdes indiqués qu'on doit alterner de temps en temps. Grâce à la persévérance dans le traitement, on pourra dans quelques cas du moins se flatter d'obtenir un succès temporaire qui n'est pas à dédaigner.
CHAPITRE TROISIÈME
Rhumatisme musculaire aigu et chronique.
(Myosite ou myalgie rhumatismale.)
Définition et étiologie. — On observe dans les muscles des affections aiguës, primitives de leur nature, qui selon toute apparence ont un caractère inflammatoire. Ces affections qui se montrent quelquefois à la suite d'une influence rhumatismale, d'un refroidissement, etc. ont été désignées, par analogie avec le rhumatisme articulaire aigu, du nom de rhumatismes musculaires aigus ou de myosites rhumatismales. Quant à dire que ces affections sont également d'origine infectieuse, cela se peut, mais ce n'est pas positivement établi. Cette analogie avec le rhumatisme articulaire aigu ne doit pas être poussée à l'extrême, attendu que les deux processus
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ne se combinent presque jamais, et qu'au surplus lai myosite aiguë n'est jamais <L polymusculaire 'j^, mais se retranche le plus souvent dans un seul muscle, ou un seul groupe musculaire et qu'enfin elle ne donne jamais lieu à l'endocardite aiguë. Il n'y a de commun aux deux aflFections qu'une certaine similitude de symptômes (douleur, impotence) et l'origine rhumatismale qui n'est d'ailleurs pas toujours facile à démontrer.
En dehors de la myosite aiguë franche, il existe encore de nombreux cas de douleurs musculaires également aiguës (myalgies) où il n'y a presque pas moyen de trouver une altération musculaire objective et dont l'interprétation n'est par conséquent pas toujours facile. En pratique on les qualifie aussi de rhumatismes musculaires, surtout quand on peut les rapporter à une cause rhumatismale, et en eflFet plusieurs d'entre eux ne forment que des degrés rudimentaires d'une affection réellement inflammatoire. D'un autre côté, il est certain que sous cette rubrique se mêlent souvent des processus très disparates. Signalons entre autres les douleurs musculaires trautnatiques qui sont si fréquentes. Ces douleurs dont la cause réside dans une distension exagérée, parfois peut-être dans une déchirure de quelques fibres musculaires, sont dues la plupart du temps à un excès de fatigue, à un travail corporel trop soutenu. Celui qui voit beaucoup de malades de la classe ouvrière livrée aux travaux rudes, connaît suffisamment ce genre d'affection.
Si la délimitation du rhumatisme musculaire aigu est malaisée,celle du rhumatisme musculaire chronique ^q^\ est une affection aussi fréquente que peu connue dans son essence.présente encore plus de difficultés. Ici il n'y a pour ainsi dire pas d'analogie à invoquer avec le rhumatisme articulaire chronique,abstraction faite naturellement dece seul point que le rhumatisme musculaire chronique semble également dépendre quelquefois des influences de température. Des lésions anatomiques se montrent presque toujours dans le rhumatisme articulaire chronique d'une manière très évidente ; or, cela n'arrive presque jamais pour le rhumatisme musculaire chronique. Tout au contraire on range d'ordinaire dans cette dernière catégorie, tous ces cas où des douleurs occupent les muscles les plus divers, sans qu'à l'extérieur on puisse y découvrir la moindre anomalie. De vraies altérations anatomiques de nature chroniquement inflammatoire ayant pour siège les muscles (lésions auxquelles il faut, selon toute probabilité, rapporter les callosités rhumatismales des anciens auteurs) sont très rares.
On doit donc douter à bon droit que tous les rhumatismes musculaires chroniques méritent réellement cette qualification. On
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pourrait à la rigueur s'en servir encore pour désigner ces cas assez fréquents qu'on attribue avec quelque vérité à des causes rhumatismales et qui, à chaque nouveau froid, à tout changement de temps, éprouvent une telle exacerbation de symptômes que beaucoup de malades disent avoir dans leurs jambes le meilleur des baromètres. C'est là le € vieux rhumatisme > de ces personnes qui ont passé toute leur vie en plein air, sans égard au vent et aux variations atmosphériques. Mais cela n'est pas toujours ainsi. On observe en effet des douleurs musculaires qui sont certainement sous la dépendance d'une disposition névrasthénique généralisée, puis celles qui sont le partage des obèses et qui tiennent probablement à des troubles de la circulation,ensuite les myalgies qui sont dues peutêtre à des influences toxiques chroniques. C'est ici qu'il faut classer i les douleurs rhumatismales > des alcoolisants et qui, à notre avis, ne consistent pas en une altération de la fibre musculaire, mais en fines lésions trophiques des nerfs. Pour des affections de nature semblable il n'y a pas de terme particulier, le* praticien les appelle toutes du nom de < rhumatismes musculaires » et le malade s'en contente.
Symptômes cliniques et marche morbide. — Le véritable rhumatisme musculaire aigu se limite le plus souvent à un groupe déterminé de muscles, ainsi qu'il a été dit. Le muscle atteint parait quelquefois un peu gonflé en totalité, il est le siège d'une infiltration, devient sensible sous la pression, sa motricité est presqu'cntièrement supprimée, ou bien elle est tellement entravée que la partie du corps à laquelle le muscle correspond, est considérablement gênée dans ses mouvements. Tous ces phénomènes se manifestent avec le plus d'évidence dans la myosite aiguë du deltoïde, qui fait que toute la région scapulaire est tuméfiée, que le muscle est fortement endolori, que le bras ne sait presque pas être activement mis en mouvement, tandis qu'on peut, en y allant avec prudence, imprimer des mouvements passifs à l'articulation de l'épaule sans provoquer de douleurs.
On a donné des noms différents à chacune des formes de rhumatisme articulaire aigu, d'après l'emplacement qu'elles occupent.
Après l'omalgie que nous venons de nommer, les plus fréquentes et les mieux connues des myalgies, sont : i. La myosite aiguë rhumatismale des muscles du cou, la myalgie cenncale ou le torticolis rhumatismal. En ce cas les muscles du cou et de la nuque sont très douloureux, la tcte est d'ordinaire inclinc*ede côté et complètement immobile dans les cas graves. 2. La myalgie lombaire o\x lumbago, la forme la plus habituelle du rhumatisme musculaire aigu, un mal
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connu d'ancienne date et qui, à raison de son invasion quelquefois subite, a été désigné en langage populaire du nom de coup de sorcière ou de coup de dragon, La région lombaire est tout à fait endolorie, tous les mouvements du tronc, comme de s'incliner, de se retourner, etc. sont excessivement pénibles et difficiles à exécuter. La maladie est plus fréquente chez les hommes que chez les femmes. Certaines personnes y semblent particulièrement prédisposées. Remarquons en outre que le lumbago n'est pas toujours rhumatismal, mais quelquefois aussi de nature traumatique (soulever de grands poids, se pencher par un mouvement rapide). 3. Le rhumatisme des muscles thoraciques^ surtout des intercostaux, occasionne quelquefois de très violentes souffrances, attendu que la respiration, la toux et l'éternuement deviennent par là excessivement pénibles. On doitétre prudent en ce qui concerne le diagnostic de ces formes relativement peu fréquentes, pour éviter de confondre avec elles la pleurésie et la périostîte costale. Il arrive très souvent encore que les douleurs thoraciques considérées comme rhumatismales sont en réalité de nature traumatique, et qu'elles tiennent à des éraillures ou des déchirures de quelques fibres du pectoral, à la suite de travaux rudes. 4. Le rhumatisme épicrânien appartient probablement à cette même classe, quoique l'affection le plus souvent ne se borne pas aux seuls muscles épicrâniens, mais semble de préférence attaquer les aponévroses. Il se produit assez souvent à la suite de refroidissements évidents, la douleur est vive et les mouvements de va et vient imprimés au cuir chevelu sont très sensibles. Ce diagnostic n'est possible que par l'élimination de toutes les autres sortes de maux de tête.
La marche du rhumatisme musculaire aigu est de courte durée. La douleur cesse d'ordinaire après quelques jours ; il n'y a que la tendance aux récidives qui persiste assez longtemps.
On ne trouve généralement aucune altération objective dans le rhumatisme musculaire chronique. Les douleurs sont rarement fixées dans une seule zone musculaire ; le plus souvent elles se promènent de ci de là (douleurs ambulantes, migratoires), s'accentuent lors du mauvais temps et se calment quand l'atmosphère devient chaude. Les mouvements ne sont d'ordinaire pas grandement compromis. Tout au plus y a-t-il de temps en temps un peu de raideur dont on s'aperçoit le plus après une certaine durée d'inaction.
Le diagnostic du rhumatisme musculaire chronique ne s'appuie donc que sur les données subjectives fournies par le malade luimême. De là vient par conséquent le soupçon de simulation qu'éveillent quelquefois une certaine classe de malades qui fréquentent les hôpitaux. Cependant on se gardera de s'avancer trop loin à cet
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égard, vu qu'il existe incontestablement des cas où, des années entières, des douleurs relativement intenses régnent tantôt dans tel tantôt dans tel autre département musculaire, sans qu'on puisse trouver nulle part une raison objective qui les explique. N'oublions pas non plus que d'autres maladies encore ne se traduisent à leur début que par des sensations subjectives de douleur. C'est ainsi notamment que les douleurs lancinantes du tabès sont fréquemment considérées pendant un temps considérable comme étant de nature <i rhumatismales. Les affections vertébrales à développement insidieux, comme aussi diverses maladies des organes abdominaux (surtout chez les femmes), peuvent en imposer pour du lumbago. Il importe donc dans tous ces cas de pratiquer un examen objectif minutieux.
Traitement. — Un caractère propre au rhumatisme musculaire aigu comme à la polyarthrite aiguë, c'est d'être, comme cette dernière, ordinairement influencé dans un sens favorable par Vacide salicylique. Dans la véritable myosite aiguë rhumatismale, l'emploi de ce remède d'après la méthode décrite ci-dessus, est parfois au bout de 12 à 24 heures suivi d'un succès marquant. En outre le traitement local du muscle atteint peut également donner des résultats excellents et prompts. Le massage surtout mérite d'être mentionné à cet égard. Parfois une seule séance méthodique de massage est en état de dissiper entièrement un violent coup de sorcière ou une omalgîe, et ces mêmes succès s'obtiennent également dans les douleurs musculaires d'origine traumatique. La plupart des liniments (alcool camphré, esprit de moutarde, huile chloroformée, etc.) tant de fois prescrits dans le rhumatisme, agissent moins par l'irritation qu'ils produisent à la peau, que par le massage qui accompagne leur emploi. Le second remède par ordre d'activité, c'est Vélectricité, Le courant constant non moins que le courant faradique est fréquemment suivi d'un résultat rapide. Les simples irritants cutanés (sinapismes^ cataplasmes c/iaudsj ont parfois une action palliative, mais sont beaucoup moins énergiques que les remèdes susindiqués. Par contre, la cure par sudation est quelquefois très efficace, surtout le bain de vapeur^ dont l'usage est si généralement répandu que les malades se l'administrent souvent de leur propre chef Contre le rhumatisme musculaire chronique^ l'acide salicylique n'a qu'une utilité subordonnée et ne doit par conséquent être prescrit que de temps en temps au moment des exacerbations aiguës des douleurs. Le massage est plus efficace et aussi Vélectricité^ lesquels, longtemps continués, peuvent dans les cas rebelles, avoir des effets utiles. On prescrit souvent avec succès les eaux thermales. Les bains
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de vapeur sont quelquefois très appropriés, mais ce n*est qu'avec beaucoup de prudence qu'ils peuvent être employés chez les personnes corpulentes avec tendance aux congestions, défaillance du cœur, etc. Les bains de boue^ de bourgeons de sapin, puis les cures thermales à Teplitz, à Wiesbaden sont aussi à recommander.
Dans nombre de cas de rhumatisme musculaire chronique, il faut tenir compte de la constitution générale du malade. Surtout quand il s'agit de personnes qui se nourrissent à l'excès, qui s'adonnent à l'alcool, on n'obtient de résultat qu'en réduisant le régime à des proportions rationnelles et en prescrivant un exercice musculaire suffisant. Chez de tels sujets une cure à T eau froide prudemment conduite peut également rendre les meilleurs services.
CHAPITRE QUATRIÈME
Rachitisme.
(Mal des anglais. Nouures.)
Étiologie. — La première bonne description de cette maladie et le terme généralement en usage aujourd'hui de « rachitisme > (de pà;jiç, colonne vertébrale) proviennent de l'anglais Glisson, qui publia en 1650 une monographie complète de cette affection, laquelle d'après lui n'aurait fait invasion en Angleterre qu'au commencement du dix-septième siècle. De là vient que le rachitisme est de nos jours encore fréquemment appelé € mal des Anglais >.
Quoique les caractères cliniques et anatomiques de cette maladie aient été depuis lors l'objet de multiples et minutieuses études, sa pathogénie véritable n'en est pas moins restée complètement inconnue. Tout ce qu'on sait, c'est que toutes les conditions de milieu qui agissent d'une marfière pernicieuse sur la nutrition et la croissance des enfants, favorisent le développement du rachitisme. Il s'ensuit que la maladie se rencontre plus souvent parmi la population pauvre que chez les gens aisés, dans les quartiers sombres et encombrés des grandes villes qu'en pleine campagne, chez les enfants nourris artificiellement et partant faibles et anémiques que chez ceux qui sont élevés au sein. Cependant toutes ces diverses influences ne nous mettent pas au courant de la cause intime du rachitisme, attendu qu'il peut incontestablement frapper, quoique dans une proportion relativement moindre, des enfants qui sous tous les rapports vivent au milieu des conditions extérieures les plus favorables.
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Les études expérimentales (Guérîn, Friedleben, E. Voit, Wagner, Baginsky, etc.) ont porté, d'une manière approfondie, sur la question de la pathogénie du rachitisme. En supprimant les principes calcaires dans la nourriture des animaux ou en y ajoutant de fortes quantités d'acide lactique pour dissoudre les sels calcaires, puis en leur administrant du plwsphore en petite quantité, on a pu provoquer artificiellement dans les os d'animaux en période de croissance, certains changements qu'avec plus ou moins de raison on a assimilés au rachitisme. Il est indéniable que ces recherches sur la physiologie du tissu osseux ne sont pas sans intérêt. Mais à notre sens elles ne portent pas beaucoup de lumière sur la question clinique de l'origine du rachitisme. Que le rachitisme des enfants ait sa raison d'être dans un apport nutritif insuffisant de chaux, ou bien, comme on l'a pensé encore, dans un défaut d'absorption des sels calcaires, conséquence d'un catarrhe intestinal préexistant, qui résulte d'une formation exagérée d'acide lactique ou même carbonique dans l'organisme, tout cela sont des hypothèses ayant quelque semblant de vérité, mais qui ne tiennent pas quand on les met en regard des données fournies par l'expérience. Tout tend au contraire à faire croire qu'à l'origine du rachitisme gît un facteur étiologique dont la nature spécifique particulière nous est encore complètement inconnue. A plusieurs reprises on a songé à faire dépendre la maladie de la syphilis héréditaire, mais cette opinion est depuis longtemps controuvée.
Récemment Oppenheimer a émis l'idée assez singulière au premier abord, que le rachitisme serait muq forme à part de la malaria. Quoique cette supposition ne nous semble pas suffisamment fondée, nous n'en mentionnerons pas moins ci-après les faits cliniques très intéressants en tout cas et très importants qui l'ont fait naître dans l'esprit de l'auteur. — On a de divers côtés invoqué V hérédité comme étant un élément morbide du rachitisme. Il n'y a rien de démontré à cet égard. Il y a seulement à remarquer que quelquefois plusieurs enfants de la même famille en sont atteints.
Le rachitisme se montre le plus fréquemment chez les enfants en bas âge (2 à 3 ans). Il y a quelques cas, mais excessivement rares, chez les nouveau-nés (rachitisme fœtal); d'autre part, c'est également une exception devoir la maladie se produire chez des enfants plus âgés, de 8 à 12 ans et même après la puberté (rachitisme dit tardif). Le sexe n'a aucune influence appréciable sur la fréquence proportionnelle de la maladie.
Anatomie pathologique. — Le rachitisme consiste en un trouble de l'cvolution normale du tissu osseux; il consiste non pas en ce
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que Tos devient mou, mais en ce qu'il le reste. De là vient que les os rachitiques se laissent si facilement ployer et couper avec le couteau.
Si Ton examine les os de plus près, on trouve le périoste non moins que la moelle osseuse fortement hyperémiés et injectés. En arrachant de l'os le périoste épaissi, on voit que quelques fragments osseux y adhèrent. Ce qu'il y a de plus remarquable, ce sont les altérations qu'on aperçoit sur une section longitudinale de l'os au niveau de la ligne épiphysaire; en effet c'est là l'endroit principal où se passent les processus tant pathologiques que normaux de la formation osseuse. Dans les conditions normales, le cartilage épiphysaire de l'os infantile est séparé de la diaphyse par deux bandes étroites : i. une zone bleuâtre, périphérique, située du côté de l'extrémité de l'os, et d'une épaisseur de i à 2 millimètres environ ; c'est \di couche proliférante o\x zone hyperplasique dans laquelle s'opèrent la segmentation et la disposition en séries linéaires des cellules cartilagineuses. 2. une zone d'un jaune mat, plus vers le centre de l'os et n'ayant que 1/2 mm. d'épaisseur, c'est la couche ossifiante ou zont de pétrification dans laquelle a lieu la formation osseuse proprement dite, c'est-à-dire l'anastomose des anses vasculaires, l'apparition dés ostéoblastes, l'imprégnation calcaire et la genèse des canalicules médullaires.
Dans l'os sain ces deux couches courent parallèlement Tune à l'autre et sont séparées par une ligne de démarcation parfaitement droite. Dans l'os rachitique au contraire, ces deux zones, surtout la zone proliférante, sont considérablement gonflées et au lieu de la ligne droite et nette de séparation, il y a un enchevêtrement irrégulier et en zig-zag des deux couches. L'examen au microscope dont nous devons omettre les détails, démontre de la manière la plus évidente la confusion profonde, si l'on peut s'exprimer ainsi, dans laquelle l'ostéogenèse est entrée. La prolifération des cellules cartilagineuses est devenue exubérante et la substance cartilagineuse fondamentale réduite d'autant, montre une disposition fibrillaire.Au milieu du tissu cartilagineux, on remarque des foyers disséminés çà et là d'une manière irrégulière, dans lesquels il s'est déjà fait des incrustations calcaires et creusé des cavités médullaires. En même temps il s'opère une néoformation excessivement abondante de vaisseaux, qui parcourent le tissu sous forme de vacuités lacunaires et sont parfois entourés de tissu connectif fibreux, formé vraisemblablement aux dépens des chondroblastes.
On découvre dans le périoste des processus analogues à ceux des épîphyses. La couche ostéoblastique interne du périoste est également épaissie, mais le tissu de nouvelle formation ne se charge pas
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complètement de sels calcaires, il reste en majeure partie mou et spongieux.
Toutes ces circonstances expliquent immédiatement les grosses modifications de forme que subissent les os rachitiques. Les processus de prolifération rendent compte des gonflements considérables des épiphyses des os longs et de Tépaississement des os plats du crâne. La flexibilité anormale des os est une suite du défaut dlmpré* gnation calcaire et donne naissance aux incurvations les plus variées, d'ordinaire très caractéristiques. Si le travail morbide s'arrête, l'os durcit à la vérité, mais le plus souvent il garde pour toujours sa forme défectueuse.
La composition vicieuse des os rachitiques se reconnaît naturellement aussi à Pexamen chimique. Tandis que les os normaux desséchés renferment de 63 à 65 ^/o de chaux environ, les os rachitiques n'en donnent qu'une proportion de 20 à 30 ^/o.
Symptômes cliniques et marche morbide. — Le rachitisme est parfois si insidieux à ses débuts, qu'il se dérobe presque entièrement à l'observation. Ce n'est que quand les» os se déforment visiblement quand les enfants en dépit de leur âge ne font aucun effort pour marcher ou qu'ils cessent de le faire après l'avoir su, ce n'est qu'alors que les parents s'aperçoivent de la maladie et qu'un examen attentif du système osseux vient confirmer le diagnostic.
En d'autres cas cependant certains prodromes précèdent l'apparition des altérations osseuses caractéristiques du rachitisme. Ce sont ces prodromes dont Oppenheimer a signalé les caractères particuliers, qui lui ont donné l'idée, comme nous l'avons déjà dit, de la nature malariale du rachitisme. Ils consistent souvent en une sorte déterminée de ^/VirM/^ qui ne se déclare que quelques jours de suite le matin de bonne heure ou au cours de la matinée et s'arrête totalement en tout autre temps. Les évacuations sont peu copieuses et presque incolores. Concurremment avec la diarrhée, il existe quelquefois des exacerbations fébriles et presque constamment une intunuscencede la r^/^.Les'enfants sont pâles, mais non amaigris. Après 2 à 3 semaines, les premières modifications rachitiques se montrent aux cartilages costaux.Dans d'autres cas Oppenheimer a observé que le développement du rachitisme était précédé d'une série d'accès de cris nocturnes, également associés à des mouvements fébriles intermittents et à un gonflement de la rate. Parfois c'étaient de simples recrudescences fébriles nocturnes qui cédaient le matin à la faveur d'une abondante transpiration.
Il est clair que ces faits indiquent en tout cas que l'organisme est grandement impliqué dans le développement du rachitisme et ils
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s'expliquent le mieux par Thypothèse d'un germe infectieux spécifique. Mais quant à dire précisément qu'il s'agit ici d'une infection paludéenne, il n'y a rien qui le prouve. La distribution endémique de la malaria ne nous semble pas du tout concorder avec celle du rachitisme ; ce dernier' est excessivement fréquent en beaucoup de quartiers de Leipzig où l'on n'observe quasi jamais un accès de fièvre intermittente ; et puis, étant donnée comme établie la corrélation susdite, d'où vient qu'Oppenheimer ne souffle mot de l'influence propice que la quinine devrait exercer sur le rachitisme ? Donc il faut encore attendre un complément d'observations faites en d'autres endroits sur la fréquence réelle des symptômes prodromiques dont nous avons parlé.
Au surplus, le rachitisme n'est sûrement reconnaissable qu'après que les tnanifestations osseuses caractéristiques se sont révélées. Les anomalies les plus importantes sous ce rapport et qui naturellement ne se développent pas toujours avec la même intensité ni dans la même plénitude, mais dont l'apparition éventuelle doit toujours occuper l'attention, sont les suivantes : La tête premièrement présente quelquefois une grosseur relativement forte et une conformation presque carrée, l^^s fontanelles restent ouvertes jusqu'à 2 ou 3 ans, leurs bords semblent mous et dépressibles. Un symptôme remarquable, c'est la minceur et la mollesse de l'occiput qu'on pourrait défoncer comme du parchemin. La cause de ce symptôme (le craniotabes d'Elsàsser) semble être la compression exercée sur l'occiput pendant le décubitus dorsal de l'enfant. Les maxillaires présentent quelquefois un changement particulier de configuration, notamment la mâchoire inférieure. Celle-ci n'est pas arquée, mais anguleuse et pliée à angle droit au niveau des dents canines, de sorte que les incisives sont rangées sur une ligne droite et de plus parfois dirigées obliquement en dedans. D'après Fleischmann qui l'a décrite le premier, cette anomalie de forme tiendrait à la traction que les mylohyoYdiens et les masséters exercent sur les os amollis. L évolution dentaire chez les enfants rachitiques se fait presque toujours très tardivement et avec lenteur.
Les modifications du thorax sont très caractéristiques et déjà apparentes dans les cas les moins prononcés. A la limite qui sépare la côte du cartilage costal se dessine constamment d'une manière évidente une série de nodosités, qu'on sent et qu'on voit à travers la peau, et qui forment ce qu'on appelle le chapelet rachitique. Dans les cas plus avancés, il âe produit très souvent un enfoncement de la paroi latérale du thorax et principalement aux endroits qui correspondent aux insertions du diaphragme.Ces enfoncements sont
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certainement en majeure partie TefTet de la traction inspiratrice du c}iaphragme sur les côtes qui cèdent par leur mollesse et leur flexibilité. Les déformations les plus considérables se produisent quand le mouvement respiratoire et spécialement le jeu du diaphragme sont activés par Tune ou l'autre affection des voies aériennes (bronchite, pneumonie lobulaire). Comme, dès lors, l'entrée de Taîr est entravée dans les parties obstruées de la base du poumon, la pression atmosphérique extérieure peut encore augmenter renfoncement de la cage thoracique. Enfin il arrive qu'il se forme de part et d'autre de la poitrine des creux profonds, tandis que le sternum proémine fortement en avant, difformité qui est généralement désignée du nom Ait poitrine de poulet (poitrine en carène). Il est évident que cette malformation thoracique une fois produite, contribue pour sa part à accroître la gêne de la respiration.
Les clavicules sont parfois extraordinairement tordues et peuvent devenir le siège de ruptures. La colonne vertébrale reste le plus souvent indemne,pourvu que les enfants soient constamment couchés sur le dos. Quand au contraire dans la position assise et pendant qu'on porte les enfants ou qu'on leur apprend à marcher, les efforts de traction et de compression se font sentir avec une grande intensité, il en résulte des incurvations de la colonne vertébrale (scoliose et cyphose rachitiques) qui peuvent finalement atteindre un très haut degré. Les anomalies de la ceinture osseuse du bassin n'ont au commencement aucune expression clinique particulière ; on sait que dans la suite elles acquièrent, surtout par la réduction du diamètre antéro-postérieur, une importance obstétricale considérable. Aux membres on observe principalement le gonflement des extrémités épiphysaires, ainsi que les courbures des os ducs à des causes mécaniques et surtout au poids du corps en station debout. Ces gonflements se voient notamment aux épiphyses inférieures des os de l'avant-bras comme aux endroits homologues du tibia et du péroné. La courbure est presque toujours poussée au plus haut degré et partant le plus reconnaissable aux tibias, dont l'arc convexe est tourné en dehors, d'où résultent \es jambes en O (jambes en forme dé sabre) des enfants rachitiques. Les fémurs et parfois les humérus présentent moins souvent des incurvations semblables, mais dans le rachitisme avancé elles sont également très accentuées. L'état crochu des jambes donne aux enfants cette marche de canard si connue et qu'on voit si fréquemment dans les rues de beaucoup de grandes villes. Les courbures les plus prononcées se produisent quand les os ne sont pas simplement arqués, mais formellement brisés à angle. Ces ruptures rachitiques qui sont constamment le fait de causes trauma-
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tiques insignifiantes, ont le plus souvent lieu au tiers inférieur du tibia, plus rarement aux clavicules, aux côtes, aux avant-bras, etc Cette brisure angulaire n'affecte d'ordinaire qu'un seul côté de l'os (le côté concave), d'où vient qu'on compare les ruptures rachitiques avec la cassure d'un tuyau de plume ou d'une tige d'osier.
En ce qui concerne les symptômes qui ont pour siège d'autres organes de l'économie, les enfants rachitiques, abstraction faite des altérations osseuses, peuvent être dans un état tout à fait normal La nutrition générale ne laisse parfois rien à désirer. Cependant quand le cas est grave, le rachitisme est presque toujours accompagné d'une anémie généralisée et d'une dépravation des fonctions nutritives. Les enfants sont pâles d'aspect, amaigris et à fibre molle ; ils ont quelquefois de l'engorgement ganglionnaire et d'autres signes de <L scrofulose >. Ils transpirent quelquefois avec une profusion remarquable, surtout à la tête. Concurremment avec le rachitisme, on constate souvent de \ entérite chronique^ de la bronchite chronique ou des pneumonies lohulaires. Le foie et la rate sont parfois, mais pas constamment engorgés. Citons encore le spasme de la glotte comme un phénomène fréquent chez les enfants rachitiques, ce qui tient, selon toute probabilité, à l'état rachitique du crâne.
On a à diverses reprises et avec minutie fait V examen chimique des matières fécales et de V urine pour en tirer quelque induction concernant la pathogénie de la maladie, mais les résultats auxquels on est parvenu sont contradictoires sur beaucoup de points. On a fait valoir plusieurs fois \2Lprop0rtion relativement élevée de cltaux dans les fèces, ce qui semble indiquer une résorption moindre de sels calcaires par l'intestin. Dans Yurine au contraire la quantité de chaux paraît être diminuée plutôt qu'accrue.
La marche totale de la maladie Qsti^te,sq}XQto\X]0\xts chronique. Des mois se passent d'ordinaire et même des années avant que le processus ait achevé son cours ; cela se reconnaît à ce que les fontanelles se ferment, à ce que la poussée de l'os dans le sens de la longueur reprend, et surtout à ce que les enfants deviennent plus vigoureux et recommencent à marcher. Des résidus en grand nombre, tels que les incurvations tibiales, et dans les cas avancés» les malformations au thorax, à la colonne vertébrale, au bassin persistent quelquefois pendant toute la vie et, à prendre les choses au mieux, les personnes qui ont souffert de rachitisme restent d'ordinaire un peu plus petites que les gens parfaitement sains.
Plusieurs auteurs décrivent encore un rachitisme aigu^ dans lequel en l'espace de quelques semaines se développent des gonflements
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douloureux des épîphyses. En même temps les enfants s'émacîent, ils ont de la diarrhée, de la stomatite ulcéreuse, etc. puis après quelques mois la guérison a lieu. On ne sait pas encore quel degré d'affinité rattache les cas susdits au rachitisme véritable.
Le rachitisme par lui-même ne met pas la vie en danger immédiat.Beaucoup d'enfants cependant succombent au catarrhe intestinal concomitant, à la pneumonie catarrhale compliquante, à la tuberculose, etc. Le pronostic est conséquemment d'autant plus favorable en général que les enfants se trouvent dans de meilleures conditions extérieures, qu'ils sont mieux traités et nourris. Les conséquences que le rachitisme entraîne après lui pour la suite de l'existence (anomalies du bassin, poitrine de poulet, cypho-scoliose),s'expliquent d'elles-mêmes.
Ce n*est que par exception que le diagnostic du rachitisme présente des difficultés, vu que les changements caractéristiques des os se constatent aisément. On doit prendre garde de confondre le rachitisme crânien avec l'hydrocéphalie, erreur facile à éviter quand on fait attention à la bonne attitude de la tête et au jeu régulier des fonctions mentales et nerveuses des enfants rachitiques.
Traitement — Les plus expérimentés parmi les médecins d'enfants s'accordent à dire que le point capital du traitement antirachitique gît le plus souvent dans l'amélioration des conditions générales de l'hygiène de l'enfance. Une alimentation aussi bonne que possible (lait, jaunes d'œuf, au besoin viande), F air pur (séjour à la campagne) et les bains (bains alcalins^ bains de malty bains if herbes aromatiques) suffisent quelquefois à eux seuls pour parfaire la guérison. En outre il faut soigneusement traiter tous les troubles digestifs (acide chlorhydrique, teinture de rhubarbe, etc.,) et recourir aux pr^arations ferrugineuses (teinture de mars pommée) chez les enfants anémiques.
Les enfants mal nourris se trouvent bien quelquefois de l'usage de l'huile de foie de morue^ qui alors ne joue pas le rôle de médicament, mais d'un aliment (graisse) de facile digestion.
Il importe beaucoup que les enfants soient couchés sur un bon matelas, n'apprennent pas trop tôt à marcher, et ne soient pas inopportunément soulevés ou portés. En évitant autant que faire se peut tontes les influences d'ordre mécanique à effet nuisible, on obvie le mieux aux déviations osseuses les plus fortes.
Indépendamment des mesures de diététique générale décrites ci-dessus, on a cherché encore à enrayer le processus rachitique par des remèdes spécifiques. L'usage de la chaux tant préconisée sur la foi de données purement théoriques {\c p/tosphate calcaire ^\\ poudre
l66 Maladies des organes de la locomotion.
de i,o à 3,0 plusieurs fois par jour, ou l'addition de i à 2 cuillerées à thé d'eau de chaux au lait), donne rarement des succès avérés. Par contre on a dit beaucoup de bien jadis de l'administration interne du phosphore et récemment encore Kassowitz Ta vanté, en se basant sur de nombreuses observations cliniques et recherches expérimentales. On prescrira donc soit l'huile de foie de morue 100,0 avec addition de 0,01 de phosphore, dont on fera prendre i i 2 cuillerées à café par jour, soit la formule ci-dessous, qui est plus compliquée, plus acceptable au goût, mais plus facile à s'altérer : phosphore 0,01, dissolvez dans huile d'amandes douces 10,0, ajoutez : poudre de gomme arabique et sirop simple ana 5,0, eau distillée 80,0, à prendre de 2 à 4 cuillerées à café par jour.
Les bons effets du phosphore, dont en tout cas il semble désirable de faire l'essai, se montrent déjà après quelques semaines.
Pour ce qui concerne le traitement orthopédique et chirurgical éventuellement nécessaire des incurvations durables que la maladie a laissées à sa suite, nous devons renvoyer aux écrits spéciaux.
CHAPITRE CINQUIÈME
Ostéomalacie.
Étiologie et anatomie pathologique. — L'ostéomalacie ne consiste généralement pas, comme le rachitisme, en ce que les os en voie de croissance, restent mous par suite d'un trouble de l'ostéogenèse, mais en ce que les os déjà durcis et normalement développés subissent un travail de ramollissement. Elle est donc avant tout une maladie des adultes, âgés de 30 à 40 ans, quoique récemment Rehn semble avoir établi que l'ostéomalacie se rencontre aussi chez les enfants. Le sexe féminin possède une prédisposition particulière à la maladie, quoiqu'on ait observé quelques cas d'ostéomalacie chez l'homme.
On ne connaît aucune donnée certaine sur la cause essentielle de l'ostéomalacie. Seulement, ce fait remarquable que Taflection est beaucoup plus fréquente en tel endroit (par exemple les provinces rhénanes et la Wesphalie, la Flandre orientale et l'Italie septentrionale) qu'en tel autre, fait croire à l'existence d'un agent morbide spécifique et de caractère endémique. Parmi les causes occasionnelles^ la grossesse joue incontestablement le plus grand rôle, puisque les premiers signes de l'ostéomalacie non moins que ses recrudescences les plus marquées se déclarent le plus souvent pendant que la femme
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est enceinte. De plus, les conditions hygiéniques mauvaises, les habitations humides semblent favoriser la genèse de la maladie.
l^ processus anatomique de Tostéomalacie consiste en une décalcification marchant de dedans en dehors et en un ramollissement correspondant des os. La moelle osseuse est toujours fortement hyperémiée au début et parfois parsemée d'extravasations sanguines. La substance osseuse qui entoure les espaces médullaires et les canalicules de Havers se transforment en un tissu môu et filamenteux, tandis que les corpuscules osseux irrégulièrement disséminés disparaissent en partie et perdent leur configuration caractéristique.
Peu à peu le ramollissement s'étend de la substance spongieuse à la substance compacte. Le canal médullaire devient de plus en plus large, de façon qu'à la fin le tissu compact n'a plus que l'épaisseur d'une feuille de papier et que l'os dans sa totalité ressemble à un intestin desséché et insufflé. Dans la substance médullaire l'hyperémie du début s'est alors complètement dissipée ; la moelle devient jaunâtre et peut à la fin se transformer entièrement en un magma jaune et mucilagineux. Les os ainsi altérés sont évidemment souples et mous, se laissent aisément couper et ont un poids spécifique moindre que les os sains. Après avoir enlevé le périoste qui au commencement présente aussi les apparences d'un épaississement et d'une hyperémie inflammatoires, la surface de l'os est rugueuse et inégale. Nous mentionnons ci-après les incurvations osseuses qui se produisent pendant la vie.
Lexamen chimique des os ostéomalaciques fait voir une diminution évidente très considérable de la proportion des sels calcaires. Il n'est pas sans intérêt de noter qu'on a plusieurs fois découvert de Facide lactique dans les os, substance qui joue peut-être un rôle important dans le travail de décalcification.
Sjnnptômes et marche morbide. — L'ostéomalacie a presque toujours un début très insidieux. Le premier symptôme qui apparaît ce sont ordinairement des douleurs indéterminées, profondément situées, le plus souvent dans la région du sacrum, de la nuque, du dos, des cuisses. La pression au niveau des parties malades est d'ordinaire douloureuse.
Aussi longtemps que les douleurs sévissent ou empirent, les malades sont de moins en moins capables de se mouvoir, et surtout de marcher, en partie par les douleurs, en partie aussi à raison de la faiblesse musculaire qui se produit. La marche est incertaine et vacillante ou n'a lieu qu'à grand'peine, et à petits pas, la jambe étant chaque fois portée en avant en même temps que le bassin par des mouvements brusques.
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(T acide phosphorique serait diminuée; sur la quantité de. chaux il n'y a rien de précis. On a plusieurs fois découvert de F acide lactique dans l'urine. On y a trouvé aussi de ralbumine. Disons pour finir que Tostéomalacie a été assez souvent accompagnée de concrétions calcaires de la vessie et des reins.
La marche de la maladie dans son ensemble est chronique. Elle dure rarement moins de 2 à 3 ans, parfois elle s'étend de 5 à 10 ans. Cela n'empêche pas qu'il se produise des temps d'arrêt apparent suivis d'exacerbations nouvelles (par exemple à propos d'un accouchement). La terminaison la plus ordinaire c'est la mort. Elle vient avec le cortège d'un marasme généralisé ou plus fréquemment en suite des obstacles de plus en plus grands que la déformation thoracique apporte à la respiration (aplasie pulmonaire, pneumonies lobulaires etc.). La guérison n'est pourtant pas impossible, seulement elle est insolite.
Diagnostic. — Le diagnostic dans les cas stvancés n'est pas difficile, au début il est parfois impossible, à moins qu'une endémicité particulière n'appelle dès le principe l'attention sur cette maladie. L'ostéomalacie infantile se distingue du rachitisme^ entre autres par l'absence de gonflements épiphysaires et l'intégrité des os crâniens. Chez les adultes on pourrait s'en laisser imposer par la carcinose diffuse des os qui est susceptible de donner lieu à des symptômes similaires et à des malformations du squelette.
Traitement — Comme il résultfe de ce qui précède, le traitement est quasi impuissant et doit se borner le plus souvent à remplir les indications symptomatiques (remèdes toniques, y^r, huile de morue, bains, etc. puis les narcotiques). L'administration interne de la chaux semble n'avoir aucun effet utile, tandis que le phosphore dans la forme prescrite ci-dessus est parfaitement indiqué et s'est, dans quelques circonstances, montré avantageux.
Nous n'avons rien à dire ici concernant les obstacles qu'un bassin ostéomalacique apporte à l'accouchement Cette question appartient aux traités d'obstétrique.
CHAPITRE PREMIER
Anémie et chlorose.
(Pâles couleurs^ appauvrissement du sang.) *
Étiologie et définition. — Quoique le terme anémie ne désigne à proprement parler qu'une diminution de la masse totale du sang^ telle qu'elle se déclare par exemple, immédiatement après une forte hémorrhagie, d'ordinaire cependant en se servant de ce mot, on a moins égard à la quantité du liquide sanguin qu'à sa composition, et surtout au chiffre de ses principaux éléments, des hématies. La masse totale du sang ne varie d'ailleurs pas à beaucoup près dans d'aussi grandes proportions que le chiffre des globules rouges, vu que la première ne dépend que de sa richesse en eau et que l'eau, même après de fortes pertes sanguines, est assez promptement remplacée par une absorption vasculaire plus active. Cette restauration aqueuse a lieu dans la plupart des hémorrhagies aiguës; et quant à ce qui concerne les anémies chroniques, pourvu qu'elles ne soient pas accompagnées d'une émaciation générale, d'un obstacle à la réintroduction aqueuse (vomissements incoercibles, paralysie de la déglutition) ou de pertes aqueuses abondantes (diarrhées cholériques etc.), il n'y a pas de motif non plus d'admettre sans autre preuve une réduction de la quantité absolue du sang.
En conséquence, on considère comme le vrai critérium de l'anémie, la diminution du chiffre des liématies, ce qu'on a appelé oligocythémie^ tout en faisant abstraction des altérations d'état des globules rouges. D'ordinaire on ne tient pas compte non plus des variations coexistantes de la quantité d'albumine du sang, surtout parce que l'oligocythémie n'est pas toujours associée à une diminution concomitante de l'albumine du sérum (hypo-albuminose).
Si nous envisageons les diverses circonstances dans lesquelles l'anémie se rencontre, on la divise principalement en deux grands groupes : les anémies primitives et secondaires. Les premières sont celles qui se développent à titre d'affections en apparence idiopathiquesi chez des personnes saines auparavant, tandis que les
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secondes ne sont que des conséquences d'états morbides préexistants. Quelque facile que soit cette distinction en théorie, il n'en est pas moins malaisé dans la pratique de déterminer, si un cas donné doit être considéré comme primitif ou secondaire, puisqu'il y a des anémies secondaires dont la cause première véritable nous échappe. Toutefois il reste encore un assez grand nombre de cas, qui, d'après nos connaissances actuelles du moins, doivent être qualifiés ai anémies purement primitives ou essentielles et pour lesquelles il faut admettre une cause morbide directement et immédiatement offensive pour la vie et la formation du sang. C'est dans cette classe qu'on doi^ ranger certaines anémies qu'on désigne le mieux du nom à!anémies simples et constitutionnelles et qui se trouvent pour ainsi dire sur la limite qui sépare la santé de la maladie. Il y a des personnes -en effet qui pendant toute leur vie ou pendant une bonne partie de leur existence ont un teint remarquablement pâle. Si ces personnes sont d'ailleurs saines et vigoureuses, on n'est guère autorisé à taxer de maladie véritable l'anémie existante, naturellement assez peu intense. Quoi qu'il en soit, les gens de cette espèce présentent quelquefois un certain abaissement de l'énergie vitale, ils se fatiguent vite, se plaignent souvent de mal de tête, et ainsi de suite ; un état semblable est donc bien près d'être pathologique. On croit souvent pouvoir attribuer ces anémies essentielles aux conditions du milieu où vivent les malades, car ce genre d'anémiques se rencontre surtout parmi la population pauvre, dont le défaut de nutrition, l'air confiné, le travail malsain des fabriques, entravent le développement corporel et spécialement l'hématose normale. Il faut dire néanmoins que ces anémies constitutionnelles, desquelles on ne peut pas affirmer qu'elles sont secondaires, s'observent parfois chez des individus qui n'ont pas subi les influences extérieures que nous venons de mentionner et qui, en dépit du bon air et des bons aliments, deviennent anémiques et le restent. Dans ces conditions on est contraint d'invoquer une insuffisance ou un trouble de fonctionnement des oi^anes préparateurs du sang; et ce défaut dépendrait souvent, à ce qu'il paraît, d'un vice originel de la part de ces organes. Aussi bien chez ces personnes les symptômes anémiques se décèlent dès la première enfance. Ce sont des gens qui à partir de leur jeune âge ont toujours été blêmes et malingres. Il arrive encore que l'anémie ne se montre que plus tard dans la vie, et qu'elle succède à certaines phases du développement physiologique, à des périodes de croissance rapide, à l'évolution de la puberté, etc. Virchow a appelé l'attention sur un autre élément causal qui entre en jeu dans un grand nombre de ces anémies constitutionnelles, apanage de laj>remière jeunesse;
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cet élément consiste en une étroitesse congénitale ou plutôt une formation défectueuse du système artériel, coïncidant parfois avec une faiblesse et une petitesse natives du cœur. La valeur de cette cause n'est cependant pas encore établie à suffisance, et on peut se demander surtout si la conformation en question du système circulatoire ne serait pas TefTet plutôt que la cause de l'anémie. Une seconde cat^orie d'anémies primitives se produit avec un appareil morbide beaucoup plus univoque et mieux circonscrit Celui-ci se manifeste chez des personnes bien portantes jusqu'alors, dure quelque temps pour se dissiper entièrement dans la suite. Le type de ces anémies est formé par les pâles couleurs ou la chlorose (XXcjpo,; — jaunevcrdâtre), cette maladie si fréquente et si universellement connue, qui se montre surtout chez les jeunes filles de 14 à 20 ans, par conséquent à l'époque de la puberté. En ce cas l'anémie se développe parfois en peu de temps et sans cause appréciable. Car, si pour la chlorose on trouve fréquemment des causes prédisposantes dans les conditions extérieures qui entourent les malades, comme serait une vie sédentaire et malsaine (couturières), le séjour dans un air confine (ouvrières de fabrique), des travaux excessifs de V esprit et du corps (institutrices, gouvernantes, écolières), les émotions morales, etc. il n'en faut pas moins convenir que la chlorose attaque aussi des jeunes filles qui ont vécu dans les circonstances hygiéniques réputées les plus favorables. II est vrai qu'elle semble quelquefois n'être qu'une crise d'exacerbation momentanée d'une anémie constitutionnelle et simple, existant depuis longtemps peut-être; mais pourtant elle se développe fréquemment chez des jeunes filles parfaitement bien portantes jusqu'alors et ayant toutes les apparences d'une florissante constitution.
La cause propre de la chlorose est encore entièrement inconnue. Selon toute probabilité, elle consiste en une maladie du sang luimême, en un arrêt de formation normale et de développement du fluide sanguin, sans qu'on soit en état, à l'heure actuelle, de préciser quels sont les processus intimes qui entrent ici en jeu. L'opinion ancienne de la dépendance qui existerait entre la chlorose et les anomalies de la vie sexuelle (troubles de la menstruation, développement incomplet des organes génitaux,etc.) confond assurément l'effet et la cause, puisque les désordres en question qui se rencontrent effectivement assez souvent dans la chlorose, ne sont pas la cause de celle-ci, mais une conséquence ou un épiphénomène. Ajoutez à cela que quelques cas d'anémie intense et momentanée, qui dans leurs symptômes et leur parcours ressemblent complètement à la chlorose commune, s'observent aussi chez les hommes et les vieilles personnes.
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Comme troisième forme de l'anémie essentielle primitive, on con* sidère Panémie dite progressive pernicieuse^ dest-k-dire une aoémie également protopathique, qui se distingue de la chlorose par sa marche fatale et qui aboutit inévitablement à la mort Disons dès maintenant qu'à notre avis il n'existe, du moins sous le rapport clinique, pas de ligne de démarcation nette entre la € chlorose commune > et l'anémie pernicieuse. Il est possible que le progrès de nos connaissances finisse par découvrir des caractères anatomiques et surtout étiologiques qui rendront nécessaire une division rigoureuse entre ces divers états morbides. Mais pour le moment, puisque nous avons seulement en vue la détermination clinique du tableau morbide, il faut avouer qu'il est impossible de faire ce partage exactement. Il y a en effet des ^ cas graves de chlorose > qui ressemblent dans tous leurs détails à i l'anémie pernicieuse > et n'en finissent pas moins par guérir, de façon que le mode de terminaison est le seul et unique sig^e différentiel qu'on puisse faire valoir, ce qui évidemment ne se conçoit pas au point de vue scientifique. Nous verrons plus tard que le groupe des € anémies essentielles graves > a de plus quelques points de contact avec quelques autres maladies similaires (pseudoleucémie, anémie splénique, etc.).
A l'iaverse des anémies primitives et essentielles décrites jusqu'ici, les anémies secondaires se réclament nécessairement d'une très grande diversité de causes. Il s'agit ici d'anémies qui n'existent pas par elles-mêmes, mais se développent comme conséquences évidentes d'autres processus morbides. La forme la plus élémentaire et au premier coup d'oeil la plus intelligible de ces anémies, c'est Panémie par perte de sang, A la suite d'hémorrhagies gastriques, pulmonaires, utérines, intestinales et rénales, après des plaies de grosses artères, etc., se produit naturellement un état anémique plus ou moins profond. De petites liémorrltagies longtemps continuées agissent dans le même sens qu'une seule hémorrhagie profuse. C'est ainsi qu'on voit des anémies prononcées se produire après des hémorrhagies nasales répétées (par exemple dans la diathèse hémorrhagique), dans les carcinomes utérins ulcérés qui s'accompagnent de petites et incessantes pertes de sang.
Outre ces anémies qui s'expliquent aisément, il existe encore une multitude d'anémies secondaires où il n'est pas question d'une perte aussi directe de sang. En examinant ces cas de plus près, on doit commencer par distinguer, nous semble-t-il, deux groupes d'anémies secondaires. Dans une première série de faits, l'anémie est un élément partiel dans Fensemble des troubles nutritifs qui atteignent F économie. Ces anémies se rencontrent dans
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presque toutes les affections graves aiguës ou chroniques et sont le plus souvent accompagnées d'une émaciation et d'un affaiblissement général plus ou moins considérables. La perversion de Tappétit, le manque d'air frais et d'exercice à l'air libre, parfois l'absence de travail digestif et de résorption des matières alibiles, la fièvre, les pertes excessives d'humeur (suppurations), etc., sont des causes qui inévitablement doivent ruiner l'organisme, et il n'est pas étonnant que le sang prenne part en quelque sorte à ce dépérissement général. De là vient que la plupart des malades chroniquement atteints ont le teint pâle, comme par exemple, ceux qui souffrent de l'estomac, des reins, beaucoup de poitrinaires et de névropathes, etc. Mais il en est tout autrement pour une seconde série d'anémies secondaires. Ici l'anémie est aussi une affection consécutive; c'est-à-dire qu'elle est sous la dépendance d'une maladie fondamentale d'une autre nature ; mais elle revêt le caractère d'un symptôme prédominant, qui ne se rattache pas à un trouble de la nutrition générale. Quoiqu'elle coïncide d'ordinaire avec un amaigrissement total, son intensité extraordinaire la fait trancher d'une manière frappante sur tout l'ensemble de l'état morbide. Cette anémie spécifique secondaire tout comme l'anémie essentielle doit constamment tenir à une déviation particulière de la vitalité du sang et il faut en quelque sorte la considérer comme une complication ou une localisation spéciale de la maladie première. Pour prouver qu'un trouble de la nutrition générale ne conduit pas par lui-même à une anémie semblable, on cite l'exemple des malades atteints de rétrécissement de l'œsophage (carcinome par exemple). En cette circonstance, la réduction ou la suppression complète de l'apport nutritif peut provoquer un état d'inanition générale des plus prononcés avec émaciation excessive, température au-dessous de la normale, ralentissement du pouls, etc. II va sans dire qu'un malade placé dans ces conditions n'est pas haut en couleur ni florissant d'aspect, mais blême et cachectique; nonobstant cela, il n'a pas cette pâleur cireuse spécifique qui est le stigmate infaillible de la véritable anémie.
Nous ignorons complètement jusqu'ici par quel mode spécial ces anémies spécifiques se produisent. Nous en avons fourni à propos des affections de l'estomac un exemple particulièrement instructif. Les malades atteints de cancer de cet organe présentent évidemment presque toujours de la maigreur et un teint pâle. Mais le carcinome de l'estomac se complique quelquefois d'une anémie toute particulière, telle qu'elle ne se rencontre que dans l'anémie grave essentielle; or, dans un cas semblable nous avons trouvé à l'autopsie une carcinose secondaire étendue de la moelle osseuse. Ici donc
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Tanémie ne dépendait pas de l'entrave apportée à ralîmentatîon générale par le carcinome gastrique, mais évidemment de raffectîon de la substance médullaire des os, organe qui est en relation étroite et incontestable avec la fabrication du sang.
Donnons encore une mention spéciale à quelques-unes de ces anémies spécifiques secondaires dont la nature intime se dérobe à nos moyens d'investigation. Il y a d'abord les anémies qui se développent souvent à la suite de certaines maladies aiguës (ordinairement infectieuses). C'est ainsi qu'on voit après le typhus abdominal^ puis consécutivement au rhumatisme articulaire aigu, se manifester parfois (pas très souvent pourtant) une anémie profonde. Une anémie particulière digne de remarque encore, c'est celle qui se rencontre fréquemment pendant la période secondaire de la syphilis^ l'état général restant assez satisfaisant quant à la nutrition (chlorose syphilitique). Dans d'autres maladies infectieuses chroniques (tuberculose^ impaludisme chronique)^ dans les empoisonnements chroniques (par exemple dans l'intoxication saturnine), dans la dégénérescence amyloîde généralisée, des anémies se produisent, dont l'intensité et la discordance avec l'ensemble de l'organisme, permettent de conclure à un trouble secondaire de la formation du sang ou de sa composition intime.
Dans les lignes qui suivent nous décrirons premièrement les symptômes dépendant directement de l'anémie et qui se rencontrent par conséquent dans toute anémie quelconque^ puis nous donnerons le tableau de la chlorose commxm^, La forme grave de l'anémie essentielle, l'anémie dite progressive pernicieuse, sera traitée plus loin dans un chapitre spécial, et nous ajouterons le peu de données que nous avons sur les relations existant entre l'anémie et les états pathologiques des organes préparateurs du sang.
Symptômes cliniques de l'anémie. — Le symptôme qui d'emblée appelle l'attention du médecin dans toute anémie quelle qu'elle soit, c'est l'altération d'aspect, la pâleur de la peau et des muqueuses accessibles à la vue. Cette pâleur est presque toujours le plus prononcée à la face, mais elle se montre aussi d'une manière évidente dans tous les autres endroits du corps. On attache communément une valeur particulière à la pâleur des muqueuses (lèvres, conjonctive)y vu que la coloration de ces parties n'est pas modifiée par un dépôt de pigment ou par l'épaisseur de l'épiderme, ainsi que cela a lieu pour le tégument extérieur. La pâleur de la peau présente naturellement de grandes différences d'intensité et varie depuis les plus faibles nuances jusqu'aux degrés les plus prononcés, lesquels donnent à tout le corps une coloration d'un jaune de cire. Un teint
Anémie et chlorose. — Symptômes cliniques. 179
pareil ne peut évidemment résulter que d'une réduction très considérable du chiffre des éléments colorés du sangy des hématies. On trouvera plus loin, à la description de la chlorose et de Tanémie pernicieuse, de plus amples détails sur cette question, de même que sur les autres altérations que subit le sang.
Indépendamment du teint anémique, on observe constamment une série de symptômes dont Torigine première doit surtout être recherchée dans une diminution d*énergie de V innervation normale^ due à la désartérialisation du sang. De là dérive en premier lieu la faiblesse motrice générale^ la prompte fatigue des muscles gouvernés par l'innervation volontaire et le sentiment de prostration qui s'y joint toujours. Dans les anémies les plus profondes (comme après des hémorrhagies profuses) la force motrice peut être descendue au point que les malades sont incapables de marcher et de se tenir debout ; pourtant les anémies les plus légères sont également associées à un énervement général plus ou moins prononcé.
Cette diminution de la force d'innervation se rencontre aussi dans le domaine sensoriel et mental. Elle se traduit surtout par un affaissement général de l'intelligence, par l'incapacité de se livrer aux travaux de l'esprit, par un sentiment continu de fatigue et de somnolence. On n'a pas encore fait de recherches suivies sur l'acuité des perceptions sensorielles des anémiques. Mais il est probable que la diminution de l'activité des sens est en rapport avec l'abattement de l'énergie musculaire. L'anémie atteint-elle un certain degré, le sensorium peut s'en ressentir. De là les tendances syncopaUs si fréquentes chez les anémiques, lesquelles sont en rapport avec des aggravations passagères de l'anémie cérébrale et par conséquent se produisent d'ordinaire après une longue station debout, à la suite du redressement du malade hors de la position horizontale ou pour d'autres motifs analogues. Il est intéressant de remarquer que cette suppression totale de fonction ne frappe parfois qu'un district limité, comme c'est le cas pour Vamaurose anémique^ c'est-à-dire la cécité qu'on a observée plusieurs fois après de fortes pertes de sang. C'est incontestablement l'anémie de la sphère nerveuse optique qui est la cause de cette cécité, mais il n'est pas démontré s'il s'agit d'une anémie de la rétine ou de son expansion centrale (couches occipitales corticales).
Outre le système nerveux beaucoup d'autres organes sont entravés dans leur fonctionnement par le fait d'une anémie considérable. Cela se remarque surtout dans beaucoup ^'appareils de sécrétion. La sécheresse de la bouche et de la langue^ qu'on observe chez la plupart des anémiques, prouve déjà que l'activité des glandes sali-
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vaires et muqueuses a baissé. Quand ranémie succède à de fortes hémorrhagies, cette sécheresse tient aussi à la perte d'eau subie par les tissus, vu que le sang soutire abondamment de Teau de tous les côtés pour restaurer autant que possible sa masse absolue. \J activité moindre de F appareil glandulaire digestif est d'une plus grande importance pratique encore. Quoique nos connaissances laissent encore beaucoup à désirer sous ce rapport, il y a toujours un fait qui offre de l'intérêt, c'est que chez les anémiques la proportion d'acide chlorhydrique est assez fortement diminuée dans le suc gastrique (Manasseïn), de façon que les phénomènes dyspeptiques si fréquents dans l'anémie peuvent en partie être attribués à cette circonstance. On soupçonne avec beaucoup de vraisemblance que les autres organes digestifs doivent être dérangés d'une façon analogue, quoique cela ne soit pas positivement démontré. Disons seulement que chez les anémiques, les selles sont fréquemment «f retard par suite de la diminution des mouvements péristaltiques intestinaux, dépendant de l'anémie.
Si les phénomènes que nous venons de décrire comme conséquences de l'anémie tiennent tous à une diminution d'énei^e fonctionnelle, on observe d'autre part certains symptômes irritatifs de la part du système nervetuc. Ceux-ci naturellement ne peuvent en saine logique être attribués directement à un t manque de sang artérialisé >, mais, selon toute probabilité, ils doivent être mis sur le compte de l'excitation de certains districts nerveux par des produits anormaux (insuffisamment oxydés) de la métamorphose organique.
Citons en première ligne comme appartenant à cette classe, certains symptômes àUrritation cérébrale^ par exemple les vertiges^ les mouches volantes ^\, les bourdonnements d^ oreille. Ces derniers surtout constituent un phénomène presque constant de toute anémie quelque peu intense et peuvent devenir un grand tourment pour les malades. Ils deviennent ordinairement plus prononcés quand les malades se couchent sur le côté (sur l'oreille).
Parmi les symptômes d'excitation on compte encore les renvois^ et principalement les vomissements anémiques, qui certainement sont le plus souvent d'origine centrale et constituent dans i'anénnie grave un malaise excessivement pénible. Comme phénomène analogue, on observe souvent un violent hoquet et des bâillements spasmodiques, etc. Enfin un des symptômes les plus fréquents, c'est la cépltalalgie anémique^ douleur contusive qui comprime toute la tête ou la région frontale de préférence et qui peut acquérir une grande intensité.
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Deux autres symptômes importants d'irritation se rapportent à l'état du pouls et de la respiration et ont en partie les apparences d'un phénomène régulateur. Le pouls est accéléré dans la plupart des anémies graves (80 à 100 pulsations à la minute et au delà). En même temps il est excessivement excitable, de sorte que pour le moindre motif il se précipite momentanément encore davantage. Quoique l'augmentation de la fréquence du pouls ne permette pas de conclure tout simplement à un accroissement de la pression sanguine ou à une plus grande vitesse de la circulation, il n'y a cependant pas à dénier que la multiplication des impulsions cardiaques ne puisse agir favorablement en ce sens et n'aie par conséquent une intention finale à remplir. Non moins que le pouls, la respiration est également accélérée chez les anémiques. Dans l'anémie très avancée, la respiration est parfois tellement profonde et bruyante qu'on est en droit de lui donner le nom de dyspnée anémiqu€y expression directe de la soif d'oxygène qui tourmente l'organisme. Il est évident que par cette plus grande vitesse respiratoire, une du moins des conditions de l'accès plus facile de l'oxygène est réalisée.
Pour faire suite à la description qui précède de la marche accélérée du pouls chez les anémiques, mentionnons encore quelques autres phénomènes relevant de V appareil circulatoire. Conformément à la circonstance ci-dessus relatée, que le sang dans l'anémie (abstraction faite naturellement des pertes sanguines directes) n'est aucunement diminué dans sa masse totale, le pouls chez les anémiques n'est pas toujours petit, mais il est au contraire relativement plein et fort. C'est même un symptôme propre que Xétat bondissant du pouls y qu'on observe quelquefois et qui dépend, selon toute apparence,d'une forte tension que subit l'artère au moment de l'impulsion systolique du cœur, alors qu'elle se trouve elle-même dans un état de faible tension moyenne. C'est à cela que tient ce fait si souvent observé par nous, que dans les anémies graves, se produit si fréquemment un ton crural hautement perceptible^ comme dans l'insuffisance des valvules aortiques.
On connaît depuis longtemps, quoiqu'on ne soit pas parvenu à en expliquer l'origine, les bruits accidentels qui s'observent souvent au coeur chez les anémiques (les bruits dits anémiques). Leur maximum d'intensité réside d'ordinaire à la base du cœur, au niveau des valvules pulmonaires, parfois aussi à la pointe. En règle générale ils sont purement systoliques, ce qui n'empêche pas que dans un cas d'anémie pernicieuse nous avons positivement entendu un fort murmure anémique d'origine diastolique. D'après leur tonalité, ils sont
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soufflants, parfois râpeux de manière à résonner à peu près comme des bruits de frottement péricardiques. On a donc émis Tidée que beaucoup de bruits anémiques seraient dus en réalité au glissement Tun sur l'autre des feuillets anormalement desséchés du péricarde. Cependant on les attribue d'ordinaire à des vibrations anormales des valvules cardiaques, qu'accompagne peut-être une dégénérescence graisseuse de la substance du cœur. Il faut en outre tenir compte de l'insuffisance relative des valvules qui résulterait de la dilatation du cœur ou de l'action incomplète des muscles papillaires.
Outre ces bruits, et parfois indépendamment d'eux, on i>erçoit très fréquemment chez les anémiques, de forts bruits au niveau des grosses veines du cou, ce qu'on appelle le bruit de diable. Quoiqu'il soit prouvé, de par des autorités compétentes (A. Weîl), que des bruits jugulaires peuvent souvent être entendus chez des gens parfaitement sains, nous n'en sommes pas moins convaincu par notre expérience personnelle que les bruits veineux éclatants sont plus fréquents chez les anémiques que chez d'autres personnes. Toutefois nous ne pouvons pas leur accorder une valeur diagnostique particulière.
L'étude des échanges organiques dans V anémie grave présente un grand intérêt, mais n'a malheureusement pas été poussée assez loin jusqu'ici. On a des motifs de croire — et il serait à désirer que ce fait fût mieux établi — que la consommation de l'oxygène est réduite dans toute anémie d'un haut degré et que les conséquences de cette absorption moindre de t oxygène par l'organisme doivent nécessairement se faire sentir. De là résulte surtout, comme A. Frankel Ta démontré par voie expérimentale, une destrtuiion plus rapide de Falbumifie des tissus et une élimination proportionnellement plus considérable d'azote par l'urine. Ce fait a également été démontré par nous ; d'abord dans un cas d'anémie essentielle très prononcée, puis dans d'autres cas, et différents observateurs sont venus le confirmer. Comme l'élimination de l'azote dépend naturellement de beaucoup d'autres facteurs encore, cette démonstration n'est pas toujours si facile à faire ni à l'abri de toute critique ; une chose est certaine, c'est qu'en beaucoup d'anémies graves, le chiffre de l'azote éliminé dépasse la somme d'azote introduit Ce fait acquiert une portée spéciale quand on le met en rapport avec certains états pathologiques qu'on rencontre dans l'anémie, surtout avec la dégénérescence adipeuse considérable et presque constante de plusieurs organes, notamment du cœur, des reins, etc. Cette dégénérescence est l'expression anatomique directe de la destruction anormale d'al-
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bumine qui s'opère dans le corps, puisque la graisse est le résidu non azoté de Talbumine désintégrée. Si la graisse elle-même ne s'oxyde pas davantage, cela tient de nouveau au manque d'oxygène. Et effectivement on ne voit que trop que le pannicule adipeux se conserve excessivement longtemps chez beaucoup d'anémiques.
Il est clair que la dégénérescence graisseuse des organes n'est pas sans entraîner à son tour certaines conséquences. Nous avons dit plus haut que la transformation adipeuse du cœur peut donner lieu à des irrégularités des battements cardiaques. Cependant il faut remarquer qu'on ne doit pas exagérer cette influence ; car on est parfois étonné de la persistance de l'énergie du cœur, malgré le haut degré de dégénérescence de son tissu. Mais ce qui est plus important, ce sont les altérations des parois vasculaires dont les suites se font assez souvent sentir en clinique, surtout par les tendances hémorrhagiques si fréquentes en beaucoup de cas d'anémie. Très souvent (par exemple dans la leucémie) il se produit une diathèse hémorrhagique formelle dont la cause réside certainement dans l'excessive fragilité des vaisseaux (adipose de la tunique interne). On doit également admettre en beaucoup de cas yxn% perméabilité anormale des parois vasculaires. C'est à elle qu'est due l'apparition fréquente chez les anémiques d'œdèmes de faible intensité qui ne doivent qu'exceptionnellement être envisagés comme des œdèmes par stase, dus à la faiblesse du cœur. La /t'^r/riV chez les anémiques est parfois le signe d'une perméabilité anormale des vaisseaux du rein.
Disons encore à propos de V état de V urine dans l'anémie profonde, qu'à la vue elle est ordinairement très claire. Il est évident que la matière colorante de l'urine qui se forme aux dépens du pigment sanguin, est diminuée. Il faut tenir compte aussi de la polyurie dont nous venons de parler (1500 à 2000 Ce et plus d'urine en 24 heures). Malgré cela son poids spécifique est parfois relativefnent élevé, plus élevé qu'on ne le croirait à la simple inspection, et va quelquefois jusqu'à ICI 5 et 102 1. Cela tient évidemment à la grande quantité de matériaux fixes et dès lors on trouve quelquefois, comme il a été dit plus haut, une proportion relativement forte durée (25 à 32 Grm.en 24 heures), nous disons forte quand on la met en rapport avec la nourriture prise. Il est vrai qu'en plusieurs circonstances l'élimination de l'urée est moindre. Quant aux autres éléments constituants de l'urine, on n'en sait rien de précis. Yjtsplwsphates sont parfois excessivement minimes au regard du chiffre relativement considérable des urates. L albuminurie est très rare dans l'anémie simple.
Mentionnons pour finir les donnce s fournies par la tcnipJfaiure.
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Tant dans les formes graves de Tanémie essentielle que dans les hauts degrés de Tanémie secondaire (par exemple après de fortes gastrorrhagies, etc)., on observe très souvent \à. fièvre dite anémique. La chaleur animale est sujette à des exacerbations irrégulièr^» ordinairement vespérales, qui montent à 38^,5 et à 39^,0 et au delà. Ce phénomène n'a pas encore reçu d'explication satisfaisante. En tout cas ce n'est pas une fièvre qui dépend d'altérations organiques inflammatoires, mais directement de l'anémie et est en rapport probable avec la modification des échanges nutritifs.
Tableau morbide et marche de la chlorose. — On désigne du nom de chlorose ou de pâles couleurs^ ces formes légères de l'anémie essentielle telles qu'elles se rencontrent surtout chez la femme arrivée à la période de puberté. Cette maladie se produit parfois d'une manière rapide chez des jeunes filles bien portantes jusque-là, pour disparaître complètement après quelques semaines ou quelques mois. D'autres fois le cours total de la maladie est plus chronique, moins nettement circonscrit, de façon qu'elle ressemble davantage à de l'anémie constitutionnelle (chlorose habituelle). En beaucoup de cas il conviendrait mieux de considérer l'affection comme une série de réàdives de la chlorose.
Les différents symptômes morbides de la chlorose dépendent presque tous directement de l'anémie et correspondent parfaitement au tableau que nous avons tracé ci-dessus. Il n'y a que l'intensité et la multiplicité des symptômes qui varient considérablement dans les divers cas.
Il est des cas légers qu'on peut à peine qualifier de morbides, où les jeunes filles, parfaitement bien portantes pour tout le reste, n'ont qu'une <L faible teinte chlorotique ]^, tandis qu'en d'autres cas, après que toutes les nuances intermédiaires ont été parcourues, on voit se développer l'image achevée d'une anémie grave avec toutes ses conséquences.
Un signe constant et indispensable du diagnostic, c'est \9.pâUur plus ou moins prononcée de la face, de toute l'enveloppe cutanée et des muqueuses visibles. Ajoutez-y Rabattement général et la fatigue musculaire qui se déclare si promptement, l'aversion et l'inaptitude pour tout travail manuel et intellectuel un peu soutenu, puis la propension aux maux de tête et aux vertiges^ etc. Les sjrmptômes nerveux d'une autre nature (hystériques) ne relèvent pas directement de l'appareil phénoménal de la chlorose et ne se montrent qu'à titre de complications.
Les chlorotiques se plaignent fréquemment de troubles de resiomac. Leur appétit laisse d'ordinaire à désirer, et après avoir mangé,
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elles souffrent quelquefois d'une oppression pénible à la région épigastrique, "ùt,^ cardialgies véritables se manifestent parfois. Elles sont le plus souvent de nature purement nerveuse, mais peuvent tenir aussi à un ulcère de Testomac qui complique la chlorose. Les selUs sont parfois en retard, ce qui tient à la diminution des aliments et à la lenteur du mouvement péristaltique de Tintestin. Au niveau des veines du cou on entend parfois un fort souffle, le bruit de diable dont nous avons parlé plus haut. L'examen du cœur fait parfois reconnaître une légère dilatation, qui tient probablement à un défaut anormal de résistance du muscle cardiaque à la pression sanguine, Les bruits anémiques ne sont pas rares au cœur. Le pouls est accéléré, très excitable.
Pour le reste, l'exploration des organes internes ne fournit rien d'extraordinaire; on remarque notamment l'absence de symptômes indiquant une altération de la rate, de la moelle osseuse ou xies ganglions lymphatiques. La fièvre est rare dans la chlorose non compliquée. L'urine est d'ordinaire pâle, ne s'écartant pas notablement de l'état normal pour ce qui concerne la quantité et les éléments constituants. Il est digne de remarque enfin que la menstruation chez les filles chlorotiques présente très souvent des anomalies. Parfois elle est très lente à se produire la première fois, ou bien elle est à chaque époque très peu abondante. Ce n'est que dans quelques cas rares qu'on observe des métrorrhagies chez les chlorotiques.
On a espéré, en faisant des analyses spéciales du sang, d'arriver à une connaissance précise de la pathogénie de la chlorose. En tirant une goutte de sang du bout du doigt, on constate tout d'abord qu'il est A*une pâleur remarquable. Si l'on examine ce sang au microscope^ on voit que les hématies ne s* empilent pas si bien en rouleaux^ (^u'çWqs sont plus claires et plus pâles, de grosseur inégale et qu'à côté de globules rouges de dimension normale, il y en a de remarquablement petits (microcytes)y parfois aussi quelques-uns d'une taille extraordinairement ^xzx\A^(mcu:rocy tes ),On remarque aussi par-ci par-là des hématies de forme irrégulière (poikilocytes). Les globules blancs sont d'ordinaire un peu augmentés en nombre, de façon qu'il y a un certain degré de leucocytose.
Quelquefois on constate la présence dans le sang d'une multitude de produits granuleux qu'on considère le plus souvent comme des résultats de la destruction des leucocytes. On a tenté à différentes reprises, à l'aide de diw^tscsmétltodes denum/ratiûn(Ma,\assez, Hayem, Thoma, etc.), de déterminer exactement le chiffre des hématies dans la chlorose et les affections ayant de Taffînité avec elle. Ces procédés
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ont fait voir qu'en général le nombre des hématies a considérablement baissé^ au point que dans un millimètre cube il n'y a, au lieu du chiffre normal de S millions, que 3 à 3^ millions de globules rouges, parfois encore moins. Il importe de remarquer cependant que dans une série de cas on ne trouve /aj que le chiffre des hématies est descendu (Duncan, Hayem, Laache), et on en conclut que le principe colorant, spécialement Vhémoglobine des hématies, doit probablement être diminué en quantité, quoique cela n'arrive pas toujours. — On manque encore de données positives sur tous ces différents faits. Nous reviendrons dans le chapitre suivant sur quelques vues hypothétiques qui offrent de l'intérêt, et nous y décrirons plus en détail les altérations que le sang peut subir.
On a vu plus haut comment le cours de la chlorose est sujet à de nombreuses variations. Beaucoup de cas graves en apparence au commencement, se terminent après 4 à 6 semaines ou après quelques mois, par une guérison complète. D'autres cas sont beaucoup plus rebelles, bravent toutes les médications possibles et se signalent par de fréquentes récidives. \^ pronostic est en somme favorablet mais au début il doit toujours être posé avec une certaine réserve. La chlorose commune ne met certainement pas la vie dans un danger imminent. Mais d'autre part nous verrons tout à l'heure qu'il existe une transition non interrompue entre la < chlorose commune w et ^. l'anémie pernicieuse > et qu'un cas étant donné, on ne sait jamais dès l'abord dans laquelle des deux catégories il finira par se ranger.
Diagnostic. — D'après ce qui précède, le diagnostic de la chlorose est une affaire très facile ou bien une question entourée de grandes difficultés. Le diagnostic est facile en ce sens que les symptômes caractéristiques de la chlorose, la pâleur de la peau et les suites ordinaires de l'anémie ne coûtent en réalité aucune peine à être établis, mais il est difficile si l'on considère que l'anémie ne peut être qualifiée de chlorose que pour autant qu'elle est positivement de nature essentiellement primitive. On n'est autorisé à porter le diagnosticde la chlorose, qu'après qu'une exploration attentive de tout l'organisme aura éliminé tous les facteurs étiologiques auxquels l'anémie pourra être attribuée, en tant qu'état morbide secondaire. Il faudra donc songer avant tout à l'éventualité d'une tuberculose débutante (faire l'examen du poumon, des crachats, de lliabitus général, des conditions héréditaires, etc). Puis on tiendra compte d'une lésion anatomique possible de Vestomac (ulcère, dilatation, catarrhe). On se demandera s'il n'existe pas q\xé[q\i*affection chronique du rein, parfois aussi une syphilis constitutionnelle (chlorose sypiiilitique), etc. En beaucoup de circonstances toutes ces former
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anatomiques secondaires de Tanéinie et d'autres encore sont faciles à éliminer; mais quelquefois aussi il est très malaisé de formuler un jugement décisif.
Traitement de l'anémie et de la chlorose. — Le traitement de la chlorose, comme de toute anémie d'ailleurs, doit avant tout obéir à l'indication de promouvoir et de soutenir de toutes les manières le travail de régénération du sang. Cette indication peut être remplie d'abord par une série de mesures de diététique et d'hygiène, et ensuite par l'administration d'un certain ordre de médicaments.
Quant aux premières, il faut veiller tout d'abord à procurer aux malades du bon air et une alimentation bien ordonnée. Mainte citadine au teint pâle, reprend ses joues roses après avoir séjourné quelques semaines aux champs, dans les montagnes ou au bord de la mer. Le choix de l'endroit préféré doit naturellement être dicté par les circonstances individuelles. Très souvent une saison convenable à la campagne rend de meilleurs services qu'un voyage dispendieux dans un pays lointain. Si le séjour à la mer est indiqué, la Baltique mérite la préférence dans les cas graves de chlorose. Nous indiquerons plus loin les stations balnéaires où l'on trouve à la fois la jouissance de la saine atmosphère des bois et les sources ferrugineuses à boire.
Quant à \ alimentation des anémiques, une nourriture riche en azote et de digestion facile est ce qui convient le mieux. Il faut réduire la quantité de carbures hydriques et de graisse dans l'alimentation des anémiques qui sont chargés d'un fort pannicule adipeuxi tandis qu'ils méritent la préférence chez les malades maigres (mets farineux faciles à digérer, extrait de malt, bon beurre, huile de foie de morue etc.). Le lait, quand il est toléré, est toujours un excellent aliment pour les anémiques. Toutefois la diète lactée exclusive, la cure dite au lait^ comme nous l'avons déjà dit, n'est pas du tout en situation. On a attaché de divers côtés une valeur outrée à l'usage des boissons alcooliques. On peut les accorder en quantité modérée, surtout quand les malades les désirent et qu'elles stimulent leur appétit. Les anémiques amaigris se trouvent le mieux de l'usage de bières riches en principes extractifs (Porter etc.).
Un facteur auquel nombre de médecins accordent également beaucoup d'importance, c'est Y exercice prolongé au grand air. Cependant on dépasse quelquefois le but sous ce rapport, et il n'arrive que trop souvent que des filles chlorotiques sont contraintes malgré elles à faire des promenades forcées et n'en deviennent que plus lasses et plus abattues qu'auparavant. Dans les cas les plus graves, nous considérons même un certain degré de /'«.y>c;j///)/j/^//^ comme
Maladies constitutionnelles.
un pressant desideratum, pour épargner au corps des efforts musculaires inutiles, inséparables d'un travail de désassimilation organique. Nous avons été témoin des meilleurs et des plus rapides succès, en ce qui concerne le traitement de la chlorose, dans les hôpitaux où des ouvrières de fabrique et des filles de boutique atteintes de la maladie, commençaient par rester au lit huit jours durant. Si donc d'une part, l'air frais de la campagne et des bois est incontestablement d'une grande utilité, il y a d'autre part une mesure à garder quant aux différents exercices corporels. Les malades se sentent-ils plus forts et plus dispos, l'envie leur vient d'elle-même de se livrer à des fatigues physiques et alors les promenades au loin, les courses à pied etc. peuvent certainement être avantageuses.
Parmi les médicatnents usités dans toutes les formes de l'anémie, les préparations ferrugineuses occupent depuis longtemps le premier rang. Malgré toutes les objections théoriques de la pharmacologie, l'expérience pratique proclame de plus en plus leur efficacité, quoiqu'il faille convenir que la notion scientifique de l'action du fer nous échappe complètement.
Bornons-nous à nommer les préparations les plus employées dans la longue liste des substances ferrugineuses qu'on préconise. On trouvera ci-après en quantité suffisante des recettes simples et composées. En général, c'est la règle de ne pas prescrire le fer à trop faible dose, et de le donner 2 ou 3 fois par jour immédiatement après les repas. LeyîPrr/â&///^r/'A;'rfw5fî^est une poudre parfaitement pure, très finement divisée, qu'on administrera plusieurs fois par jour à la dose de 0,05 à 0,2 à l'état de poudre ou de pilules. Pour la médecine des enfants on recommande beaucoup \es pastilles de cAûCû/at/errugineux confectionnées avec du fer réduit. On prescrira en poudre, à délivrer dans des boîtes, les deux préparations officinales: le carbonate de fer saccharin et t oxyde de fer saccharin soluble (3 fois par jour >^ à i cuillerée à thé dans de l'eau). Cette dernière a de plus l'avantage de ne pas noircir les dents. Comme composé ferrugineux de facile digestion, citons encoreXe lactate de fer (en poudres ou pilules depuis 0,3 à 0.75), et enfin le sulfate de fer^ base des pilules dites de Blaud (sulfate de fer, carbonate de potasse pur, ana ISA gomme adragante q. s. pour 100 pilules, trois fois par jour 3 à 5 pilules). Parmi les gouttes chalybées, les plus en usage sont la teinture éthérée d^ acétate de fer^ la teinture éthérée de perchlarure de fer et la teinture de mars pommée (toutes à l'état de pureté ou mêlées à du sirop simple à la dose de 20 à 40 gouttes), cette dernière est surtout usitée chez les enfants. On combine quelquefois les pré* parations ferrugineuses avec d'autres remèdes^ surtout avec la qui-^
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nine (qui peut agir comme amer et < tonique >, puis contre la céphalalgie dépendante de Tanémie), avec les stomachiques (extrait de gentiane etc.), avec les dérivatifs (extrait d'aloës) etc.
Ce n'est que bien rarement que le fer n'est pas supporté, et qu'il occasionne des troubles digestifs, de la diarrhée, etc. Alors on doit changer la préparation ou diminuer la dose. C'est en grande partie par suite d'un préjugé qu'on avertit habituellement les malades soumis au traitement ferrugineux de ne pas faire usage de mets acides.
L'emploi du fer sous forme A* eaux minérales est très répandu. Parmi les eaux artificielles, Veau ferrugineuse pyrophosphatée est la meilleure et d'ordinaire la mieux acceptée par les estomacs débiles. On expédie également beaucoup d'eaux minérales naturelles. Prises sur place, elles ont une plus grande efficacité, ce qui tient uniquement à ce que les conditions hygiéniques générales qui environnent les malades dans les stations balnéaires, sont beaucoup plus favorables que celles où ils vivent chez eux. Les sources ferrugineuses les plus renommées et les mieux visitées en Allemagne sont : Cudawa.Rippoldsau, Homburg^ Elster, Schwalbach, Pyrmont.Driburg, Liêbenstein^ St-Moris, Tarasp etc. Les bains ferrugineux sont aussi recommandés ; ils ne doivent pas leur effet à la proportion de fer qu'ils contiennent, mais au mélange d'acide carbonique et à leur température.
Après le fer, les autres remèdes internes entrent beaucoup moins en ligne de conipte dans le traitement de la chlorose. Il n'y a à signaler ici que Yarsenic qui exerce souvent une action particulièrement avantageuse sur l'ensemble de la constitution et mérite par conséquent d'être employé dans la chlorose grave, soit seul, soit associé au fer.
Il est superflu de dire qu'il y a parfois encore quelques indications particulières à remplir. Les troubles gastriques (tension à Tépigastre) sont parfois corrigés par l'administration de Vacide c/tlorhydrique (6 à 8 gouttes dans de l'eau pendant les repas). On tâchera de remédier à la constipation coexistante, d'abord par des prescriptions diététiques (une alimentation d'une action mécanique un peu plus excitante, fruits, pain non bluté) et par des dérivatifs légers, au cas seulement où les premiers moyens ne réussissent pas.
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CHAPITRE DEUXIÈME
Anémie essentielle pernicieuse.
( Anémie pernicieuse progressive. Forme grave de V anémie essentielle.)
Définition et étiologie. — Entre les formes légères de l'anémie essentielle que nous avons décrites ci-dessus et les formes graves de l'anémie dite progressive, il n'existe en clinique aucune ligne de démarcation précise. Nonobstant cela, il importe de décrire ces deux formes séparément, parce que les cas de transition sont relativement rares et que chaque cas considéré à part peut sans trop de difficulté être rangé dans Tune ou dans l'autre catégorie. Toutefois il faut convenir que c'est parfois le terme final seul qui détermine à quelle forme on a eu à faire, puisqu'une anémie prise à son début comme « pernicieuse » peut finir par la guérison et partant être qualifiée de « chlorose grave », tandis qu'inversement, comme il a été dit, une chlorose simple en apparence ne dévoile qu'à la fin son caractère pernicieux, par les progrès incessants de l'anémie.
En conséquence, nous appelons anémie pernicieuse cette forme d'anémie essentielle qui ne se termine pas, comme la chlorose, par la guérison ou s'arrête quand elle est arrivée à un point d'intensité relativement légère, mais qui marche fatalement en avant et conduit le plus souvent directement à la mort par le haut degré d'anémie auquel elle parvient. Le mot ^ essentiel » indique au surplus qu'il s'agit d'une anémie primitive^ dont l'origine ne s'explique que par une cause morbide qui entrave la formation du sang ou atteint le sang lui-même. Nous devons nous en tenir rigoureusement à cette manière de voir, surtout à rencontre des tentatives répétées faites en ces derniers temps, pour rayer totalement l'anémie pernicieuse du cadre nosologique, en tant que maladie idiopathique, et pour ne la considérer que comme une anémie secondaire grave, due aux causes les plus disparates.
Convenons toutefois que l'existence d'une fausse anémie primitive est parfois admise à la légère et qu'une exploration plus scrupuleuse finit par découvrir à l'anémie une cause spéciale. Est-on tombé dans quelque grosse erreur de diagnostic, l'autopsie viendra éclaircir le problème. Assez souvent, pour en donner un exemple, un cas morbide envisagé pendant la vie comme une « anémie pernicieuse > s'est révélé à l'amphithéâtre avoir été un carcinome de l'estomac. Dans d'autres circonstances, la cause première de l'anémie est beaucoup plus difficile à trouver. C'est ainsi encore que l'anémie grave des
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ouvriers du tunnel du Saint-Gotthardt fut prise au début comme une anémie essentielle, jusqu'à ce que des recherches plus minutieuses ont démontré qu'il était question de Tafiection anchylostomateuse, laquelle en avait déjà imposé souvent pour le tableau symptomatique de Tanémie essentielle. En outre dans ces derniers temps on a relaté une foule d'observations où les recherches d'autopsie avaient donné comme cause d'une inanition et d'une anémie progressives, une atrophie étendue des parois gastriques et intestinales; quelquefois avec participation évidente des plexus nerveux sympathiques. Ces cas si intéressants en eux-mêmes n'ont également aucun rapport avec l'anémie pernicieuse essentielle, pour autant qu'il ne s*agit pas d'altérations secondaires analogues aux autres dégénérescences graisseuses de l'anémie (v. plus loin). Sous le rapport clinique aussi ils s'en écartent considérablement, et nous ne saurions par conséquent consentir à admettre <L une forme dite gastro-intestinale de l'anémie pernicieuse >. Ces anémies secondaires sont susceptibles d'être groupées et divisées d'après la diversité de leurs causes, mais pas les anémies essentielles dont l'unité clinique doit à tout prix être conservée dans son entièreté.
C'est à Bîrmer (1868) que revient le mérite d'avoir le premier étudié l'anémie pernicieuse comme forme morbide particulière, quoique quelques cas de cette maladie fussent connus depuis longtemps. Gusserow en signala le premier la présence chez les femmes enceintes.
Létiologiê spéciale de l'anémie essentielle pernicieuse est aussi peu connue que celle de la chlorose. Il est vrai que Klebs et récemment Frankenhaiiser ont trouvé dans le sang des anémiques des micrococcus (cercomonas globulus et cercomonas navicula) auxquels ils ont attribué une valeur pathogénésique, cependant cette découverte demande encore plus ample confirmation. En tout cas ce fait remarquable concorde le mieux avec l'hypothèse de la nature infectieuse de la maladie, et ce qui la confirmerait c'est que l'anémie pernicieuse est infiniment plus fréquente dans un pays que dans l'autre, en Suisse par ex., que dans l'Allemagne septentrionale. A Leipzig on l'a souvent observée, passé quelques années, tandis que dans ces derniers temps elle semble devenue remarquablement plus rare. Il n'y a pas moyen de lui trouver des causes occasionnelles particulières. L'idée de mettre la maladie sur le compte de conditions extérieures mauvaises, du manque de nourriture etc., est vraie pour quelques cas peut-être, mais pas pour tous. Nous pouvons même, ainsi que pour la chlorose, considérer comme caractéristique, que l'anémie grave se manifeste souvent en dépit des circonstances ambiantes les plus favorables.
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Un seul élément causal semble avoir une valeur particulière, c'est l'influence de la grossesse et de raecauchemenL II arrive fréquemment que chez la femme cette cause donne la première impulsion à l'évolution morbide. Les circonstances où la maladie se rattache à une héntorrhagie gravey unique ou répétée, présentent un vif intérêt, maïs ne sont pas faciles à interpréter. Il semble quelquefois que l'organisme est dans l'impuissance de se relever d'une perte aussi abondante de sang et alors l'anémie aiguë fait place à une anémie qui persiste malgré tous les soins, toutes les tentatives thérapeutiques et augmente progressivement jusqu'au terme fatal. Quant à savoir sî l'on est en droit de faire tout bonnement de ces cas des anémies pernicieuses véritables, c'est là une question qui est, à tout le moins, douteuse.
En ce qui concerne Page et le sexe des malades, disons encore que la plupart des cas tombent au milieu de F âge moyen (de 25 à 40 ans), que les deux sexes sont à peu près également atteints, !e sexe féminin un peu plus cependant, à raison de l'influence manifeste que les fonctions sexuelles semblent avoir sur la genèse de la maladie.
Anatomie pathologique. — Comme l'issue funeste de l'anémie pernicieuse donne souvent l'occasion de pratiquer un examen anatomique approfondi, il est clair qu'on a tâché de se procurer de cette manière des données certaines pour l'intelligence de la maladie. Nous n'insisterons pas sur les altérations qu'éprouve le liquidé sanguin lui-même, parce qu'on peut les constater du vivant même du malade et que nous en parlerons à propos de la description des symptômes cliniques. Les modifications çui transforment les organes internes se divisent en deux groupes, les premières sont de nature consécutive et ne sont que des résultats de l'anémie, les autres possèdent peutêtre une valeur pathognostique primordiale. Au premier groupe appartient principalement, en dehors naturellement de Panémie parfois excessive de tous les organes internes, la dégénérescence graisseuse de ces mêmes organes. Cette dernière siège d'ordinaire, avec ses caractères les plus formels, dans le muscle cardiaque^ puis dans le rein, \^foie, la paroi gastrique et intestinale, dans la tonique interne des artères etc. Nous avons démontré plus haut que l'adipose doit être considérée comme une conséquence directe de l'anémie et surtout de l'apport moins considérable d'oxygène aux tissus, de même que nous avons fait voir que la destruction plus forte de l'albumine organique, dont cette dégénérescence constitue la preuve authentique, est en relation immédiate avec l'augmentation de l'élimination d'azote par les urines.
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Il est probable que les nombreuses extravasations sangjtines^ d'ordinaire de petite dimension, et rarement plus considérables, qu'on rencontre dans différents organes, sont dans un rapport intime avec la transformation graisseuse de la tunique interne des artères. Les plus importantes parmi ces hémorrhagies sont celles de la rétine^ d'abord parce qu'elles sont les plus fréquentes, puis parce qu'on peut les démontrer à l'ophtlialmoscope du vivant du malade. On rencontre très souvent encore de petits épanchements sanguins dans les membranes séreuses (plèvre, péricarde), le cerveau, les muqueuses, assez rarement dans le tégument externe.
Un troisième phénomène d'ordre secondaire, mais dont la recherche relève du microscope et de la microchimie, c'est le riche dépôt de fer qui se fait dans les cellules de beaucoup d'organes, surtout dans les zones périphériques des lobes du foie, et aussi dans d'autres viscères (rein, pancréas). Quincke qui a le mieux étudié ce phénomène, a trouvé de plus que la masse totale du fer contenu dans le foie avait considérablement augmenté dans l'anémie pernicieuse. L'explication la plus obvie et la plus probable de ce fait c'est que ce fer dérive de l'abondante destruction des globules rouges.
Les altérations anatomiques que nous venons de mentionner ne sont qu'une conséquence de l'anémie et partant peuvent se rencontrer au même titre dans toutes les anémies primitives graves, comme dans les anémies secondaires. On a donc tâché de trouver des altérations pouvant être considérées comme des lésions fondamentales et on s'est naturellement adressé dans ce but, abstraction faite du sang lui-même, aux organes qu'on croit être en rapport avec la formation du sang, par conséquent aux ganglions lymphatiques, à la rate et surtout à la moelle des os. Les ganglions ne présentent généralement aucune lésion dans l'anémie pernicieuse. Quand ils sont fortement altérés, il s'agit selon toute apparence d'une affection d'une nature toute différente, que nous apprendrons à connaître par la suite (v. la pseudo-leucémie). La rate est également intacte dans beaucoup de cas. Quelquefois cependant elle est manifestement élargie ^ quoique pas d'une manière notable et sans que le tissu splénique présente des altérations histologiqucs prononcées. On désigne parfois ces cas d'anémie pernicieuse avec forte tuméfaction de la rate, du nom A*anémie splénique (v. y.); toutefois, à notre avis, il n'y a aucun motif pour les séparer en principe des anémies pernicieuses sans gonflement de la rate.
Les altérations de loin les plus constantes se trouvent dans la moelle osseuse, organe dont l'importance au point de vue de la fabrication du sang est infiniment plus considérable que celle de la rate.
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objectives que dans la chlorose commune : l'abattement et la prompte fatigue musculaire, la tendance aux maux de tête, les vertiges, les palpitations et les bourdonnements d'oreille, Tanorexie et les nausées fréquentes, et en outre objectivement la pâleur frappante de la peau et des muqueuses. Tandis que ces divers symptômes en cas de chlorose se maintiennent ordinairement à un degré faible ou modéré, ils prennent dans les formes graves de l'anémie essentielle une intensité redoutable. Il nous est impossible de décrire en détail tous les différents stades que parcourt la maladie, nous nous bornerons à donner un aperçu sommaire des^hénomènes qui font presque toujours partie, en nombre plus ou moins complet, du tableau morbide achevé de Tanémie pernicieuse.
Si Tanémie atteint un haut degré, la faiblesse du malade est telle, qu'il doit constamment garder le lit. Tout effort un peu prolongé pour se tenir assis, toute tentative pour se redresser hors de la position horizontale, se défend par cela même qu'immédiatement les signes de Tanémie cérébrale s'accusent davantage, surtout les tendances à la syncope. Le faciès des malades, la plupart du temps couchés sur le dos, la tête fortement penchée en arrière, est pâle comme Je la cire, parfois avec une légère teinte jaunâtre. Par-ci par là, quoique rarement, l'enveloppe cutanée présente quelques taches .sanguines. La muqueuse des lèvres, des gencives, de la conjonctive est également pâle et décolorée à un haut degré. Le malade conserve sa présence desprity mais il répond pesamment, lentement, sans vivacité et à voix étouffée. Il est incapable de tout travail intellectuel un peu soutenu. Les mouvements imprimés au corps, l'action de se redresser, les moindres efforts physiques provoquent chez lui les lipothymies dont nous venons de parler et qui sont quelquefois accompagnées d'une contraction convulsive particulière de tout le corps. A part l'affaiblissement général, les malades se plaignent sviTtowt d'une céphalalgie intense, qui prend quelquefois un caractère pulsatile et qui siège de préférence au front et aux tempes. En même temps il existe presque toujours des bourdonnements intenses d'oreilles, qui ressemblent à un bruissement, à un mugissement ou à un « aboiement ». Quelques autres sensations subjectives, rétat nauséeux, Voppression précordiale, les douleurs osseuses etc« seront exposés plus bas.
Kn faisant l'examen objectif par ordre méthodique, on rencontre
". Les pupilles sont parfois un peu dilatées, mais
en. La vue est parfois troublée par des phosphènes.
e signalé dans l'anémie pernicieuse, Vamaurose
:11e se rencontre après une hémorrhagie grave qui
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se fait d'un seul jet. Uexatnen ophthabnoscopique du fond de l'œil a une grande importance diagnostique. 11 fait voir dans la plupart des cas, mais pas constamment, à^s plaques apoplectiques rétiniennes en nombre plus ou moins considérable. Si elles sont étendues et qu'elles occupent la tache jaune ou la papille, il en résulte nécessairement des troubles notables de la vision. Les hémorrhagîes de la rétine indiquent toujours une dinémie grave et c'est ajuste titre qu'on les considère jusqu'à un certain point comme une marque distinctive entre la chlorose et l'anémie pernicieuse.
Qtant aux symptômes du côté du système pulmonaire^ il faut avant tout avoir égard à l'état de la respiration. Celle-ci est d'ordinaire précipitée, et dans l'anémie grave, parfois remarquablement profonde et bruyante (dyspnée anémique). De cette dyspnée dépend évidemment la sensation parfois très intense et très pénible doppression thoracique, d'angoisse précordiale ^ de ^ soif d'air >. \J examen physique oh]Qct\( du poumon n^ découvre aucune anomalie. Parfois il existe (sans altération anatomique appréciable) de la toux, et de petites hémorrhagies de la muqueuse respiratoire peuvent à l'occasion donner lieu à quelques crachats légèrement sanguinolents. Citons à leur suite les épistaxis qui ne sont pas très rares.
Les phénomènes relevant de \ appareil circulatoire ont un plus grand intérêt clinique encore. La matité cardiaque est d'ordinaire normale, parfois seulement un peu agrandie. Le cœur par contre bat plus vivement et son impulsion se traduit sur un plus large espace. Le pouls est le plus souvent augmenté en fréquence (loo à 120), il est régulier et bien loin d'être toujours petit, il est souvent au contraire d'une force remarquable. Mais ce qu'il y a de plus caractéristique, ce sont les forts bruits anémiques que l'auscultation perçoit à la pointe du cœur et plus manifestement encore à la base. En outre, on entend communément un fort bruit de diable au niveau des veines jugulaires.
Pour ce qui est des symptômes de la part des organes digestifs^ la langue est ordinairement pâle, lisse et sèche, hi^s fonctions de l'estomac sont languissantes, puisque l'appétit est le plus souvent nul et que l'introduction des aliments éveille parfois des souffrances. Cependant le phénomène le plus apparent et qui ne dépend pas à proprement parler de l'estomac, mais de l'anémie cérébrale, et est par conséquent un signe d'irritation d'origine centrale, ce sont les régurgitations et les vomissements qui se produisent avec une fréquence lamentable. Les selles sont d'ordinaire un peu retardées ; dans quelques cas on a constaté aussi une diarrhée passagère.
Le foie est le plus souvent normal, la rate également, parfois
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cependant la percussion et la palpation démontrent que cette dernière est manifestement agrandie. Il arrive même, comme nous l'avons observé, qu'à la période d'acuité de l'anémie correspond une intumescence croissante de la rate et un dégorgement splénique à sa période de déclin. Uurine à un examen superficiel n'offre pas d'anomalie essentielle ; à peu d'exceptions près, elle est exempte d'albumine et elle l'est toujours de sucre. Nous avons exposé plus haut comment une analyse chimique quantitative plus approfondie de l'urine donne des résultats dignes d'être signalés et qui dénotent que sous l'influence de l'anémie l'échange organique a subi des modifications. Ici donc nous n'avons plus qu'à mentionner encore une fois V augmentation relative de Vexcrétion de Vnrée et la grande abondance d'acide uriqne que l'urine renferme de temps en temps. Elle présente quelquefois une h d
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On a institué des recherches très nombreuses et très approfondies sur Vétat du sang dans l'anémie pernicieuse. Nonobstant cela on n'a jusqu'ici trouvé aucune propriété qu'on puisse appeler caractéristique de r anémie essentielle grave et qui fu se rencontre pas au même titre dans les anémies graves secondaires, caractère négatif qui d'ailleurs, d'après notre manière de voir sur la pathogénie de ces dernières, se conçoit aisément (v. p. 177). Le sang à la simple vue est pâle et aqueux au plus haut degré. La numération des hématies donne parfois un chiffre si minime que la prolongation de l'existence se comprend à peine dans ces conditions. Il n'est pas rare du tout que pendant la période la plus mauvaise de la maladie, on ne trouve pas même ^ million d'hématies dans un millimètre cube de sang,doncune
19^ Maladies constitutionnelles.
réduction à '/lo environ de la quantité normale. En ce qui concerne la conformation des globules rouges^ ils se distinguent surtout par rinégalité de leurs dimensions et de leurs formes (v. fig. 7). A côté d'hématies d'aspect normal, on trouve d'abord une multitude de globules sanguins d'une dimension extraordinaire (macrocytes^ globules géants)(\\x\ pour le reste ont une physionomie normale,et qui peut-être sont même plus riches en hémoglobine, d'après quelques observateurs. On présume donc qu'on doit envisager ces cellules géantes comme le résultat d'une sorte de processus compensateur. Outre ces grands globules, on voit aussi des globules rouges remarquablement petits, sphéroïdaux, et en nombre plus ou moins considérable ; ce sont les globules nains ou microcytes décrits tout d'abord par Van Laîr et Masius. Leur mode d'origine et leur signification ne sont pas connus. Enfin on remarque encore, ce sur quoi Quincke a le premier appelé l'attdhtion, des globules rouges à configuration anormale,dont la gravure ci-contre donne de curieux exemplaires (globales en forme de biscuit, de marteau, d'enclume, etc.). On rencontre ces poikilocytes dans le sang entièrement frais et non dilué, de manière qu'il n'y a pas de raison de les prendre pour des produits artificiels. Les microcytes aussi bien que les poikilocytes sont donc considérés actuellement comme des hématies défectueusement ou incomplètement formées ou bien détériorées par une influence morbide.EhrIich a aussi pu voir quelquefois dans le sang en circulation des globules rouges nucléés. Les globules blancs ne sont en général pas augmentés en nombre ; ce n'est qu'en quelques cas rares qu'on a découvert une forte leucocytose passagère. On trouve parfois en grandes masses des corpuscules granuleux, — Vanalyse chimique du sang n'a pas donné jusqu'ici de résultats d'une valeur particulière. On s'explique facilement la diminution considérable de la quantité absolue d'hémoglobine. L'albumine du sérum se maintient dans des proportions à peu près normales.
Enfin il reste à noter encore parmi les phénomènes généraux dignes de remarque, \état de la température animale. Comme dans toutes les anémies graves, la tendance aux exacerbations thermiques est très prononcée dans cette maladie. Chez beaucoup de malades on observe pendant des semaines entières, des températures vespérales de 38<>,o à 38^,5, quoiqu'il se présente par-ci par-là des élévations thermiques de 39^ et au delà. C'est seulement aux approches de la mort que la chaleur a l'habitude de baisser profondément, jusqu'à 30*^ et plus bas encore. La cause de la « fièvre anémique >, comme elle a été appelée, est entourée d'obscurités. Il est possible qu'elle soit en rapport avec le travail excessif de desassimilation organique.
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Marche totale, durée et pronostic. — Le mot seul d'anémie pernicieuse indique que la plupart des- cas ont une terminaison funeste. Même en l'absence de toute complication particulière, la mort arrive fatalement avec le cortège des manifestations anémiques les plus prononcées et qui ne sont plus compatibles avec le prolongement de l'existence. Souvent le cours morbide s'avance irrémissiblement avec des allures lentement progressives. La durée totale^ à commencer des symptômes initiaux jusqu'à la mort, ne comporte guère alors plus f\e % k }4 année, parfois elle comprend moins de temps encore, tandis que d'autre part une durée qui dépasse le terme d'un an s'observe -quelquefois. La marche de la maladie est souvent sujette à des oscillations considérables. Des temps d'arrêt, des périodes de mieux-être, des guérisons apparentes bientôt suivies de rechutes, viennent incidenter le cours de la maladie. Signalons en particulier un groupe de cas composés d'une série nombreuse ^d'accès d'anémie », s'étendant à une période longue de 2 à 3 ans, et dont chaque accès atteint un si haut degré d'intensité que l'amélioration qui lui succède semble tenir du prodige.C'est tout juste dans ces cas qu'on a observé à plusieurs reprises, au moment des crises d'exacerbations d'anémie, une forte intumescence de la rate sans qu'il faille pour cela mettre cette anémie splénique en opposition formelle avec les autres anémies essentielles. Elle est tout uniment une sous-variété clinique. Toutefois son issue finale semble être constamment funeste.
Il est certain que des guérisons durables peuvent avoir lieu dans des cas d'anémie essentielle tellement graves qu'on était tenté de les classer parmi les anémies pernicieuses. Malheureusement ces cas sont rares,et même en présence d'une amélioration notable, le danger d'une rechute est à craindre. Le pronostic est donc toujours des plus sévères, quoique pas absolument défavorable. Il est évident aussi que les circonstances extérieures (soins, traitement, etc.) ne sont pas sans exercer une certaine influence. Il est à remarquer encore que dans l'anémie grave àes femmes enceintes, Vavortcment est un accident fréquent, promptement suivi d'une aggravation d'état. Toutefois cette règle présente des exceptions.
Diagnostic. — La détermination de l'anémie grave comme telle et l'appréciation des conséquences dangereuses qu'elle entraîne ne donnent jamais lieu à des difficultés particulières. Comme pour la chlorose, la recherche du càtaictcrc pri mi ti/ et essentiel de V anémie, lequel importe naturellement au diagnostic, est le seul point qui n'est pas toujours facile dans l'anémie pernicieuse. Nous avons à diverses reprises indiqué quels sont les éléments dont il faut surtout tenir compte en cette occurrence
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La tuberculose latente, les afTections graves de Testomac et certains cas de parasitisme- (anchylostome) sont les maladies dont rélimination réclame une investigation clinique particulière. Il est superflu d'insister de nouveau sUr les différents symptômes qu'il faut passer en revue dans ces cas.
Traitement. — Dans le traitement des anémies essentielles graves nous ne disposons que des seuls remèdes qui s'adressent aux formes d'anémie légère. Outre le parti à tirer d'une alimentation solide et appropriée etaprès la réglementation des meilleures mesures hygiéniques, ce sont les préparations ferrugineuses qu'il faut avant tout mettre à contribution,et parmi elles nous donnons la préférence dans l'anémie pernicieuse, à la teinture éthérée de perchlorure de fer (lo gouttes plusieurs fois par jour dans de l'eau sucrée). De plus on devra insister surtout sur l'emploi de l'arsenic^ attendu que ce remède donne parfois (quoique pas toujours) des résultats extrêmement avantageux dans tout le groupe des maladies du sang (anémie, leucémie, pseudoleucémie). Comme mode d'administration, on préconise les pilules préférablement aux gouttes de Fowler, d'un usage si répandu. On peut aussi combiner le fer avec l'arsenic. Outre l'arsenic, le phosphore est recommandé par quelques observateurs.
Dans des cas peu avancés, l'usage des bains (bains salins, bains artificiels chargés d'acide carbonique) paraît venir en aide au traitement. Au point de vue symptomatique,* plusieurs autres remèdes trouvent leur indication (acide chlorhydrique contre les troubles digestifs, pilules ferrugineuses, bromure de potassium, opium contre les vomissements violents, etc.).
Plusieurs fois déjà on a tenté la transfusion du sang contre l'anémie pernicieuse. En quelques cas elle semble effectivement avoir eu une action avantageuse sur les manifestations morbides. Cependant il ne faut pas fonder sur elle un espoir exagéré, au moins d'après les expériences faites jusqu'à ce jour.
CHAPITRE TROISIÈME
Leucémie.
Définition et étiologie. — Après que Virchow en 1845 eût pour la première fois démontré un cas de « sang blanc » (leucémie), et lui eût donné une interprétation exacte en prouvant qu'il consistait en une augmentation considérable de la proportion des leucoc>'tes, l'attention se porta avec un vif intérêt sur l'état des globules blancs dans les maladies les plus diverses. On constata bientôt que l'aug-
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mentation du nombre des leucocytes n'est parfois qu'un épiphénomène passager de beaucoup d'afTections primitives de nature diverse, tandis que d'autre part elle constitue le symptôme pathognomonique d'une entité morbide déterminée et se rattache incontestablement par un lien étroit à un état pathologique de certains organes intérieurs. Les cas de la première catégorie, dans lesquels les globules blancs atteignent rarement un chiffre très élevé (au lieu de la proportion normale d'un leucocyte à 300 hématies, on trouve un rapport de I à 100 ou de I à 50 environ), s'appellent ordinairement du nom de leucocytose^ par opposition au terme de leucémie. On rencontre le plus souvent la leucocytosc dans les maladies aiguës infectieuses, dans le typhus abdominal, la fièvre récurrente et intermittente, la pyémîe, etc., puis dans beaucoup d'anémies.
La vraie leucémie au contraire est une maladie assez rare, mais parfaitement bien caractérisée la plupart du temps, quoique son essence propre nous soit encore complètement inconnue. Toutefois, comme dans la plupart des cas, il existe outre l'état leucémique du sang, une lésion anatomiquc manifeste de la rate et de la moelle osseuse, parfois aussi des ganglions lymphatiques, par conséquent un état morbide d'organes dont la fonction est en relation étroite avec la formation du sang, l'idée surgitd'elle-même qu'il s'agit d'une affection primordiale de ces organes et d'un accroissement des globules blancsqui en serait la conséquence.Quantaux///;//^;i/j étiologiques qui président à l'affection des organes susdits, cette connaissance nous échappe complètement. On a songé, il est vrai, à en incriminer des influences spécifiques de nature infectieuse, sans savoir apporter des preuves certaines à l'appui de cette hypothèse. La plupart du temps on est dans l'impuissance de remonter à une cause occasionnelle quelconque, de manière que la maladie semble se développer spontanément chez des personnes parfaitement bien portantes jusqu'alors. Parfois cependant on a cru pouvoir admettre une connexité entre la leucémie et certains processus morbides préexistants. C'est ainsi qu'il est digne de remarque que la leucémie est parfois précédée d'un empoisonnement malarial (fih)re intermittente) de longue durée. On a prétendu encore, quoique avec peu de fondement, qu'il existe un lien de dépendance entre la leucémie et une syphilis antécédente. Enfin on a accusé à diverses reprises des actions traumatiques portant sur la rate et les os, d'avoir provoqué l'éclosion de la maladie.
Les circonstances extérieures où vivent les malades ont également été considérées comme des influences causales. Il est remarquable que la leucémie se produit plus souvent dans la classe pauvre que
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parmi la population aisée. Il existe pourtant de nombreuses exceptions à cette règle. Les émotions dépressives^ les soucis et les chagrins ont une certaine valeur au point de vue de Tétiologie, mais nous ignorons jusqu'à quel degré.
La plupart des cas de leucémie se présentent dans la période moyenne de la vie, entre 30 à 45 ans. Chez les enfants cep>endant on a plusieurs fois observé des états leucémiques prononcés, il en est de môme chez les vieillards, quoique moins souvent. En général la maladie prédomine chez les hommes^ bien que les femmes n'en soient nullement exemptes. L'idée émise de divers côtés que pour ces dernières, les troubles des fonctions sexuelles auraient une valeur étiologique, manque de base certaine.
Altérations anatomiques dans la leucémie. — L'altération anatomique essentielle de la leucémie, c'est r augmentation des leucocytes dans le sang, laquelle peut devenir assez considérable pour que le rapport des hématies aux leucocytes soit de i à 3 ou même de I à 2. Mais comme cet état du sang est susceptible d'être démontré du vivant du malade et constitue toujours l'élément diagnostique décisif, nous décriions les caractères intimes de la constitution du sang concurremment avec les symptômes cliniques. Nous commencerons donc par mentionner les lésions anatomiques, qui dans la leucémie, affectent les organes internes, la rate, la substance tnédtdlaire des os et les ganglions lymphatiques.
La rate est le plus souvent malade (leucémie liénale). Elle est agrandie d'ordinaire dans une proportion considérable, à telle enseigne que les tumeurs spléniques de nature leucémique atteignent parfois un poids de 3 à 6 kilogrammes et au delà et un diamètre longitudinal de 30 centimètres et plus encore.Il s'agit en ce cas d'une hyperplasie véritable de tout l'organe, c'est-à-dire d'un accroissement en volume de toutes ses parties constituantes. Sa surface de section est au début assez vivement injectée, plus tard elle devient souvent plus claire et plus jaunâtre. Sa consistance est ordinairement molle, et parfois plus ferme dans les stades ultérieurs. Au microscope, on trouve les vaisseaux sanguins de la rate dilates, les cellules de la pulpe splénique et les follicules fortement prolifères. Ce n'est que de temps à autre que les follicules se distinguent par une hyperplasie spéciale, ce qui fait que la rate prend un aspect tacheté et marbré. Alors on trouve d'ordinaire la pulpe atteinte d'altérations régressives, ses cellules atrophiées et transformées en graisse, l'organe parsemé de dépôts de pigment, etc. Dans les phases avancées on voit souvent une surabondance de tissu connectif dense. Enfin on rencontre aussi des infarctus cruoriques qui
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forment des foyers circonscrits d'un rouge foncé et d'un jaunebrunâtre par la suite.
Après la rate, c'est la moelle osseuse qui est le siège le plus fréquent des altérations les plus prononcées (forme médullaire ou myélogène de la leucémie). Quelques auteurs, et notamment Neumann, ont attaché le plus de valeur à la maladie de la moelle osseuse et prétendent qu'elle existe dans tous les cas de leucémie. Quoi qu'il en soit, cela n'est pas toujours vrai, mais on peut dire que dans \^ pluralité des ^a^, la substance médullaire présente un aspect jaunâtre particulier, comme d'une infiltration de pus. Le microscope y découvre une augmentation considérable des cellules lymphoïdes de la moelle et en outre une infinité de corpuscules rouges nucléés.
Les ganglions lymphatiques restent indemnes en beaucoup de cas de leucémie; souvent au contraire ils se tuméfient fortement, de manière à former en différents endroits du corps (au cou, aux aisselles, à la région inguinale) de gros paquets ganglionnaires (leucémie lymphatique). Au microscope on constate qu'il s'agit également d'une simple hyperplasie du tissu de la glande.
Les trois formes susdites de leucémie, la liénale, la myélogène et la lymphatique, ne doivent pas être envisagées comme des affections différentes, attendu que les altérations pathologiques qui les constituent peuvent se combinerai toutes les façons imaginables. La forme exclusivement médullaire, si tant est qu'elle existe, est en tout cas la plus insolite. La forme purement liénale et purement lymphatique est rare aussi. Par contre on trouve le plus souvent la rate et la moelle osseuse simultanément atteintes, et moins fréquemment la combinaison de la forme liénale avec la forme lymphatique. Toutes ces combinaisons dénotent que c'est toujours la même cause morbide qui agit et qui provoque des altérations correspondantes tantôt dans un, tantôt dans plusieurs des organes susdits. .
C'est une question encore indécise que celle de savoir quel est le rapport intime qui existe entre l'état leucémique du sang et les altérations anatomiques de ces différents organes. Pour nous, l'opinion la plus probable, c'est que la lésion de la rate, puis de la moelle et ensuite des ganglions, constitue la lésion primordiale d'où dépend directement l'altération du sang. C'est elle qui fait songer tout d'abord à \xx\^ formation exubérante de leucocytes et par voie de conséquence à un apport exagéré de ces derniers au sang. Mais quant à dire que c'est la transmutation présumée des globules incolores en globules rouges qui s'est enrayée, c'est là une thèse problématique. Il n'en faut pas moins reconnaître que la formation dc^ globules rouges est stérilisic dans l'anémie, puisque le chiffre en est incontestablement
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réduit. Quoi qu'il en soit on ne s'est pas prononcé sur la question de savoir si la diminution des hématies résulte d'un défaut de formation ou d'un surcroît de destruction.
Indépendamment des lésions anatomiques les plus importantes que nous venons de décrire, on rencontre encore dans la leucémie quelques altérations occupant d'autres organes et qui sont formées par des néoplasies lymphatiques diffuses ou circonscrites. C'est ainsi qu'on a observé dans les amygdales^ puis dans les plaques de Peyer et \es follicules lympliatiques de r intestin^ des processus hyperplasîques. Il arrive très souvent aussi que dans le foic^ les reins^ la rétine^ plus rarement dans \es poumons et \^ plèvre^ se développent des productions lymphoïdes nodosiformes à caractère diffus ou disséminé. Toutes ces altérations peuvent en quelque manière être considérées comme ayant de l'analogie avec les transports métastatiques des tumeurs infectieuses et indiquent qu'on est en présence d'une diffusion possible à travers tout l'organisme d'un poison morbide. — Ce n'est qu'en quelques cas isolés qu'on a constaté une leucémie prononcée en r absence de toute lésion organique appréciable. Des obser\'ations de cette nature se dérobent pour le moment à toute velléité d'interprétation. Leube et Fleischer qui ont donné la description d'un fait semblable, sont tentés de l'attribuer à une maladie du sang lui-même.
Nous connaissons peu de chose encore sur les changements que le sang et les organes internes subissent dans leur constitution chimique du chef de la leucémie. Parmi les substances spéciales qui se rencontrent dans le sang leucémique, citons l'acide lactique, l'acide formique et notamment la xanthine et Vhypoxanthine, Il est en outre digne de remarque qu'après la mort on trouve dans le sang, dans la rate, dans la moelle osseuse et en d'autres organes, les mêmes cristaux octaédriques (cristaux de Ckarcot\ dont nous avons signalé la présence dans les crachats de certaines affections pulmonaires.
Symptômes cliniques. — Les symptômes cliniques de la leucémie ont sous maints rapports une analogie frappante avec les phénomènes de l'anémie progressive chronique, tels que nous les avons détaillés dans les deux chapitres précédents. A ces symptômes anémiques viennent encore s'ajouter, premièrement les phénomène^ fournis par l'affection de la rate, des ganglions et de la substance médullaire des os, et secondement les altérations caractéristiques du sang. Comme ces dernières constituent le symptôme le plus démonstratif pour le diagnostic, nous commencerons par en tracer la description.
Dans tous les cas avancés, le sang leucémique se distingue à la
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simple vue par sa pâleur et sa grande fluidité. Mais pour le différencier du sang de l'anémie grave, il faut nécessairement avoir recours à l'examen microscopique (v. fig. 8). On reconnaît alors à la première inspection, l'augmentation parfois énorme des leucocytes, dont le nombre, comme il a été dit, peut presqu 'équivaloir à celui des globules rouges. En ce qui concerne la configuration des globules blancs, on remarque que tantôt dans des cas différents, et tantôt dans le même cas, ils affectent des dimensions diverses. Comme Virchow l'a fait voir, les plits petits globules dérivent surtout des ganglions lymphatiques et sont par conséquent en plus grand nombre dans la leucémie lymphatique; \e% grandes cellules proviendraient principalement de la rate et de la substance médullaire, celle-ci notamment produirait les cellules géantes à granulations qui dépassent notablement la taille des leucocytes normaux. Toutefois la prétendue relation entre la dimension des globules blancs et leur lieu d'origine ne semble pas être constante. Ehrlich a cherché, à l'aide de certains procédés de coloration, à établir sous le rapport hîstologique plusieurs formes différentes de leucocytes.
De toutes ces particularités bornons-nous i signaler que dans le sang leucémique ce sont surtout les cellules éosinophiles qui sont , , . .'^■,.. , , , ,
' ^ Sang leuiaiiniquc (daprii Junli).
augmentées, c'est-à-dire ces cellules ternes dont les granulations se colorent intensivement sous l'influence des matières tinctoriales acides, mais non basiques. — Outre l'augmentation des leucocytes, on trouve aussi presque toujours, comme il a été dit, une diminution parfois considérable de la quantité absolue des hématies. Des globules rouges nuclà's se rencontrent également par ci par là dans le sang leucémique, puis des microcytes, des poikilocytes et presque toujours des granulations qui sont répandues en masses conglomérées entre les hématies.
De toutes les lésions organiques spécifiques de la leucémie, rintumescence de la rate est la plus fréquente et la plus importante au point de vue clinique. Il est rare qu'on puisse remonter à sa première origine. Le plus souvent la rate est déjà considérablement agrandie, la première fois que le malade est soumis à l'observation médicale. Alors l'organe fait saillie à l'état de tumeur dense et
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indurée au-dessous du rebord costal gauche et s*étend parfois avec son extrémité antérieure et inférieure jusqu'à la ligne du milieu. Cette tumeur se caractérise spécialement par un bord médian assez aigu sur le tranchant duquel on perçoit une ou deux scissures. — Des malaises subjectifs, en particulier des douleurs spléniques, ne se montrent qu'à un faible degré au début. Mais quand rintumcscencc est considérable, il se produit dans l'abdomen une sensation trcs fatigante et très pénible de tension et de plénitude. Le refoulement en haut du diaphragme peut aussi entraver la respiration.
L affection médullaire n'est pas susceptible d'être démontrée pendant la vie. Le seul symptôme qui s'y rapporte, mais qui n'a pas de valeur absolue, c'est Vendolorissetnent des os. Celui-ci se réveille sou> la pression et se manifeste surtout parla percussion du sternum. La douleur sternale peut faire défaut en dépit d'une lésion prononcée des os.
\^s ganglions lymphatiques sont parfaitement intacts, en beaucoup de cas, ainsi qu'il a été dit. Sont-ils atteints, leur état d'engorgement est facile à constater. Outre les gonflements ganglionnaires au cou, dans les aisselles, dans la région inguinale, etc., on a quelquefois pu sentir en palpant l'abdomen une intumescence dos ganglions mésentériqiies et rétropéritonéaux. Les tumeurs ganglionnaîrcN donnent rarement lieu à de la douleur, en tout cas celle-ci est de faible intensité.
Parmi les néoplasies leucémiques signalées plus haut dans les autres organes internes, la plupart ne présentent qu'un intérêt purement anatomique et ne provoquent pas de symptômes cliniques particuliers. Il n'y a que V intumescence du foie y due à l'infiltration leucémique diffuse, qu'on puisse quelquefois démontrer en clinique. Parfois cependant les altérations rétiniennes propres à la leucémie ont une certaine importance, vu qu'on peut les découvrir à Tophibalmoscope. Elles consistent en taches blanches ou en stries blancJus qu. courent parallèlement aux vaisseaux et qui sont également dues à une accumulation de cellules lymphoïdes ou à des néoformationlymphoïdes manifestes. A côté de ces altérations leucémiques spécifiques (désignées improprement du nom (^(t rétinite leucémique)^ •*»n trouve fréquemment dans la leucémie, tout comme dans l'anémie essentielle grave, des hémorrhagies rétiniennes.
Tous les autres symptômes cliniques de la leucémie sont des conséquences de l'état anormal du sang et surtout de V anémie, c e>t-adire, de l'appauvrissement du sang en éléments fonctionnels normaux, surtout en hématies. Ces symptômes sont par conséquer.: identiquement semblables à ceux de l'anémie essentielle et n ont
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pas besoin d'être expliqués de nouveau. Ils forment presque toujours les traits dominants du tableau morbide général de Tanémie et consistent en une pâleur saisissante de la peau, pouvant dans les cas extrêmes atteindre un degré aussi élevé que dans l'anémie pernicieuse; puis en bruits anémiques au niveau du cœur et des veines du cou, en une faiblesse et une prostration générales, en perte de Vappétit et troubles digestifs, en palpitations et dyspnée et finalement en l'appareil complet des manifestations d^anémie cérébrale, à savoir la céphalalgie, les vertiges, les lipothymies, les bourdonnements d'oreille, etc. Donnons une mention spéciale aux hémorrhagies à répétition, A la suite évidemment du manque de nutrition de la paroi vasculaire, il se produit quelquefois une « diathèse hémorrhagique i>. Ce sont surtout les épistaxis qui sont les plus fréquentes et les plus difficiles à réprimer ; les hémorrhagies de Testomac, de l'intestin, des reins, de la peau sont plus rares. Les hémorrhagies cérébrales peuvent donner lieu à la paralysie unilatérale, parfois même à la mort subite. — Dans les cas graves se produisent aussi des œdèmes légers du tissu sous-cutané et des transsudats des cavités séreuses.
L'état de r urine dzxisXdi leucémie concorde essentiellement avec celui que nous avons décrit à propos de l'ancmie essentielle. On a noté en particulier la destruction plus considérable de l'albumine et r excrétion relativement élevée de l'urée qui en dépend (Fleischer et Penzoldt). On a signalé de plus P accroissement réel de l'élimination uriçue,
La chaleur animale présente, comme dans Tanémie grave, une tendance à des exaccrbations légères. Dans les cas avancés de leucémie, on observe même des élévations thermiques intermittentes considérables allant jusqu'à 39°, 5 et 40^,0 c.,qui sont parfois accompagnées d'un violent frisson, tandis que la chute thermique qui leur succède est associée à une transpiration profuse et extrêmement affaiblissante.
Des complications, n'ayant aucun rapport direct avec la leucémie, sont en général rares. Parfois cependant on observe des maladies aiguës intercurrentes (pneumonie), la tuberculose pulmonaire, etc.
Marche, durée et terminaison de la leucémie. — Le cours morbide de la leucémie est presque toujours chronique. Elle commence le plus souvent d'une manière imperceptible et graduelle. Les malades deviennent plus pâles, éprouvent une grande lassitude, et ces premiers indices, auxquels on attache peu de prix à cause de leur faible intensité, donnent peu à peu naissance au tableau symptomatiquc complet d'une affection grave du sang. Parfois aussi les mala-
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des sont les premiers à s'apercevoir des modifications anatomiques qu'ils portent. S'agit-il d'une leucémie lymphatique^ l'engorgement ganglionnaire attire tout d'abord leur attention ; tandis que pour ta leucémie liénale, la tension et la pesanteur de l'abdomen, l'expansion grandissante du flanc gauche et la résistance inaccoutumée qu'ils y perçoivent, appellent la sollicitude des malades et les amènent chez le médecin. En quelques circonstances, des hémorrhagies, et notamment des épistaxis rebelles, constituent le symptôme révélateur qui invite à pratiquer un examen minutieux du sang et de la rate.
La durée totale de la maladie s'étend d'ordinaire à plusieurs années. Beaucoup de cas se distinguent par une marche bénigne et lente, d'autres par des allures symptomatiques plus rapides. La maladie a parfois suivi, chez les enfants surtout, un cours si précipité, qu'elle comprenait à peine quelques mois et que le terme de leucémie aiguë lui était parfaitement approprié. — Des temps d'accalmie trompeuse, des améliorations passagères suivies d'aggravations nouvelles, viennent souvent incidenter la maladie. L* issue fin^^Q est presqu'invariablement funeste, La mort arrive d'ordinaire sous l'image d'une anémie profonde, par les progrès incessants de la faiblesse. Parfois la fin est hâtée par des fuhnorr/iagies dangereuses (épistaxis incoercibles, apoplexies cérébrales), ou par des affections intercurrentes.
La guérison de la leucémie n'est pas absolument impossible. Elle est très rare néanmoins et on n'y peut compter que dans la période initiale de la maladie. Dans toutes les affections très prononcées, le pronostic doit être considéré comme entièrement défavorable.
Diagnostic. — Le diagnostic de la leucémie peut être sûrement et facilement établi à l'aide de l'examen microscopique du sang. Tout au début, l'augmentation du chiffre des leucocytes peut être assez minime, pour laisser la décision en suspens. Mais plus tard dans les cas types le doute n'est plus possible.
On ne pourrait méconnaître la leucémie qu'en négligeant d'analyser le sang. Cette analyse par conséquent s'impose dans tous les cas d'anémie opiniâtre et surtout en présence d'une intumescence chronique de la rate et d'engorgements ganglionnaires multiples. Ces derniers se reconnaissent aisément et la tumeur splénique se révèle par sa situation et sa configuration caractéristiques, surtout par son rebord médian et les scissures palpables qui la découpent Toutefois des tumeurs rénales (hydronéphrose) et les kystes ovariques chez la femme pourraient prêter à erreur. Dans ces cas douteux, le résultat positif de l'analyse du sang peut quelquefois lever
Leucémie. — Traitement. 209
la difficulté. Si l'on constate la présence certaine d'une tumeur chronique de la rate fSans altérations leucémiques du sang^ il faut rechercher tout d'abord si la splénopathie n'est pas due à d'autres causes: congestion passive de la rate dans les maladies du foie, dans la thrombose de la veine-porte, dans les maladies du cœur, puis la tumeur splénique qui résulte de l'impaludisme, etc.
Enfin, il peut arriver aussi qu'indépendamment des signes d'une anémie progressive, il se développe sans cause connue une tuiTieur chronique de la rate ou plus souvent encore des engorgements ganglionnaires multiples, sans que le sang fasse voir une augmentation du nombre des leucocytes. Ces cas sont désignés du nom de pseudoleucémie; ils seront l'objet d'une description à part dans le chapitre qui suit.
Traitement — Les remèdes usités dans la leucémie sont en grande partie les mêmes que ceux qui s'adressent à l'anémie essentielle. Outre le généreux emploi des réconfortants de l'état général, ce sont nécessairement \es préparations ferrugineuses f\\x\ sont préconisées avant tout. Cependant on atteint rarement de cette manière un résultat éclatant et durable; nous avons beaucoup plus de confiance dans l'usage de Varsenic, dont on est autorisé à essayer des doses assez fortes, sous forme de pilules ou mieux peut-être par la méthode sous-cutanée. Il va de soi que ce n'est qu'au début de la maladie qu'on pourra se promettre un succès persistant de l'emploi de ce remède.
Outre les médicaments susdits, on a parfois aussi recours aux < remèdes dits spléniques ^, sur lesquels cependant il ne faut pas trop compter dans la leucémie. Mosler a obtenu de bons résultats de l'usage prolongé de grandes doses de quinine (0,3 à 0,5 et plus par jour). Il recommande encore d'essayer la piperine et V huile d^eucafyptus, — On a tenté également les applications locales sur la région splénique. L'usage continu d*une vessie de glace sur la rate a parfois pour effet de faire revenir la tumeur sur elle-même. L'application locale du froid est quelquefois utile au point de vue symptomatique (douleurs dans la région splénique). La faradisation de la rate a été préconisée par Botkin. Ce procédé ne donne pourtant pas de résultat appréciable. On a aussi essayé des injections dans le parenchyme splénique avec la quinine, avec des solutions arsenicales, etc. Nous n'oserions pas les recommander. L'extirpation de la tumeur leucémique de la rate a même été pratiquée à différentes reprises, mais on l'a condamnée généralement comme étant inefficace et dangereuse au suprême degré. Disons pour finir que la transfusion du sang pris à une personne saine n'a pas non*plus donné de résultats encourageants.
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En ce qui concerne plusieurs autres particularités, nous pouvons renvoyer au traitement de l'anémie.
CHAPITRE QUATRIÈME
Pseudoleucémie liénale et lymphatique.
(Maladie de Hodgkin, Adénie, Lymphosarcofne malin,)
Nous avons dit dans le chapitre précédent qu'il est des cas morbides où se présentent des lésions anatomiques, identiques en apparence avec celles de la leucémie essentielle, alors que le sang, bien que renfermant moins d'hématies qu'à l'état normal, ne fait voir cependant aucune augmentation, ou à peine une augmentation légère, du chiffre des leucocytes. On désigne ces cas d'après Cohnheim du nom de pseudoleucémies. On doute encore si celles-ci peuvent réellement passer pour des entités morbides spéciales; différents faits indiquent qu'elles ont tout au moins une affinité très étroite avec la leucémie véritable. On invoque à l'appui de cette affinité, outre la parfaite similitude de la plupart des symptômes de la marche morbide dans tout son ensemble, et des données anatomiques, la circonstance surtout que la pseudoleucémie peut quelquefois se transformer en une leucémie essentielle avec V altération leucémique du sang qui la caractérise,
La forme la plus insolite de la pseudoleucémie est en tout cas la forme purement liénale. C'est d'elle qu'on a signalé en premier Heu quelques cas isolés. La maladie se déclare sous les traits d'une anémie simple, progressivement croissante, avec ses conséquences habituelles, en même temps que se développe une tumeur spléniquc qui grandit constamment jusqu'à atteindre des dimensions notables. Il est évident qu'entre des cas semblables et les formes graves de l'anémie essentielle avec tuméfaction splénique modérée (anémie splénique), il n'existe pas de ligne de démarcation nettement tracée et qu'il dépend en quelque sorte du bon plaisir du médecin de les classer sous la rubrique qu'il préfère. La moelle osseuse^ selon toute apparence, présente dans la pseudoleucémie liénale le même état morbide que dans l'anémie pernicieuse.
On rencontre beaucoup plus fréquemment, renfermée dans un cadre morbide beaucoup mieux circonscrit, la pseudoleucémie lymphatiqucappelée encore,d'après l'auteur qui Ta décrite le premier (1832), maladie de Hodgkin, Cette maladie a été étudiée en Ailemagtte premièrement par Wunderlich, qui en 1858 lui donna le nom d'hypertrophie ganglionnaire progressive multiple^ plus tard par
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Billroth, qui la désigna du terme de lympkomes malifts multiples. Trousseau en France Tappela adénie,
XJétiologie de la pseudoleucémie lymphatique est encore très obscure. Les relations qu'on a prétendu exister entre elle et la malaria, la syphilis, etc. sont très problématiques. Récemment on a voulu ranger la lymphadénie dans la classe des tumeurs infectieuses ^ quoiqu'on manque de preuves à ce sujet. Cette affection est .surtout Tapanage de la jeunesse et de l'âge moyen, chez l'homme elle semble être plus fréquente que chez la femme.
Au point de vue de Vanatomie^ elle se caractérise par le développement d'hyperplasies parfois considérables des ganglions lymphatiques, qui grandissent jusqu'à constituer des tumeurs énormes de consistance molle ou indurée (lymphome, lymphadénome, lymphosarcome). Ces tumeurs ont une surface de section blanche ou d'un rouge grisâtre et forment, par l'agglomération des glandes engorgées, des paquets de nodosités. Au microscope, on découvre une prolifération excessivement abondante de cellules lymphatiques au point que la trame de la glande est complètement noyée dans les éléments cellulaires. Parfois la néoplasie végète à travers la coque de la glande dans le tissu connectif ambiant. Des processus inflammatoires font quelquefois adhérer la tumeur à la peau qui la recouvre. En principe il n'y a pas lieu de distinguer les tumeurs en molles et indurées.
Outre les glandes lymphatiques, la rate est parfois, mats pas constamment, engorgée à un faible degré, rarement dans des proportions considérables. On a découvert aussi des processus hyperplasiques dans les amygdales et dans \ appareil lymphatique de r intestin^ et en quelques cas Aç^s, productions lymphomateuses dans ïe/oie, les reins et d'autres organes. On manque encore de renseignements exacts sur les altérations possibles de la substance médullaire des os.
Les symptômes cliniques de la maladie évoluent très lentement et c'est presque touj.ours Vengorgement ganglionnaire qui, le premier, appelle l'attention du malade lui-même ou du médecin. Le plus souvent les ganglions lymphatiques commencent par s'infiltrer d'un ou des deux côtés du cou oîi ils finissent par former des tumeurs de la grosseur du poing qui défigurent excessivement le malade. A leur suite viennent les autres ganglions qui se prennent successivement avec une rapidité et dans une étendue variables, les ganglions axillaires, les ganglions inguinaux et parfois aussi les ganglions intérieurs.
Si l'état général est à peine troublé au commencement de la maladie, celle-ci au fur et à mesure qu'elle progresse, entraine des
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conséquences de plus en plus manifestes. Les malades deviennent pâles et abattus et finissent par présenter le tableau symptomatique complet qui carsictérise V an/mie g-Zn/raiis/â^ravâ. Ajoutez-y certains phénomènes de compression quelquefois occasionnés par les conditions spéciales du développement des lymphomes. Les tumeurs du cou peuvent donner naissance à de la dysphagie (par compression du pharynx et de l'œsophage), à de la dyspnée (par compression du larynx et de la trachée), peut-être à des symptômes dangereux du côté du cœur par suite de Tenvahissement du nerf vague. La respiration est parfois sérieusement compromise en suite de Thypertrophic des ganglions bronchiques, tandis que l'infiltration des ganglions abdominaux conduit à Tascite, à Tictère, etc., et les tumeurs inguinales à de Tœdème par stase des membres inférieurs. — Les symptômes nPanémie cérébrale qui s'observent dans les cas avancés, ainsi que les tendances hémorrhagiques^ l'état de Vurine et de la chaleur animale ne demandent plus d'explication ultérieure, puisque les caractères qui les traduisent sont exactement les mêmes que ceux de la leucémie essentielle ou de l'anémie pernicieuse.
A l'examen du sang on ne retrouve en général que les € altérations anémiques > communes, mais pas d'augmentation des leucocytes. Nous avons pourtant dit plus haut que ces derniers sont parfois légèrement accrus en nombre et que de temps en temps la pseudoleucémie lymphatique se transforme en une leucémie essentielle prononcée. Les examens du sang doivent donc être répétés de temps en temps. — L'état de la rate doit toujours être pris en considération. Ordinairement elle est faiblement augmentée de volume, parfois pourtant à un plus haut degré, cas auquel on peut qualifier la maladie Ae pseudoleucémie lymphatico4iénale. Il faut aussi fixer l'attention sur l'existence possible d'une douleur des os (douleur ster-
nale, etc.)»
La durée àe la maladie comporte parfois quelques mois seulement,
elle s'étend rarement au delà de 2 à 3 ans. Au . début la guérison est quelquefois encore possible, dans les cas avancés le pronostic est généralement mauvais. La mort vient par suite de la faiblesse et de l'anémie graduellement croissantes ou à la faveur de graves symptômes de compression, d'hémorrhagies et de complications accidentelles.
Le diagnostic de la pseudoleucémie ne souffre d'ordinaire pas de difficultés, grâce aux altérations objectives apparentes et aux résulsats que fournit l'examen du sang. Les gonflements tuberculeux des ganglions sont les plus propres à induire en erreur. Mais ces demieis tont rarement aussi multipliés, et de plus, les malades en question
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présentent d'ordinaire en même temps d'autres signes évidents de tuberculose.
Le traitement ne dispose que (Tun seul moyen auquel on ne peut contester la faculté de faire rétrograder les lymphomes ; ce moyen c'est rarsenic. De concert avec plusieurs observateurs nous avons recueilli des observations non équivoques et déjà nombreuses concernant l'excellent effet de ce remède. Mais il doit être donné à dose suffisante (tous les jours 3 pilules et plus encore de 0,004 d'acide arsénieux) et continué pendant un temps assez long. On pourrait également tenter de l'employer par la méthode sous-cutanée. Nous avons en outre essayé, et selon toute apparence avec succès,de faire des frictions à l'iodoforme (onguent iodoformé, i sur 15) à la surface de la tumeur.
Dans les cas qui sont à leur début, on peut se promettre an résuU tat réel des procédés sus-indiqués. Dans les cas plus prononcés» on peut s'attendre souvent à une diminution des tumeurs, mais plus à une guérison définitive. — \J extirpation des lymphomes serait utile au commencement de la maladie» plus tard elle est sans portéeaucune et le plus souvent inexécutable.
Pour le reste on peut s'en rapporter au traitement de l'anémie essentielle et de la leucémie.
CHAPITRE CINQUIÈME
L'hémoglobinémie et rhémoglobinurie.
Définition et étiologie générale. — Quand par une cause quelconque s'opère dans le sang une dissolution des globules rouges, l'hémoglobine dissoute dans le sérum s'élimine par le rein,de manière que \ liémoglobinémie^ c'est-à-dire la présence dans le sang de l'hémoglobine à l'état de dissolution, a pour conséquence Vhémoglohinurit% c'est-à-dire le passage de Thémoglobine dans l'urine. Les causes de l'hémoglobinémie et de l'hémoglobinurie qui en est la suite immédiate sont très diverses. D'abord il y a toute une série de poisons (le chlorate de potasse d'après Marchand, l'acide pyrogallique et l'huile de naphte d'après Neisser, l'hydrogène arséniqué, l'acide chlorhydrique, etc.) qui, introduits en quantité suffisante dans le sang, agissent directement sur les hématies en les détruisant et donnent naissance de cette façon à l'hémoglobinurie. Ueati distillée^ quand on envisage les choses à ce point de vue de Taction dissolvante, est aussi un poison pour les hématies. Un fait d'intérêt pratique et qui mérite d'être signalé ici, c'est que, ainsi que Bostrom l'a de-
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montré le premier, la morille fraîche (Helvella esculenta) renferme uh poison qui provoque une hémoglobinurie intense et même la mort précédée d'un appareil symptomatiquc grave (ictère, délire, stupeur, convulsions tétaniques). Ce poison champignon neux est de nature si volatile et d'une si parfaite solubilité dans l'eau chaude, que les morilles détrempées et bouillies dans de Teau avant d'être servies, de même que celles qui ont subi la dessiccation, sont complètement inoifensives.
Après les poisons chimiques viennent en seconde ligne les agents infectieux qui, à raison peut-être des substances toxiques qu'ils engendrent dans le corps, peuvent également donner lieu à Thémoglobinurie. C'est ainsi qu'on a observé cette dernière au cours d'une scarlatine grave, d'un tyfihus abdominal 'mttns^ et d'affections analogues. Plus loin nous parlerons de la relation éventuelle qui pourrait exister entre la malaria, la syphilis principalement et les périodes paroxysmales de Thémoglobinurie.
Il y a un troisième mode d'origine de Thémoglobinurie qui n'est pas non plus sans valeur pratique. Si Ton infuse le sang d'une espèce animale à un animal d'une espèce différente, il se produit aussi presqu'inévitablement une hémoglobinurie, et cela non pas seulement parce que les hématies étrangères se dissolvent, mais encore parce que le sérum sanguin étranger exerce sur les hématies de l'animal auquel on pratique l'injection, une influence toxique, c'està-dire destructive et dissolvante. Cette hémoglobinurie par transfusion (Prévost et Dumas, Ponfick, Landois, etc.,) a malheureusement été constatée chez l'homme au temps où les transfusions avec du sang d'agneau avaient acquis une renommée éphémère. Il en résulte comme conséquence pratique que la tranfusion ne doit jamais être faite, qu'avec une solution saline indifférente ou avec du sang de même nature.
Un quatrième élément étiologique, d'une très grande importance pratique, en ce qui concerne la production de l'hémoglobinémie, consiste dans l'effet des températures extrêmes sur le sang. Les bnilur«étenduesdonnent très souvent lieu àl'hémoglobinurie, les globules sanguins des territoires vasculaircs périphériques ayant été détruite par la chaleur qui a agi sur ces derniers. Le froid est en état de provoquer des effets parfaitement analogues, ainsi qu'il résulte notamment des cas d' hémoglobinurie d\X.c paroxysmale observée chez l'homme (Wickham Lcgg,Lichtlieim,Kussner, etc.,)etdont la symptomatologic spéciale nous occupera plus loin.
Pathologie et symptômes cliniques de l'hémoglobinurie, surtout de sa forme paroxysmale. — Tandis que dans la plupart
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des modes pathogéniques que nous venons de mentionner, Thémoglobinurie se montre comme conséquence d'une cause connue et facile à découvrir, il n'en existe pas moins une modalité morbide qui se produit sous forme d'accès chez des personnes parfaitement saines sous d'autres rapports et revêt un appareil clinique des plus caractéristiques. Cet état morbide qui n'est pas très fréquent, est pourtant suffisamment connu dans toutes ses particularités.
Comme il a été dit, la maladie se manifeste par a^^^j séparés. Très souvent chacun de ces accès commence par des bâillements répétés et sans sursis. D'ordinaire viennent s'y ajouter bientôt des douleurs déchirantes dans les membres^ de la céphalalgie^ des nausées^ des vomis* sements et un refroidissement des parties périphériques^ des mains, du bout du nez, etc. Peu après, et concurremment avec un frisson intense, on voit la température monter à 39^,0 et plus haut encore. En même temps il existe des douleurs violentes et ayant le caractère de coliques, dans la région du foie. Alors la température tombe, la sueur sort de tous côtés, les malades sont brisés et abattus, mais ne tardent pas à se remettre Presque toujours, on aperçoit sur la fin de l'accès, qui dure en tout quelques heures ou une demi-journée, une légère coloration ictérique manifeste de la surface attanée. On a également assez souvent noté au cours de l'accès une éruption à^urticaire.
Quoiqu'il en soit, le phénomène le plus intéressant consiste dans les modifications que présente l'urine pendant l'accès et immédiatement après lui. L'urine a une coloration d'un rouge brun sombre, sanguinolente, et quasi-noire dans les cas intenses. Elle est d'une réaction presque toujours acide, alcaline par exception, son poids spécifique est d'ordinaire assez peu élevé (environ 1008 à 10 12). Si on fait bouillir cette urine, qui en couche mince est presque complètement claire, il se forme d'abord à la surface du liquide un coagulum flottant, brunâtre, qui descend ensuite au fond et qui est constitué par une substance albumincuse résultant de la décomposition de l'hémoglobine par rébullition. Si l'on examine l'urine fraîche ^Mspectroscope^ elle détermine dans le spectre des bandes d'absorption caractéristiques de l'hémoglobine D et E (en jaune et en vert) et parfois aussi les étroites bandes de méthémoglobine entre C et D. Pendant que par ce procédé la présence de l'hémoglobine dans l'urine est établie d'une manière incontestée, X examen microscopique à son tour fait voir que les hématies intactes _y/^;// entièrement défaut, et que par conséquent il n'y a certainement pas d'hématurie. Par contre, on trouve fréquemment dans l'urine une multitude de granulations rouges, opaques, de forme irrégulière, qui sont incontestablement
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des granules cT hémoglobine. Celles-ci sont tantôt libres, tantôt adhérentes aux cylindres hyalins^ plus rarement aux cylindres épithélicmx^ qu'on aperçoit également. Parfois aussi les masses d'hémoglobine sont elles-mêmes agglomérées sous forme cylindrique. Quelques lambeaux d'épithélium rénal se voient par-ci par-là dans le dépôt Les débris épithéliaux et les cylindres hyalins indiquent que les reins sont quelquefois le siège de légères altérations néphritiqucs résultant de l'irritation éliminatrice des masses d'hémoglobine.
Uexamen du sang au cours de l'accès démontre que l'hémoglobinurie paroxysmale n'est elle-même qu'un corollaire obligé de rhémoglobinémie qui existe simultanément Comme Kiissner l'a fait voir le premier, le sérum du sang soustrait au malade, au milieu de l'accès à l'aide d'une ventouse, a une coloration rouge-rubis et renferme évidemment de l'hémoglobine en dissolution. Cela prouve incontestablement que la destruction des globules rouges a déjà lieu à l'intérieur des voies circulatoires. De plus Vexamen micros* copique du sang fournit des indices non équivoques de cette destruction, et notamment quand l'accès a été provoqué artificiellement dans certaines conditions inoflensives. Les hématies ont peu de tendance à s'enrouler en piles de monnaie, elles sont pâles, irrégulièrement configurées (poikilocytose) et surtout on trouve des amas de fragments d'hémoglobine diversement déchiquetés et à côté une infinité à^ globules rouges décolorés appelés ombres (Ponfick).
Quant à la cause occasionnelle qui donne lieu à chacun des accès d'hémoglobinurie paroxysmale, on la connaît parfaitement au moins dans un grand nombre de cas. Elle réside incontestablement dans un refroidissement périphérique de la peau, partant dans l'action du froid sur le sang, d'où résulte la ruine des hématies. De là vient que l'accès n'a lieu que quand les malades se sont exposés à l'air libre par un temps froid ou qu'ils ont été trempés par la pluie. De là vient encore que les accès se suspendent pendant l'été. Cependant, comme Rosbach le premier l'a démontré expérimentalement, ils sont susceptibles d'être en tout temps provoqués artificiellement en exposant la surface cutanée à un froid vif, par exemple en faisant prendre au malade un bain de pieds d'un froid glacial, etc Pour démontrer qu'il ne s'agit là que d'une influence frigorifique purement locale^ Ehrlich et Boas ont fait l'essai de plonger pendant un quart d'heure dans de l'eau glacée et après l'avoir préalablement serré par une ligature élastique, le doigt de la personne en expérience. Toutes les altérations décrites ci-dessus pouvaient alors être reconnues de la manière la plus évidente dans tous les échantillons de sang pris au doigt ligaturé, alors que les recherches pratiquées sur le sang
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de tout le reste du corps donnaient un résultat complètement négatif.
Il n'est donc nullement douteux que l'influence du froid sur un territoire vasculaire périphérique quelconque ne soit la cause directe de tout accès d'hémoglobinurie paroxysmale. Il n'y a que les symptômes concomitants de l'accès, les douleurs de tête, la fièvre, l'état nauséeux, etc. dont la genèse n'est pas entièrement intelligible. Plusieurs auteurs les considèrent comme de nature urémique. Les expérimentations faites sur les animaux, de même que des observations accidentellement recueillies chez l'homme, ont établi que les reins, surtout les capsules de Bowman,les canalicules contournés, et notamment les canalicules droits, peuvent être entièrement obstrués par des granulations d'hémoglobine et prendre de la sorte une coloration d'un brun foncé uniforme. Il se peut donc que l'excrétion urinaire soit considérablement entravée par ces masses obturatrices, et principalement l'élimination des matériaux fixes, comme le poids spécifique ordinairement amoindri de l'urine permet de le supposer. Cette rétention d'éléments urinaires dans le sang pourrait en tout cas avoir pour conséquence une partie des symptômes cliniques. Toutefois il n'est pas inéluctablement prouvé que l'hypothèse susdite s'applique exactement aux faits.
Il reste au surplus complètement inexpliqué comment il se fait que chez telles personnes existe une si remarquable susceptibilité des globules sanguins vis-à-vis de l'influence du froid, tandis que les mêmes influences atmosphériques n'ont pas d'effet semblable sur la plupart des individus {}), Il n'y a pas même moyen à cette heure d'émettre une opinion quelconque à cet égard. Notons seulement que la grande majorité des sujets atteints jusqu'ici d'hémoglobinurie paroxysmale avaient des antécédents syphilitiques. Mais on ignore s'il y a une relation intime entre ces deux ordres de faits et de quelle nature elle serait. Les auteurs anglais ont également admis une connexitc entre l'hémoglobinurie paroxysmale et un passé entaché d! impaludisme ^ mais le bien-fondé de cette supposition est très problématique. Disons pour compléter ce qui se rapporte à la pathologie de l'hémoglobinémie, que ce n'est pas dans les reins seuls que viennent s'emmagasiner les déchets des hématies détruites et dissoutes. Comme Ponfick l'a fait voir en se basant sur ses expérimentations, outre les reins et même avant eux, la rate et le foie jouent un rôle dans ce travail. La rate accueille les
r. Remarquons en outre que dans des cas donnés, des influences autres que celle du froid paraissent pouvoir provoquer l'accès d'hémoglobinurie. C'est ainsi que Flelschcr décrit un cas o'i de grandes fatigues corporellcb ont eu pour t'fTct un accès semblable.
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restes fragmentés des globules rouges et de ce chef se tuméfie quelquefois à un haut degré. Le foie sert de réceptacle à une grande partie de l'hémoglobine dissoute et fabrique à ses dépens de la bile qui de cette manière augmente probablement en quantité. Une certaine partie d'hémoglobine se tranforme dans le sang même en pigment biliaire. Celui-ci parvient à la peau et est cause, comme il a été dit, de l'ictère léger qui se rencontre souvent et est par conséquent de nature purement Itcmatogène,
Pronostic. — Le pronostic de l'hémoglobinurie qui se montre à titre d'épiphénomène d'autres processus morbides (empoisonnements, maladies infectieuses, etc.), est entièrement sous la dépendance de la gravité de la maladie fondamentale. Dans l'hémoglobinurie paroxysmale, l'accès ne semble jamais mettre la vie dans un péril immédiat. La récidive des accès ne peut être évitée que pour autant que le malade ne s'expose plus aux influences causales. Il n'existe pas de moyen sûr pour augmenter la force de résistance des malades vis à vis de ces dernières. Dans quelques cas seulement où le malade accuse un passé syphilitique, la cure par onction semble avoir définitivement fait justice des accès. C'est au même titre qu'il faudrait essayer la quinine^ quand on soupçonne l'influence malariale.
L'accès en lui-même ne réclame pas de traitement particulier. Le malade n'a qu'à se soustraire le plus promptement possible à l'action du froid. Conséquemment le repos au lit est le moyen le plus approprié, associé à l'emploi de boissons abondantes pour activer l'expulsion des masses d'hémoglobine hors des reins.
CHAPITRE SIXIÈME
Le Scorbut
(Maladie des gencives,)
Remarques préliminaires. — Le scorbut forme avec plusieurs aiTections similaires un groupe nosologique indépendant, qu'on a désigné du nom ^affections hémorrfiagiques. Le caractère principal et commun de ces affections consiste en ce que dans toutes se développe, indépendamment de certains symptômes plus ou moins accentués, une diathèsc hémorrhagique manifeste, c'est-à-dire une tendance à la production ^ h: morrliagie s spontanées. En beaucoup de cas, surtout quand elles sont de légère intensité, ces hémorrhagies se produisent exclusivement ou de préférence dans \e tégument externe : en une foule d'autres circonstances on observe en outre des extra-
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vasations sanguines dans les parties plus profondément situées (muscles, articulations) et dans les muqueuses.
D'après la façon dont ces hémorrhagies se produisent et en tenant compte de la coexistence d'autres symptômes,on a divisé les aflections hcmorrhagiques en diverses entités morbides spéciales auxquelles on a consacré toute une série de désignations {scorbut, maladie tachetée, purpura, péliose, etc;. A cela il faut objecter qu'on peut en effet établir plusieurs formes morbides présentant un tableau symptomatique assez bien caractérisé, mais que d'un autre côté il existe entre chacune de ces formes toutes les nuances possibles de transition. Dans un cas donné il dépend presque entièrement du caprice du médecin de choisir telle désignation plutôt que telle autre. Toutefois ces nombreuses formes intermédiaires indiquent qu'il existe entre les affections susdites une grande affinité, si pas peut-être une identité au moins partielle. En y regardant de plus près, on découvre même que certaines autres formes morbides qui n'ont pas le caractère hémorrhagique proprement dit, mais se distinguent seulement par des altérations cutanées de nature exsudative et inflammatoire et sont communément classées parmi les « maladies de la peau » au sens propre du mot, ont également une parenté étroite avec les affections hémorrhagiques. En disant cela, nous visons spécialement Férythème exsudatif multiforme q\x\ a parfois, à un certain degré, un cachet hémorrhagique prononcé et ressemble beaucoup pour l'aspect extérieur aux éruptions de purpura.
Nous ne serons pleinement édifiés sur tous ces liens de parenté nosologique qu'après que Fétiologie des maladies en question sera suffisamment connue. A cette heure déjà, beaucoup de circonstances semblent indiquer que des influences infectieuses les dominent. Cependant il n'y a pas moyen de fournir la preuve de cette assertion. Nous sommes donc pour le moment encore obligés de nous en tenir au côté purement clinique de la question. Toutefois ce sont précisément les symptômes cliniques qui montrent qu'une délimitation rigoureuse de chacune des maladies hémorrhagiques est un pur artifice. Donc dans ce chapitre et dans le suivant, nous nous bornerons à décrire deux types principaux d'affections hémorrhagiques.
Étiologie du scorbut — Le scorbut apparaît aussi bien sous forme sporadique qu'ri F état plus fréqiunt d'épidémie et d'endémie. Anciennement surtout, quand les règles d'hygiène générale étaient moins bien observées dans les grandes agglomérations d'hommes, il se produisait des épidémies dangereuses et largement étendues de scorbut, ainsi qu'il résulte de relations nombreuses sur les ravages
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exercés par la maladie dans les armées, .les villes assiégées, et principalement sur les vaisseaux. Le € scorbut des marins > était autrefois et est encore de nos jours une maladie des plus redoutables qui décimait des équipages entiers. Aujourd'hui même on voit apparaître des endémies scorbutiques qui ne sont plus aussi étendues, mais qui pourtant ne sont pas tellement rares,surtout dans les prisons et les pénitenciers, les casernes, etc.
Si en présence de cette manière d'être du scorbut, le courant actuel des idées nous pousse à rechercher un germe organisé comme cause probable de la maladie, dans les temps passés on la mettait presque exclusivement sur le compte des conditions (T alimentation^ (f habitation^ de climat et d'autres facteurs analogues. Il est incontestable en effet que les éléments susdits ont une action réelle sur Isl propagation du scorbut. Mais qu'ils n'en constituent pas la cause efficiente, cela résulte de ce que la maladie scorbutique peut mcontestablementsed/clarer,çuand même aucune des causes considérées comme étiologiquement indispensables ne serait en jeu. Ces dernières n'ont donc d'autre valeur que celle de causes prédisposantes.
Dès les temps les plus reculés on a attaché une importance spéciale à une alimentation défechieuse^ soit qu'il s'agisse d'une nourriture de mauvaise qualité, avariée, insuffisante, soit qu'on fasse allusion à \^ prédominance de certaines substances alimentaires^ comme les salaisons (viande salée) si usitées sur les navires ou à \k privation de certains éléments nutritifs, surtout des éléments empruntés au règne végétal, des végétaux frais. On a mis beaucoup de zèle et de perspicacité à défendre la théorie qui fait dériver la maladie de la trop petite quantité de sels de potasse que renfermerait l'oiçanisme par suite du manque de nourriture végétale (Garrod). Cependant cette manière de voir n'est rien moins que correcte quand on considère que dans beaucoup d'épidémies scorbutiques, cette cause fait défaut et que même l'alimentation surabonde parfois en combinaisons alcalines. Les autres conditions considérées comme importantes au point de vue étiologîque ont, tout comme Talimentation, une valeur prédisposante, mais pas efficiente. Elles se rencontrent souvent aussi bien dans les épidémies que dans les cas sporadiques, mais elles peuvent aussi, comme il a été dit, être à l'occasion totalement absentes. Parmi elles il faut ranger les habitations humides d malsaines, puis les influences atmosphériques (le froid, Thumidîté» parfois la chaleur persistante), les fatigues corporelles poussées à l'excès, etc.
Le sexe et rage n'ont aucune action réelle sur la maladie scorbutique. 11 paraîtrait que les personnes débiles sont un peu plus
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fréquemment frappées que les individus forts. On a prétendu, sans pouvoir rétablir, que la maladie peut se transmettre par contagion. L'expérience clinique non préconçue proclame que la contagiosité du scorbut, si tant est qu'elle existe, est en tout cas très minime.
Symptômes et marche morbide. — Le scorbut d'ordinaire ne commence pas brusquement, mais petit à petit par certains symptômes morbides généraux. Ceux-ci consistent surtout en une lassitude et une prostration générale, un sentiment d'oppression et de constriction thoraciqucs, des palpitations^ symptômes auxquels viennent s'ajouter des douleurs rkumatoîdes^ gravatives^ fixées dans le dos et les extrémités, surtout dans les jambes. Dans tous les cas graves les malades gardent le lit , ils sont très sensibles au froid et fréquemment atteints d'une somnolence invincible et d'une profonde dépression mentale. Après que ces symptômes initiaux assez indéterminés ont duré quelques jours ou plus longtemps encore, il se manifeste certains autres phénomènes morbides qui caractérisent davantage le scorbut et facilitent La connaissance de l'état réel des choses.
. A cette classe de phénomènes appartiennent tout d'abord des hémorrliagies spontanées^ surtout aux extrémités inférieures. Une partie d'entre elles siège dans le tissu cutané oh, elles donnent lieu à une multitude de macules dun rouge sombre^ plus ou moins grandes et occupant de préférence le bulbe pileux. En outre, et c'est là une particularité propre au scorbut, il se forme presque toujours dans la prof ondeur des parties molles^ dans/!; tissu cellulaire souscutanéy dans l'épaisseur des muscles et dans leurs interstices, plus rarement dans le périoste^ des sufTusions sanguines qu'on perçoit sous forme de gonflements durs et douloureux des parties atteintes, et qui par suite de la prompte dilution et de la diffusion de la matière colorante du sang, font passer la peau par une série de teintes caractéristiques. On voit apparaître en effet sur la surface cutanée des taches diffuses tf assez grande dimension^ de couleur bleuâtre^ et se fondant à leur pourtour en une nuance verte ou jaunâtre^ de manière à ressembler à des vastes sugillations traumatiques. Ces ecchymoses sont naturellement d'autant plus foncées en couleur et d'autant plus vastes, que l'infiltration sanguine est plus considérable et se rapproche davantage de la peau. — Des hémorrhagies semblables se produisent quelquefois aux extrémités supérieures et au tronc^ mais plus rarement et seulement dans les cas graves. On n'observe que par exception des épanchements sanguins au cuir chevelu et à la face. — Il est digne de remarque qu'au niveau des suffusionssanguinesplusieursendroitsdelapeau peuvent se mortifier
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et finir par s'élîmîner. Alors l'accès libre des agents inflammatoires qui voltigent dans Tair provoque des ulcérations (les ulcères dits j^:<7r- ^«//^«^j^ susceptibles d'acquérir une étendue dangereuse, mais seulement sous l'influence de mauvaises conditions extérieures. Disons encore que dans quelques épidémies on observe quelquefois, outre les hémorrhagies de la peau ou bien en remplacement d'elles, des efflorescences cutanées d'une nature différente : de l'éry thème, des plaques ou des bulles parfois à contenu cruorique (pemphigus scorbutique), des nodosités, des pustules, etc.
Dans le scorbut commun, qui se rencontre sporadiquement chez nous, les hémorrhagies des muqueuses (abstraction faitederaffcction gingivale dont nous parlerons tout à l'heure) et des organes internes sont une exception assez rare. Mais dans les cas graves, tels qu'ils se présentent sous l'empire de conditions hygiéniques mauvaises lors de l'extension épidémique de la maladie, les phénomènes susdits se rencontrent au contraire assez fréquemment. Signalons en particulier les épistaxis répétées, les tiémorrhagies de Vestomac^ de V intestin^ des bronches, des reins et des bassinets (hématurie) et des membranes séreuses
Après les hémorrhagies, le deuxième symptôme capital du scorbut est constitué par une aflection particulière de la muqueuse buccale, et spécialement de la gencive. Ce n'est que par la coïncidence des hémorrhagies scorbutiques de la peau et des muscles avec les altérations scorbutiques de la gencive, qu'on peut dans les cas sporadiques affirmer positivement le diagnostic.
V affection scorbutique des gendves se montre d'ordinaire d'assez bonne heure au cours de la maladie, parfois concurremment avec les hémorrhagies, mais quelquefois un peu plus tôt ou plus tard qu'elles. La gencive prend une coloration cyanotique-bleuâtre^ s'engorge, se relâche et se boursoufle, devient douloureuse et saigne avec facilité. Ces altérations se prononcent le plus le long du bord libre des gencives dans les espaces interdentaires, tandis que, chose étonnante, elles font défaut aux endroits où les dents manquent. Conséquemment, l'affection gingivale scorbutique manque presque toujours chez les enfants qui n'ont pas fait de dents ou chez les vieillards édentés. — Dans les cas graves, la fluxion de la genci%'c est accompagnée d'une nécrose de la muqueuse, d'abord superficielle, qui plus tard s'étend dans la profondeur et donne lieu à des surfaces ulcéreuses malpropres. Le processus alors se propage quelquefois à toute l'étendue de la muqueuse buccale, de manière à produire une stomatite ulcéreuse diffuse d'une fétidité repoussante.
Moins caractéristiques que les hémorrhagies et l'affection gingi-
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vale, certaines lésions morbides siégeant dans divers organes et plusieurs symptômes généraux viennent assez souvent compliquer le tableau sémeiologique. Parmi ces derniers signalons avant tout fanémie scorbutique. Quoique celle-ci soit imputable en partie aux mauvaises conditions hygiéniques, la maladie elle-même semble exercer une action directement offensive sur la nutrition générale. Dans tous les cas graves, les malades ont le teint excessivement blême et terreux, la peau flétrie et ridée, leurs muscles sont décharnés et le pannicule adipeux s'est entièrement fondu. La température ne varie pas la plupart du temps. Cependant on observe parfois au début et même au cours de la maladie quelques exacerbations thermiques. Les complications incidentes s'annoncent souvent par un redoublement fébrile.
En ce qui concerne les symptômes dépendant des organes internes et dont nous n'avons pas parlé jusqu'ici, citons d'abord r angine qui se montre quelquefois d'emblée. Le plus souvent elle a la forme purement cat'arrhale, quoiqu'elle puisse aussi revêtir le caractère hémorrhagique. La bronchite est une complication assez fréquente qui a de l'importance. \j^ pneumonie lobulaire et la pneumonie cronpale vraie ont été observées à diverses reprises dans le scorbut grave. Puis il y a les inflammations compliquantes des membranes séreuses (pleurésie, péricardite ) qui se distinguent parfois par la nature hémorrhagique des exsudats produits. Signalons enfin les affections scorbutiques des articulations qui consistent en épanchements séreux aigus, quelquefois également à caractère hémorrhagique. Disons dès maintenant que les gonflements articulaires constituent une particularité propre à toutes les affections hémorrhagiques et aux affections qui ont avec elles un lien de parenté.
En ce qui concerne le cœur, il importe de noter encore que le pouls est tantôt un peu accéléré, tantôt ralenti. En même temps il est petit et faible. V endocardite est un phénomène très rare. On n'a pas encore trouvé dans le scorbut des altérations du sang caractéristiques et constantes. — La rate, dans les cas graves surtout, est parfois assez fortement tuméfiée. On a constaté à diverses reprises la présence de Palbuminurie, mais seulement quand le cas est assez sérieux pour donner lieu à une néphrite aiguë prononcée.
Formes diverses du scorbut^ pronostic. — Les cas sporadiques de scorbut tels qu'ils se présentent communément chez nous, ont presque toujours une marche bénigne. Les symptômes morbides se bornent en réalité au trouble de l'état général, aux épanchements sanguins des membres abdominaux, et à l'affection Gingivale, tandis que les complications plus graves mentionnées plus haut apparais-
224 Maladies constitutionnelles.
sent rarement. Malgré cela la durée de la plupart des cas s'étend à plusieurs semaines. Elle est d'autant plus longue que les malades se trouvent dans des conditions extérieures plus mauvaises. Quoi qu'il en soit, t issue finale est presque toujours favorable.
Il en est tout autrement pour le pronostic des cas grai*es^ tek qu'ils se rencontrent surtout au milieu de circonstances hygiéniques pernicieuses et à défaut d'alimentation et de soins. En ce cas la maladie s'achemine fréquemment vers la mort^ soit par les progrès de la cachexie, soit par des complications funestes (pneumonie, péricardite).
Il faut remarquer que dans le scorbut épidémique ou endémique on rencontre parfois des cas à peine ébauchés, àts formes anotnaUs ou rudiment aires. Celles-ci appartiennent le plus souvent, mais pas toujours, à la catégorie des cas légers. On observe par exemple la gingivite et la stomatite scorbutiques sans hémorrhagies, ou inversement des affections hémorrhagiques de la peau et des muqueuses sans lésion gingivale correspondante. On a même décrit des cas d'anémie purement scorbutique, en l'absence de toute manifestation locale quelconque.
Diagnostic. — Le diagnostic du scorbut est très facile quand il se manifeste à la fois par ses deux symptômes capitaux: les hémorrhagies et l'affection gingivale. Si l'un ou l'autre de ces S3nnptomes fait défaut où que l'un ne soit qu'à l'état d'ébauche, l'estimation de chaque cas en particulier et sa différenciation d'avec la stomacace commune, la péliose rhumatismale et les affections congénères peuvent offrir des difficultés. Mais si l'on tient compte des considérations que nous avons émises entête de ce chapitre, et qu'on s'en rapporte à la parenté étiologique probable des processus morbides en question, l'appréciation de ces nuances de transition gagne beaucoup en clarté. — Rappelons encore en terminant que les affections septiques et l'endocardite ulcéreuse aiguë qui a tant d'affinité avec elles, donnent parfois lieu à l'apparition d'hémorrhagies multiples qui peuvent simuler l'affection scorbutique.
Traitement. — Le traitement du scorbut doit toujours et avant tout être de nature hygiénico-diététique. Du bon air, une nourriture abondante, des soins appropriés, le tout distribué en temps utile, sont le plus souvent à eux seuls en état d'amener la guérison, tandis qu'à défaut des facteurs susdits, tous les remèdes possibles laissent le médecin dans une impuissance complète.
Partant de l'idée que la privation de végétaux frais constitue une des causes principales du scorbut, on est encore aujourd'hui dans l'habitude de prescrire aux malades \ usage abondant de légumes
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herbacés (salade, épinards, oseille), d^fruitSy de sucs de plantes^ de litnonades végétales, surtout de limonade au citron. Il n'y a pas de motif pour s'écarter de cette pratique sanctionnée par Texpérience, quoique nous ayons pu nous convaincre que l'emploi des végétaux frais n'est pas une condition sine quâ non de guérison rapide du scorbut et qu'on puisse atteindre le même but en nourrissant solidement le malade de toute autre manière. Il y a encore moins de fondement scientifique dans la renommée que certaines sortes de plantes se sont acquises en tant <L qu'antiscorbutiques >, comme est V herbe à la cuiller (cochléaria officinalis) dont il est question dans la plupart des anciennes relations de voyages polaires. L'emploi d'acides végétaux et de sels de potasse (bitartrate, nitrate de potasse) chimiquement purs a été préconisé souvent, mais n'a pas pris faveur.
Outre les prescriptions diététiques, ce sont les amers et les < toniques "% qui sont de tous les remèdes pharmaceutiques les plus usités. Quoique dépourvus de vertu spécifique, ils constituent la médication la plus appropriée en clinique. On recommande à juste titre la décoction d'écorcede quinquina 10,0 sur 150,0 avec 2,0 d'acide sulfurique et 20,0 de sirop de framboises, puis les préparations de gentiane^ de calamus et autres amères semblables. Il n'est pas certain que l'usage interne des acides minéraux agisse avantageusement sur la diathèse hémorrhagique, comme on l'avait supposé.
Sous le rapport symptomatiquCy le traitement de \ affection scorbutique de la bouche a une importance particulière. Il importe surtout de rincer et de rafraîchir à tout instant la cavité buccale à l'aide de solutions désinfectantes et légèrement astringentes (le chlorate de potasse, le thé de sauge, etc.). Il est bon aussi de badigeonner fréquemment avec de la teinture de myrrhe ou de ratanhia^ les endroits enflammés et boursouflés de la gencive. — On active la résorption des infiltrations sanguines des membres inférieurs par un massage prudemment pratiqué. C'est surtout contre les extravasations sanguines douloureuses des parties molles, profondément situées, que des frictions avec l'huile de chloroforme etc. sont très utiles. — Dans le scorbut grave, les excitants (camphre, éther, vin), sont souvent indiqués. Les complications éventuelles réclament en outre un traitement spécial.
La convalescence est fortement hâtée par la continuation d'un bon régime, par l'usage des bains, des préparations de fer et de quinquina.
PathoijOgib. — II, 9 p. 15
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CHAPITRE SEPTIÈME
Maladie tachetée de Werlhof. Purpura. Péliose.
(Maladie pourprée,)
Ainsi qu'il a été dit au chapitre précédent, les diverses formes € d'afTections hémorrhagiques > ont entre elles de si nombreux points de ressemblance, qu'il n'y a pas possibilité de les parquer rigoureusement en classes morbides distinctes. Cependant il est vrai de dire que la terminologie compliquée introduite dans la pathologie a beaucoup plus contribué à embrouiller cette partie du domaine nosologique, qu'à y porter la lumière.
Si nous nous en tenons exclusivement aux faits cliniques, nous devons faire remarquer qu'il y a des cas morbides dont le symptôme capital consiste dans l'apparition spontanée à! liémorrhagies plus ou moins nombreuses dans l'épaisseur de la peau en même temps que dans les organes internes (muqueuses, etc.). Dans les cas de ce genre qui ont peu d'intensité, les hémorrhagies constituent pour ainsi dire le seul symptôme, tandis que dans les cas d'un caractère plus grave il se développe indépendamment d'elles, des signes généraux qui appellent l'attention (fièvre, faiblesse générale) et certaines contpHcations d'ordre local. L.^ cause réelle de ces maladies n'est pas encore connue. Elles se produisent le plus souvent sans motif appréciable^ aussi bien chez les personnes bien nourries que chez celles qui ne le sont pas, chez les vieillards comme chez les jeunes gens, chez les hommes comme chez les femmes. Toutefois l'affinité incontestable qui rattache ces processus à quelques autres affections (scorbut, érythème exsudatif, peut-être le rhumatisme aigu et l'endocardite) indique qu'on a également affaire ici à des influences infectieuses^ supposition qui jusqu'à cette heure fait le mieux comprendre les processus qui sont en jeu en ces circonstances. Ce n'est que dans quelques cas, n'appartenant pas strictement peut-être à la présente catégorie,qu'on doit plutôt songer à des troubles nutritifs préexistants des parois vasculaires, surtout en face de ces taches pétéchiales qui se montrent dans la peau des vieillards tombés dans le marasme et qui sont désignées du nom de péliose sénile.
Les formes morbides les plus légères que nous avons à mentionner ici ont reçu le nom de purpura. Alors les extravasations sanguines siègent surtout dans la peau des extrémités inférieures et occupent de préférence les follicules pileux. Parfois on en voit aussi dans le tégument du tronc et des membres supérieurs, les muqueuses et les
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parties profondes demeurant indemnes. Au rebours de ce qui se passe dans le scorbut, les muscles sont exempts d'infiltrations sanguines et l'affection gingivale n'existe pas, quoiqu'il y ait aussi, comme il a été dit plus haut, des nuances de transition. On dit que \^ purpura tst simple qjddind.^n dehors des hémorrhagies cutanées, il n'existe pas d'autres signes morbides, ou que ceux-ci sont peu développés. Ces cas ont presqu'invariablement un cours favorable et guérissent totalement après i ^ à 3 semaines. S'il se produit quelque sufTusion sanguine dans des élevures papuleuses de la peau qui existaient auparavant, l'affection s'appelle ^^x{o\% urticaire pourprée^ forme morbide qui est déjà le lien de passage aux cas A'érythètne exsudatif qui se compliquent de macules sanguines. Pour plus de détails il faut consulter les ouvrages spéciaux de dermatologie.
Les hémorrhagies cutanées sont assez souvent accompagnées de douleurs « rhumatoïdes » gravatives: c'est ce qu'on appelle le purpura rhumatismal ou la péliose rhumatismale (Schônlein). En même temps il y a un trouble de l'état général, de légers mouvements fébriles peuvent se produire, l'appétit manque, les malades éprouvent de la lassitude et sont incapables de se livrer à aucun travail, soit physique, soit intellectuel. Il arrive que les articulations y surtout celles des membres inférieurs (genou) présentent de véritables épanchements inflammatoires, La gencive est le plus souvent intacte; d'ordinaire il n'y a pas non plus d'infiltrations sanguines dans les muqueuses et les organes internes. — La durée de tels cas n'est que de 2 à 3 semaines, cependant la maladie peut aussi traîner en longueur quand de nouvelles poussées hémorrhagiques ont lieu dans la peau et des reprises douloureuses dans les jointures.
Les formes légères de purpura décrites ci-dessus passent aux formes graves sans traverser des nuances intermédiaires. Ce sont ces formes sévères qui sont spécialement désignées du nom de maladie tachetée de Werlhof (ou de purpura hémorrltagique^ terme peu approprié, puisque tout purpura est hémorrliagiqué). C'est ici qu'il faut ranger ces cas où des infiltrations cutanées se développent dans une vaste étendue, en même temps que se produisent des hémorrliagies des muqueuses (du nez, de la bouche, du pharynx, de l'estomac et du canal intestinal) et des organes internes (séreuses, reins, cerveau). Les symptômes généraux acquièrent aussi une haute intensité. L'état général est grave et peut même revêtir l'image parfaite de « l'état typhique ». La fitvre fait parfois totalement défaut, même dans les cas les plus graves; toutefois on constate de temps en temps des ascensions thermiques d'un très haut degré.
Tous les autres organes restent d'ordinaire libres d'altération
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morbide. La gencive en particulier demeure intacte dans les cas types. Par contre on a observé à diverses reprises des gonfiements articulaires, Uendocardite et la néphrite hémorrhagique aiguë sont aussi des complications éventuelles. Si des symptàtnes graves se développent du côté du cerveau (attaques apoplectiques^ etc.), il faut penser à la possibilité d'une hémorrhagie cérébrale. Disons pour finir qu'on voit quelquefois apparaître des signes sérieux de la part de l'estomac et de V intestin, Hénoch a observé des cas semblables chez les enfants ; mais les adultes n'en sont pas exempts. II arrive même qu'une péritonite par perforation se déclare à la suite de la rupture d'un ulcère intestinal. La rate est parfois le siège d'une congestion active.
\^Q pronostic de la maladie tachetée doit toujours être posé avec réserve, parce que la gravité de l'état général, l'anémie qui se développe et certains incidents morbides peuvent mettre la vie en danger. Toutefois les cas graves sont encore susceptibles de guérison. La marche totale de la maladie peut quelquefois traîner en longueur et comporter une durée de plusieurs mois.
Le traitement se règle, au point de vue diététique général, d'après les principes qui servent de guide dans le traitement du scorbut. Maintenir les forces du malade par une alimentation appropriée, tel doit être dans toutes les circonstances graves,lc principal objectif du médecin. Il est difficile de démontrer si les multiples remèdes internes dirigés contre la maladie dans des vues purement théoriques, exercent effectivement sur elle une influence favorable. On recourt surtout à Vergotine (pilules de 0,05 à 0,1), au perchlorure de fer (1,0 sur 100 d'eau de cannelle, à prendre par cuiller), \ acide sulfurique^ la décoction de quinquina, etc. En cas dégonflements articulaires ou d'endocardite, nous conseillerions d'essayer Yacide salicylique. Enfin plusieurs indications symptomatiques demandent parfois une intervention spéciale.
CHAPITRE HUITIÈME
L'hémophilie.
(Diathèse hémorrhagique constitutionnelle.)
Définition et étiologie. — On comprend par hémophUu une anomalie constitutionnelle particulière qui consiste en une disposition excessivement prononcée de la part de certains individus à des hémorrhagies spontanées et traumatiques. Dans la presque totalité des cas, l'hémophilie est congénitale et la plupart du temps elle est
Hémophilie. — Étlologle. 229
liéréditaire. Dès les temps reculés, on avait déjà signalé Texistence de ^wiT&Jcntières A*hétnophiliques^ddiX\s lesquelleson pouvait poursuivre la trace de cette maladie diathésique à travers plusieurs générations aussi bien dans la descendance directe que dans la ligne collatérale. Cep>endant parmi X^progéniture^^rfois si remarquablement nombreuse des himophiliques^ ce ne sont jamais tous les rejetons, mais presque toujours quelques-uns seulement qlii sont atteints, et à ce point de vue, deux faits établis par Grandidier méritent d'être mis en lumière, à raison de leur importance pratique (question des alliances matrimoniales). Les hommes issus d'une famille d'hémophiliques, et hémophiliques eux-mêmes, mariés à des femmes bien portantes, appartenant à une famille qui n'est pas entachée de la diathèse, et exemptes elles-mêmes d'hémophilie,produîsent presque toujours des enfants sains et sans prédispositions hémophiliques. Par contre, des femmes dont la famille est hémophilique donnent presque toujours naissance, même quand elles sont elles-mêmes exemptes de la diathèse, à plusieurs enfants hémophiliques (quoique cela ne soit pas une règle générale). Il s'ensuit que \^ transmission héréditaire se fait beaucoup plus souvent par les femmes que par les hommes. Mais \ hémophilie elle-métne^ du moins dans sa plus haute expression, se rencontre infiniment plus dans le sexe masculin que dans le sexe féminîn.On ignore si la rar^oulef//wâ:/a de l'influence sur la genèse de la maladie. Quoi qu'il en soit, l'hémophilie qui heureusement est une affection des plus rares,semble se présenter dans tous les pays. Les causes véritables de l'hémophilie nous sont entièrement inconnues. Nous avons surtout à porter notre attention sur deux conditions qui elles-mêmes demandent encore à être éclaircies : la première c'est Vétat anormal des parois vasculaires qui se traduit par leur excessive fragilité^ et la seconde c'est la coagulabilité insuffisante du sang. On peut induire cette dernière de ce que, chez les hémophiliques, toute plaie, même la plus insignifiante, a de peine à être étanchée. Cependant on n'a pas jusqu'ici découvert de motif anatomîquc ou chimique pour expliquer cette coagulabilité incomplète : en eflet le sang des hémophiliques ne s'écarte de la composition sanguine normale d'aucune façon appréciable, ni pour la quantité des sels, ni pour la proportion des substances albumineuses (formatrices de la fibrine, etc.) et des éléments fixes. D'un autre côté, les résultats anatomiques fournis par l'examen des parois artérielles et du cœur des hémophiliques, ne contribuent pas non plus à mieux faire comprendre cette maladie. Car Vextrane étroitesse des artères dont on a parlé souvent et la minceur de leur tunique interne existent quelquefois, sans qu'il y ait trace d'hémophilie, et la transformation graisseuse de
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• cette tunique qu'on a signalée à diverses reprises, est plutôt une conséquence de Tanémie qui s'est développée, que la cause de rhémophilie.Quant à Tétat du cœur,\^s données sont très divergentes; tantôt il est remarquablement petit, tantôt de dimension normale» parfois même à Tétat d'hypertrophie.
On ne peut affirmer que la constitution des hémophiliques oflTre des caractères particuliers. On a bien dit que les hémophiliques se distinguent par un teint blond, une peau blanche et délicate, des veines cutanées très superficielles et extraordinairement remplies : mais tout cela ne constitue nullement une règle invariable.
Symptômes et marche de l'hémophilie. — Les manifestations hémophiliques ne sont pas toujours portées à un degré également élevé. Si l'on est dans l'occasion de recueillir des renseignements exacts sur les familles hémophiliques, on constate parfois qu'à côté de cas graves et formels se rencontrent aussi des formes rudiment aires. Celles-ci se distinguent également par une disposition remarquable aux hémorrhagies sans qu'elles prennent jamais un caractère dangereux.De cette manière et en analysant attentivement les faits, on peut établir une échelle quasi continue depuis les cas les plus anodins jusqu'aux plus menaçants. La description qui suit tend surtout à retracer le tableau morbide des cas les plus graves.
Le caractère constitutionnel et héréditaire de l'hémophilie ressort de la circonstance que les premiers signes de la maladie se révèlent dès le début de F existence, ^t^ixxzoyxçd hémorrhagies du cordon ombilical chez les nouveau-nés, pas toutes cependant, dépendent déjà d'une disposition hémophilique de l'enfant.D'autre part dans la race juive,la circoncision prescrite par le rituel hébraïque constitue parfois la première révélation de l'existence de la diathèse. En beaucoup de cas la maladie se manifeste plus avant dans la vie, non pas parce qu elle s'est développée plus tardivement, mais parce que les occasions qui la mettent au jour sont naturellement moins fréquentes et de moindre importance dans le très jeune âge. Le symptôme le plus frappant de l'hémophilie à l'état de développement complet, c'est V apparition d hémorrhagies relativement considérables à F occasion des causes les plus minimes. Un petit choc contre un corps résistant provoque une sugillation cutanée, € une tache bleue >, telle qu'il ne s'en produit chez une personne saine que par des traumatismes violents. Une piqûre d'aiguille, une simple coupure dans le doigt, l'alvéole d'une dent qu'on vient d'extraire, deviennent chez les hémophiliques une source intarissable de sang, comme cela ne s'observe jamais à propos de si insignifiantes blessures chez des personnes
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saines. Se mouchent-ils le nez, la muqueuse nasale saigne, se rincent-ils les dents, la gencive est inondée de sang, et ainsi de suite. On n'est pas bien sûr que Textravasation sanguine peut se montrer spontanémenL II est vrai que dans les cas graves on voit quelquefois des hémorrhagies se produire sans aucune cause occasionnelle apparente^ dans lapeau, les muqueuses accessibles à /^ï z/«^ (muqueuse nasale et gingivale) et parfois même dans les organes internes (estomac, intestin, voies urinaires). Mais il n'est pas établi que ces pertes sanguines ne sont pas provoquées non plus par des actions mécaniques insignifiantes, quoique difficiles à déterminer. En tout cas, des hémorrhagies internes intra-parenchymateuses n'ont jamais lieu en des endroits abrités contre toutes les influences offensives du dehors, circonstance qui établit une différence essentielle entre l'hémophilie et la diathèse hémorrhagique acquise.
Le deuxième symptôme capital de l'hémophilie consiste dans la circonstance ci-dessus mentionnée, que quelle que soit la source extérieure de l'hémorrhagie, il est très difficile pu même impossible de la tarir. C'est en cela que gît le grand danger de la maladie et le motif pour lequel les hémophiliques atteignent rarement un âge avancé. 11 n'est que trop souvent arrivé qu'une plaie négligeable en apparence, une opération de peu d'importance, une morsure de sangsue, une évulsion de dent, l'accouchement chez la femme, ont donné lieu à unt perte de sang incoercible, se renouvelant en dépit de tous les remèdes, et conduisant finalement à la mort. Parfois cependant on parvient encore à arrêter l'écoulement, mais ce n'est qu'après que la spoliation sanguine a réduit l'organisme à un état d'anémie profonde, et quoique l'hémophilique se remette souvent avec une promptitude étonnante d'une énorme perte de sang, les hémorrhagies, en se répétant sans cesse, n'en peuvent pas moins entraîner à la fin une anémie générale d'un haut degré, irréparable, avec toutes ses suites dont nous avons précédemment tracé le tableau.
En conséquence, F image morbide générale de l'hémophilie difïère d'après l'intensité de sa manifestation (forme rudimentaire ou caractérisée) et d'après les circonstances en quelque sorte accidentelles qui ont été les agents révélateurs de l'anomalie préexistante. Si aucune cause particulière ne vient ouvrir une issue au flot sanguin, les hémophiliques peuvent pendant de longues années garder les apparences extérieures d'une santé parfaite. Mais dans les formes graves, cet état de santé relative n'existe pas ou n'est qu'éphémère, attendu que les offenses les plus minimes et toujours inévitables donnent naissance à des hémorrhagies. En ces cas, l'enveloppe
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cutanée est presque constamment le siège d'épanchements sanguins plus ou moins étendus, tandis que les hémorrhagies qui se produisent de temps en temps dans les organes internes, concourent à accentuer Tanémie et la faiblesse générales. Nous ne devons pas insister davantage sur la manière dont ces deux derniers états retentissent sur l'ensemble du tableau morbide. — On connaît peu de chose encore sur les complications caractéristiques de rhémophilie. Un fait digne de remarque, c'est la tendance des hémophiliques aux affections musculaires et aux gonflements articulaires d'aspect rhumatismal^ attendu qu'on peut y découvrir au sens strict du mot une analogie frappante avec les affections hémorrhagiques. On a signalé également chez les hémophiliques l'apparition relativement fréquente de névralgies (surtout dans le trijumeau).
Pronostic. — Une triste expérience nous apprend que bien souvent les enfants atteints d'hémophilie grave ne dépassent pas les premières années et succombent de bonne heure. Dans d'autres circonstances cependant, une chance heureuse entre toutes ou une forme assez bénigne de la maladie fait que les malades parviennent à un âge avancé. Une observation plusieurs fois répétée, qui a une grande valeur pratique, mais qui n'est pas confirmée pour tous les cas, c'est que rhémophilie perd peu à peu de son intensité avec le progrès de rage. Si donc les hémophiliques ont le bonheur de franchir la période de l'enfance et de la puberté, on peut nourrir l'espoir de voir graduellement diminuer le danger qui est une menace permanente pour leur existence.
Le pronostic de l'hémophilie ressort de l'exposé que nous venons de faire. L'intensité du péril existant à un moment donné se mesure à l'abondance de la perte de sang et à l'anémie qui en résulte. L'appréciation de la gravité du cas dépend tout à fait des indications expérimentales qu'il a déjà fournies. Nous avons déjà fait remarquer que le pronostic devient de plus en plus propice par le progrès des années.
Traitement. — Xjsl prophylaxie a une part très importante dans le traitement de l'hémophilie. Évidemment elle consiste avant tout^ quand on est en présence d'enfants issus d'une souche hémophilique ou qui présentent des signes manifestes de la diathèse, à mettre tout en œuvre, pour supprimer ou entraver dans son développement le germe funeste de l'hémophilie, en fortifiant autant que possible la constitution. Nous ne devons pas nous appesantir sur les remèdes usités en pareil cas. Ce sont les moyens généralement connus : une bonne alimentation, de l'air, un sage aguérissement du corps, des bains, les toniques, etc. Le deuxiètne objet de la prophylaxie et qui
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• s'adresse à l'hémophilie déjà prononcée, consiste à écarter par tous les moyens possibles les influences mécaniques c\m\ peuvent donner lieu à des hémorrhagies. A cette fin il faut user d'une grande prudence quand on est dans le cas de devoir recourir 'à certaines pratiques qui ont un caractère d'urgence, comme par exemple la vaccination, certaines opérations, etc.
Quant au traitement direct de l'hémophilie, on ne possède aucun moyen ellicace contre la maladie elle-même. Il n'y a que les méthodes sus-indiquées, destinées à fortifier l'état général, qui méritent d'être prises en considération, tandis que Cergotine^ F acétate de plomb et autres médicaments analogues ne servent qu'à remplir une indication symptomatique — et cela encore avec un succès incertain — quand il s'agit de combattre une hémorrhagie. Nous passerons sous silence la description détaillée A^s procédés chirurgicaux d' hémostase ^ les seuls efficaces, parce qu'en principe ils ne diffèrent pas de ceux qu'on emploie en dehors de l'hémophilie. Si l'on ne parvient pas à arrêter le sang par des procédés mécaniques, les remèdes internes ne réussissent pas davantage, pas plus que les laxatifs (sel de Glauber,etc) qu'on a également préconisés.
En ce qui concerne le traitement symptomatique de l'anémie et de ses conséquences, nous renvoyons au premier chapitre de la présente partie du livre.
CHAPITRE NEUVIEME
Diabète sucré.
(Maladie sucrée.)
Définition et étiologrie. — Quoique le sang dans les conditions normales renferme toujours une légère quantité de sucre, celui-ci d'ordinaire ne passe pas dans l'urine dans une proportion notable. Ce n'est que quand la quantité de sucre dans le sang a dépassé une certaine limite, quand il existe par conséquent une glycémie anormale, ce n'est qu'alors que le sucre apparaît dans l'urine et que la glycosurie est produite. Cet état se rencontre, à titre de phénomène transitoire plus ou moins fugace, dans les circonstances les plus diverses. L'urine renferme alors une quantité plus ou moins forte de sucre qui ne tarde pas à disparaître, sans avoir manifesté sa présence par aucune expression pathologique de quelque durée. Ce phénomène est désigné, strictement parlant, du nom de glycosurie ou de méliturie, pour le distinguer de l'entité morbide particulière dont le symptôme principal consiste dans la présence persistante
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de sucre dans l'urine et qui a, pour ce motif, reçu le nom de diabète sucré ou de maladie sucrée.
Nous n'avons pas besoin ici d'entrer plus avant dans les causes de la glycosurie. Disons seulement que l'urine quelquefois contient passagèrement du sucre dans certains empoisonnefnenis, comme par exemple, dans les empoisonnements graves psirToxyde de carbone Ja morphine^ f acide prussique, le mercure Je nitrite d*amy le Je curare^ tXc Dans les maladies aiguës infectieuses^ on découvre quelquefois une glycosurie momentanée, comme par exemple, dans le sang de rate^ le choléra, le typhus, la scarlatine, la diphthérie, la malaria, etc. Mais la glycosurie se produit beaucoup plus souvent à la suite de troubles du système nerveux: dans les fortes commotions cérébrales. Us fractures du crâne^ les liémorrhagies cérébrales, la méningite cérébrospinale, après les attaques dépilepsie, on a trouvé à diverses reprises l'urine chargée d'une notable quantité de sucre. Il faut s'attendre surtout à observer la méliturie dans les maladies de la moelle allongée, et nous n'avons pas besoin de dire par quel lien étroit les données cliniques de ces affections se rattachent à la découverte mémorable de Claude Bernard, d'après laquelle les blessures expérimentales du plancher du quatrième ventricule ont constamment po\ir effet l'apparition du sucre dans l'urine. Enfin on ignore si des altératioms morbides primitives de F estomac et du foie sont capables de produire la glycosurie. En tout cas, c'est un fait intéressant au point de vue de la théorie du diabète, que des lésions étendues du foie, par exemple, dans l'empoisonnement phosphore, la cirrhose, etc. ne donnent pas lieu à de la glycosurie, même quand on nourrit abondamment les malades de sucre (Frerichs).
A l'opposé de la glycosurie, le diabète sucré est une maladie où indépendamment de certains autres symptômes, il y a constamment dans le sang une quantité considérable de sucre et conséquemment une élimination abondante et continue de sucre parles urines. Comme on connaît peu de chose sur les causes immédiates et l'essence véritable de cette singulière maladie, il est difficile de démontrer si le diabète sucré constitue une entité morbide parfaitement univoqut. Cela peut s'affirmer avec beaucoup de vraisemblance pour la plupart des cas types, tandis que l'interprétation d'autres cas, surtout d'un grand nombre de « formes dites légères » du diabète, rencontre certaines difficultés. Toutefois on ne doit pas oublier que d'après nos connaissances actuelles, le diabète sucré n'est qu'une expression sy mpto m xtico -clinique, sans unité -anatomique et encore moins étîologique.
Comme nous savons, ainsi qu'il a été dit, aussi peu que rien sur
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les causes réelles du diabète, les conditions étiologiques auxquelles le médecin peut remonter dans un cas donné, se bornent à quelques causes occasionnelles , ou éléments prédisposants dont l'expérimentation clinique établit la valeur avec une certitude plus ou moins grande. Disons pour commencer que le plus souvent et même dans les cas les plus graves, il n'y a guère moyen de découvrir une origine quelconque à la maladie, de sorte que le diabète semble s'être développé de lui-même chez des personnes parfaitement bien portantes auparavant.
Les éléments étiologiques qui paraissent avoir le plus de valeur sont les suivants : i. U hérédité. Le diabète a été rencontré plusieurs fois dans plusieurs générations successives ou chez des membres de la même famille. Mentionnons encore que le diabète s'observe souvent dans les familles vouées "p^r prédisposition héréditaire aux ntvropathies. 2. Une manière de vivre mal ordonnée. On incrimine principalement une nourriture mal appropriée, surtout Yusa^e immodéré et continu des farineux et du sucre, puis la vie sédentaire quand elle est associée à une alimentation trop copieuse. De là vient que le diabète est plus fréquent dans les classes aisées que dans la population pauvre et qu'il afflige de préférence les personnes obèses.
3. Les refroidissements et l'influence prolongée de l* humidité semblent parfois, quoiqu assez rarement, favoriser l'apparition du diabète.
4. Les émotions morales, les travaux excessifs de V esprit, les peines et les excitations mentales sont aussi quelquefois accusés comme donnant lieu à la maladie. 5. Il est digne de remarque que ce sont parfois toutes les causes que nous avons signalées plus haut, comme étant susceptibles de provoquer la méliturie passagère, qui peuvent également engendrer le diabète sucré permanent. Ici il faut ranger les cas de diabète, résultats incontestables des plaies de tête, ou consécutifs à des maladies infectieuses aiguës (typhus, choléra, scarlatine, malaria, etc.). 6. Dans quelques affections chroniques constitutionnelles ou infectieuses, la goutte en particulier et la syphilis, la coïncidence du diabète n'est pas impossible. 7. Enfin le diabète se produit quelquefois à l'occasion de certaines lésions anatomiques, comme les affections organiques du cerveau (hémorrhagies, tumeurs, sclérose, surtout dans le voisinage du quatrième ventricule), puis à propos d'autres maladies nerveuses (aliénations, affections anatomiques des nerfs périphériques) et enfin dans quelques rares cas de maladies du pancréas (suppuration, carcinome pancréatique). Il est clair toutefois que ces cas de diabète accidentel doivent être séparés en principe du diabète idiopathique proprement dit
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Quoique le diabète soit répandu par le monde entier, quelques pays ou certaines régions semblent être son domaine préféré (Indes, Ceylan, Italie), en Allemagne, le Wurtenberg et la Thuringe sont les contrées qu'il affectionne le plus. Nous pourrions noter ici que la maladie se rencontre avec une prédilection marquée dans la race juive. — En ce qui concerne Fâge qui prédispose le plus au diabète, disons que le plus souvent il frappe ses victimes entre 35 et 50 ans et puis les individus jeunes entre 20 et 35 ans. Chez les personnes qui ont dépassé la cinquantaine, le diabète se rencontre aussi parfois, tandis que les enfants d'en deçà de 10 ans en sont rarement atteints, quoiqu'on l'ait quelquefois observé à cet âge. En comparant la fréquence relative de la maladie dans les deux sexes^ on constate que les hommes lui paient de loin le plus fort tribut.
Marche morbide et s;nnpt6mes. — A peu d'exceptions près, les symptômes cliniques du diabète sucré se développent lentement et progressivement. Parfois ce ne sont que des symptômes généraux indéterminés, de la lassitude, de l'émaciation, de l'affaiblissement musculaire, une tendance à se fatiguer promptement etc. qui ouvrent la scène morbide. Dans d'autres circonstances ce sont de légères manifestations nerveuses, la céphalalgie, la dépression mentale, un sommeil troublé,des douleurs névralgiques qui constituent le premier indice du mal ; quelquefois enfin des désordres gastro-intestinaux, des nausées, des régurgitations, des selles irrégulières et ainsi de suite. La nature véritable de la maladie à laquelle on a affaire n'est réellement soupçonnée qu'après que les malades, indépendamment des symptômes sus-énoncés, remarquent que leurs urines ont cluxngé d aspect, et surtout owt augmenté en çuantité,qu*\ls ont une soif plus intense qu'à l'ordinaire, et que malgré une alimentation beaucoup plus copieuse ils n'en continuent pas moins à devenir de plus en plus faibles. € Je mange de mieux en mieux et je me sens de jour en jour plus abattu > est l'aveu qu'on recueille souvent de la bouche des diabétiques. Qu'il y ait encore quelques autres indices qui éveillent la suspicion de l'existence du diabète, c'est sur quoi nous reviendrons plus tard. Quoi qu'il en soit, le seul signe décisif et probant de la présence du diabète, c'est l'état anormal de rurinc,de sorte qu'on est autorisé, lorsqu'on passe en revue les différents symptômes révélateurs du diabète, de commencer par la description de l'urine diabétique.
I. État de l'urine. Recherche du sucre. Le premier symptôme qui appelle l'attention, c'est l'augmentation de la diurèse. La quantité d'urine sécrétée en 24 heures monte parfois à 3000 et à 5000 Ce bien qu'on ait signalé des chiffres beaucoup plus considérables
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(8000 à I2CXX)). Un traitement et un régime appropriés peuvent en vérité faire notablement baisser ces chiffres. Il y a même certains cas qui se distinguent par l'absence momentanée de cette forte polyurie et qu'on désigne alors du nom d^faux diabète. On remarque aussi quelquefois que la quantité absolue d'urine décroît sous l'influence de maladies intercurrentes et aussi dans la phase terminale de la maladie quelque temps avant la terminaison funeste.
L'urine à raison de son abondance a une coloration jaune-claire^ avec un reflet légèrement verdâtre, en tranche mince elle est presque claire comme de l'eau. D'ordinaire elle est transparente et exempte de dépôt ; ce n'est qu'en reposant longtemps qu'elle se trouble parfois, ce qui résulte le plus souvent d'une pullulation abondante de globules de ferment.
L'urine répand parfois une senteur légèrement aromatique (odeur d'acétone). Le goât^ comme on l'a constaté anciennement, en est manifestement douceâtre. Sa réaction est acide et cette acidité peut encore augmenter quand le sucre de l'urine au repos subit la fermentation lactique et alcoolique.
Il importe beaucoup de déterminer le /^wfj spécifique A% l'urine lequel est presque toujours augfnenté en raison de la forte proportion de sucre qu'elle renferme. Par cela même qu'une urine pâle a une pesanteur spécifique d'au delà de 1025, on peut conclure avec grande probabilité qu'elle renferme du sucre. Des poids spécifiques de 1030 à 1045 ^t 21U delà ne sont pas rares. Des chiffres peu élevés, qui n'atteignent pas 1020, ne se rencontrent qu'exceptionnellement, par exemple quand les malades sont plongés dans le marasme, etc.
Cependant le caractère qui emporte le diagnostic c'est la découverte du sucre dans l'urine. Le sucre qui existe dans le sang et l'urine des diabétiques est le sucre de raisin (glycose, dextrose). La quantité qui s'en excrète en 24 heures monte souvent dans les cas graves à 200 et à 500 grm. Toutefois il y a sous ce rapport de très grandes différences qui dépendent du régime, de la façon de vivre et du traitement. Les chiffres quotidiens les plus élevés qu'il ait été donné d'observer, montent au delà de looo grm. La proportion p. 0/0 de sucre dans l'urine oscille entre % — i % et 8 — 10 0/0 ; d'ordinaire elle est de 2 ^lo à 4 ^/o. Il est digne de remarque que quelques semaines ou plusieurs jours avant la mort, le sucre disparaît tout à fait ou presque entièrement de l'urine.
Les meilleurs réactifs usités en clinique /^isrr déceler le sucre dans l'urine, sont les suivants : i. Le réactif de Trommer. Dans un tube à expérience on verse l'urine additionnée d'une bonne quantité (^ à
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}^ environ du volume de l'urine) de solution aqueuse de potasse (ou de soude). Cela fait, on laisse tomber goutte à goutte dans le mélange une solution de sulfate de cuivre (i à 10 de dilution environ). Si Turinc contient du sucre, l'oxyde de cuivre hydraté qui se forme se dissout en quantité assez abondante, d'où résulte une belle coloration d'un bleu foncé. On doit naturellement ajouter la solution de sulfate de cuivre aussi longtemps que l'oxyde de cuivre continue à se dissoudre. Si alors on chauffe l'urine, le sucre réduit l'oxyde de cuivre et on obtient un précipité d'oxydule de aiivre en stries jaunes ou d'un Jaune rougeâtre qui est de Voxydule de cuivre hydraté. Quand cette précipitation commence, il ne faut pas pousser l'ébullition beaucoup plus loin, parce que le réactif pourrait s'altérer. La réduction continue d'ailleurs sans qu'on continue à chauffer. Si la proportion de sucre dépasse o, 5%, le réactif de Trommer est un guide sûr. Mais il faut être circonspect en interprétant les essais qui donnent un résultat moins démonstratif (quand l'urine ne fait que se colorer en jaune sans précipiter de l'oxydule de cuivre), puisque l'urine peut contenir des substances réductrices autres que le sucre. 2. Le réactif au bisntuth( réactif de Bdttger).On mêle à l'urine une solution aqueuse de soude (ou mieux de carbonate de soude) et on ajoute une petite quantité de sous-nitrate de bismuth basique en substance. Par Tébullition l'urine sucrée prend immédiatement une coloration noire^ en raison de la réduction de l'oxyde de bismuth en bismuth métallique. 3. Le réactif potassique (réactif de Moore). Après avoir ajouté à l'urine une quantité égale d'une solution aqueuse de potasse, on en porte prudemment la couche supérieure à l'ébullition. Si l'urine est sucrée il se produit par l'action de la potasse sur le sucre une coloration d^un brun foncé qui est nettement séparée des couches inférieures de l'urine demeurées claires.
Si les réactifs susdits donnent un résultat douteux et obscur, ce qui n'a que rarement lieu et seulement avec une urine peu sucrée, on peut acquérir la certitude de la présence du sucre à l'aide de la méthode de la fermentation (décomposition du sucre en alcool et en adde carbonique) et de la polarisation (déviation à droite du plan de polarisation sous l'influence du sucre de raisin). Pour plus de détails et pour obtenir des renseignements sur d'autres réactifs du sucre et sur des méthodes faciles de dosage, on consultera les ouvrages de chimie physiologique.
Outre le sucre de raisin on rencontre encore, mais en quantité moindre, dans l'urine diabélique, d'autres sortes de sucre (la /A»À«r qui est lévogyre, Yinosité). Mais jusqu'à cette heure ils n'ont pas encore de signification clinique.
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Uurée est ordinairement augmentée en quantité^ dans Turiné diabétique. Par contre \ acide urique est excrété en proportion moindre. \Jexcrétion de la criatinine est normale et parfois accrue (Senator). La proportion à' acide phospliorique et à' acide suif urique est d'ordinaire en rapport avec Yurée^ c'est-à-dire avec le travail de désassimilation de Talbumine. Ce n'est qu'en quelques cas rares (Teissier) que l'excrétion des phosphates est remarquablement forte et marche parallèlement avec l'élimination du sucre ou alterne avec elle. Mais les détails manquent encore à cet égard. La quantité de chlorure de sodium excrétée dépend entièrement, ainsi que dans les conditions normales, de l'ingestion de ce sel.
Un fait d'une importance plus considérable que tous ceux que nous venons de signaler en dernier lieu, c'est celui que Hallervorden a découvert le premier, et consistant en ce que \ ammoniaque éliminé par les reins éprouve dans beaucoup de cas de diabète (mais pas dans tous) une notable augmentation. La quantité d'ammoniaque journellement excrétée peut monter à 3 et fi 6 grammes et au delà. Comme malgré cela l'urine diabétique est de réaction acide et que de plus, ainsi que Stadelmann l'a démontré, dans l'urine acide les substances basiques prédominent considérablement sur les acides jusqu'ici connus qu'on peut y découvrir, il s'ensuit que dans l'urine riche en ammoniaque des diabétiques et acide aux réactifs, il doit encore exister un autre acide ignoré jusqu'à celte heure entant qu'élément constitutif de l'urincStadelmann croyait dans le principe que c'était Vacide crotonique. Mais des recherches récentes de Minkowsky ont démontré que l'acide en question est Vacide oxybutyrique (plus exactement l'acide betaoxy butyrique), acide qui, en abandonnant son eau de composition, peut aisément produire l'acide crotonique, ce (jui expliquerait en même temps l'hypothèse de Stadelmann. D'autre part il est curieux d'observer que l'acide oxybutyrique ens'oxydant davantage produit de l'acide diacétique, substance qui se dédouble avec la plus grande facilité en acide carbonique et en acétone, ce qui explique comment il se fait que l'acide oxybutyrique, chez les diabétiques, existe peut-être à l'état de corps d'un degré d'oxydation inférieur à l'acétone, lequel depuis longtemps déjà joue un grand rôle dans l'histoire du diabète.
C'est Petters qui le premier découvrit Yacétone dans l'urine diabétique, découverte auquel on attribua une grande valeur clinique, parce qu'on crut trouver dans l'accumulation de cette substance dans le sang (acétonémie) l'origine des symptômes nerveux graves (du coma diabétique) qui se déclarent souvent au cours du diabète. Quoique cette opinion ait été infirmée dans ces derniers temps, il
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n'en est pas moins certain que Tacétone se rencontre fréquemment dans l'urine des diabétiques ('). Mais il est impossible de dire s'il préexiste par lui-même ou s'il est un simple dérivé d'un autre corps On croyait autrefois que l'acétone provenait de l'acide éthyldiacétique (appelé éther diacétique ou souvent aussi maintenant diacététher), tandis qu'on est plutôt enclin aujourd'hui à considérer Xacidi diacétique (Deich-Muller et Tollens, Jacksch) comme l'origine de l'acétone. Ce te substance rend probablement aussi raison d'une réaction que Gerhardt a constatée le premier, et qui consiste dans ^apparition d'une coloration rouge de Bourgogne par Fcuidition de perchlorure de fer^ réaction qui se montre fréquemment dans l'urine diabétique. Nous reviendrons encore sur cette réaction dut au perchlorure de fer en décrivant le coma diabétique.
Nous parlerons plus tard de l'apparition de l'albumine dans l'urine diabétique, quand nous traiterons des complications rénales du diabète.
2. Echanges organiques dans le diabète. Sources du processus glycogénique et influence des conditions extérieures sur l'intensité de ce dernier. Attendu que la présence dans l'urine d'une grande quantité de sucre est constamment le symptôme prédominant du diabète, la question de l'origine du sucre doit appeler avant tout notre attention. Et d'abord il est hors de doute que la plus grande partie du sucre retrouvé dans l'urine dérive directement du sucre introduit sous forme d'aliment, c'est-à-dire de la proportion de fécule que la nourriture contient Chez le premier diabétique venu on peut constater que la proportion de sucre élimitu avec Vuriney croît et décroît parallèlefnent à la quantité de farineux que renferment les aliments. Si pendant quelque temps on nourrit le diabétique avec des substances complètement exemptes de fécule, le sucre en beaucoup de cas (pas dans tous) disparait de l'urine. En d'autres mots ce fait signifie que le diabétique a perdu, totalement ou en partie, la faculté que possède l'homme sain de transformer par oxydation en acide carbonique et en eau, le sucre qu'il ingère sous forme d'aliment (ou le sucre qui émane d'autres sources situées i l'intérieur du corps).C'est en se basant là dessus que Voit et Pettenkofer ont pu établir expérimentalement à l'aide du grand appareil respiratoire de Munich que le diabétique prend moins d*ojygène à Vair ambiant et exhale moins d'acide carbonique et de vapeur d* eau que l'homme sain^ nourri exactement de la même manière. De
I. Notons ici que l'acétone se mêle souvent à l'urine dans beaucoup d'autres «Ifrumn^ fébriles et afébriles. parfois même à l'urine nonnale (Kaulich. v. Jackscfa|.
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nombreux observateurs ont démontré depuis longtemps que les i émanations insensibles > sont également diminuées chez les diabétiques.11 faut dire d'autre part que Toxydation du sucre n'est pas complètement suspendue chez les diabétiques. Kiils a établi par des recherches nombreuses qu'une partie seulenfent de la fécule alimentaire est éliminée à l'état de sucre sans avoir subi de décomposition. Le même auteur a trouvé également que plusieurs sortes de sucre, comme la mannite, le sucre de fruit et Tinosite subissent aussi une décomposition de la part des diabétiques, et que par conséquent, l'ingestion de ces substances n'est pas de nature à augmenter la quantité de sucre qui s'élimine par l'urine.
Cependant la modification des échanges organiques dans le diabète ne porte pas seulement sur les carbures hydriques. Si ces derniers sont réfractaires à l'oxydation, par contre V albumine est livrée à un travail plus actif de désintégration.'Hons avons signalé plus haut la proportion considérable d'urée que renferme l'urine diabétique. Des recherches comparatives minutieuses faites sur les échanges organiques ont démontré (Gàthgens et d'autres) qu'il ne s'agit pas seulement ici d'une augmentation relative de l'excrétion de l'urée, mais d'une augmentation absolue, de sorte que le diabétique consomme, à égalité de nourriture, plus d'albumine de sa propre substance, que l'homme sain. Si tel est le cas pour tous les diabétiques indistinctement, c'est une question encore indécise, mais dans le diabète ^raz/^, la destruction plus active de l'albumine est un fait acquis. Au surplus on peut sans aucun doute admettre, pour ce qui concerne ces cas graves, que l'albumine donne aussi naissance au sucre qui, en partie du moins, n'est pas brûlé, mais s'élimine comme tel par les reins. Cette conclusion ressort de ce qu'il y a des cas de diabète dans lesquels, malgré une alimentation exclusivement azotée, et tout à fait exempte de féculents, Y élimination du sucre ne ïarréte pas complètement^ mais continue à un certain degré. D'après cela, on distingue parfois deux formes de diabète qui ne sont pas sans importance au point de vue clinique (Seegen), nn^ forme légère dans laquelle le sucre disparaît de l'urine quand on supprime la fécule dans l'alimentation, et une forme plus grave dans laquelle l'excrétion du sucre continue en dépit d'une nourriture exclusivement azotée.
Parmi lés influences extérieures connues qui ont de l'action sur l'excrétion du sucre dans le diabète, citons encore le travail muscu^ laire. Comme d'après les idées actuelles, la fatigue musculaire a pour effet d'activer principalement la destruction des éléments corporels non-azotés, disons que cette vue de l'esprit s'accorde parfaitement avec le fait d'expérience qu*un surcroît d'exercices physiques a pour
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effet chez les diabétiques de réduire^ toutes choses égales d* ailleurs^ la quantité de sucre journellement sécrétée.
Les émotions morales violentes augmentent souvent le chiffre du sucre éliminé dans le diabète.
Les affections febrifes intercurrentes diminuent parfois notablement l'excrétion sucrée ; dans d'autres circonstances elles sont sans influence aucune. En tout cas le changement de nutrition du malade joue alors un rôle important ; au surplus les altérations nutritives produites par la fièvre et la maladie elle-même ont incontestablement un certain retentissement sur le diabète.
3. Symptômes généraux du diabète sucré. Dans beaucoup de formes légères du diabète, Tétat général du malade reste longtemps sans éprouver d'atteinte sérieuse. La nutrition se maintient, et si l'on fait abstraction des inconvénients de peu d'importance que la polyurie et la polydipsie, ou le besoin de suppléer à la soustraction d'eau, entraînent après elles, les malades n'éprouvent que de légers malaises subjectifs. Dans les cas graves cependant, l'effet que la perte excessive de substance exerce sur la constitution, se fait sentir d'une manière frappante. Les malades s'émacient^ perdent de leur énergie^sont abattus,et il finit par se développer un profond marasme. Le caractère de la plupart des diabétiques change, ils deviennent d'humeur irritable. Leur intelligence ne baisse pas d'ordinaire» mais ils sont incapables de se livrer à un travail soutenu de l'esprit. — La température reste normale ou descend quelque peu au-dessous de la règle ; une fièvre incidente indique toujours une complication.
4. Symptômes de la part des organes digestifs. Nous avons parlé déjà de l'augmentation considérable de la soi/dsitis le diabète. Le besoin de boire peut devenir une grande gêne et un tourment, attendu que les malades sont obligés de le satisfaire à tout instant, même pendant la nuit. On n'est pas encore parvenu à expliquer la relation réciproque qui existe entre la polyurie et l'abondante ingestion d'eau. L'opinion la plus probable c'est que l'exagération de l'élimination aqueuse par les reins est la cause première du besoin accru d'ingérer de l'eau. La polyurie tient en partie à l'excrétion par la voie rénale du sucre qui demande de grandes quantités d'eau pour se dissoudre ; elle dépend aussi d'influences nerveuses encore ignorées. Il est probable que ces dernières sont en jeu, parce que la quantité d'urine et la masse du sucre excrété, quoiqu'elles marchent en général en ligne parallèle, ne le font pourtant pas toujours. Il peut exister une polyurie abondante sans excrétion de sucre ou seulement avec une excrétion sucrée minime, et inversement, on rencontre des cas de diabète sucré avec diurèse
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normale et conséqucmment sans augmentation de soif (comme dans \c faux diabète dont nous avons parlé ci-dessus). D'autre part on a suggéré aussi que le sucre exerce peut-être une excitation spéciale sur les nerfs sensibles de la bouche et de l'arrière bouche, qui pousse les malades à boire beaucoup d'eau. En ce cas, la polyurie ne serait qu'une suite nécessaire de l'abondante ingestion de liquide. — L'augmentation de la faim chez les diabétiques naît probablement de ce qu'ils n'utilisent pas suffisamment la nourriture qu'ils ingèrent. Un grand nombre de malades ne savent pas se rassasier et ont une appétence continue pour les hydrocarbures. Dans quelques cas il se produit de temps en temps un vrai accès de boulimie, accompagné de mal de tête et d'un sentiment général de faiblesse, symptômes qui se dissipent aussitôt que les malades prennent des aliments. Toutefois il y a aussi quelques rares exceptions à cette règle, de façon que même dans des cas graves l'appétit ne dépasse pas la limite ordinaire.
La langue des diabétiques est souvent excessivement sèche, en même temps que large et épaisse, inégale et fendillée à sa surface en partie chargée, « en partie injectée ». La gencive est parfois boursouflée et saignant au moindre contact, l^^s dents sont quelquefois fortement cariées. Le mucus buccal ainsi que la salive parotidienne recueillis isolément présentent une réaction toujours acide, ce qui tient à la présence de l'acide lactique : à de rares exceptions près on ne découvre pas de sucre dans la salive. Le voile du palais est assez souvent recouvert de muguet.
Du côté de Festomac, il n'y a pas de symptômes particuliers. Les selles sont d'ordinaire en retard, quoiqu'il y ait parfois passagère* ment des diarrhées violentes. Le foie et la rate ne présentent rien de particulier ; ce n'est que par exception que le premier semble légèrement agrandi. On a souvent observé de tictère, mais il dépend toujours de complications spéciales. En général la sécrétion biliaire se fait normalement.
5. Symptômes du côté des organes respiratoires. Les organes respiratoires en beaucoup de circonstances se maintiennent pendant un temps considérable dans les conditions normales. On observe seulement que l'haleine des malades a de temps en temps comme une odeur de fruit très pénétrante (odeur d'acétone). Quand la maladie est plus avancée, les complications pulmonaires sont très fréquentes, et la moitié des diabétiques à peu près succombent à des affections secondaires du poumon. C'est la tuberculose pulmonaire qui complique le plus souvent le diabète. Pour la marche, les symptômes, la présence des bacilles tuberculeux et toutes ses autres
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particularités, elle ressemble parfaitement à ce qu'elle est dans l'état ordinaire. Après la tuberculose, ce sont les processus gangreneux qu'on rencontre le plus souvent dans les poumons. Tantôt la gangrène se présente à Tétat diffus, tantôt sous forme de foyers disséminés à contenu liquéfié, à réaction acide et répandant une odeur qui n'est pas excessivement fétide. De là suit que les crachats de la gangrène diabétique pulmonaire sont parfois inodores. La pneumonie croupale se rencontre aussi dans le diabète, son issue est souvent fatale et elle peut également, comme nous l'avons obser\'é, se terminer par gangrène.
6. Symptômes du côté des organes circulatoires. Très souvent l'appareil circulatoire ne présente aucune altération particulière. Le pouls est normal ou parfois un peu ralenti, d'ordinaire faible, rarement plus tendu. Chez beaucoup de diabétiques cependant il y a des signes manifestés A^ faiblesse du cœur (Schmitz) ; le pouls est petit, intermittent, parfois considérablement ralenti (jusqu'à 50 et 40 pulsations), accéléré dans d'autres circonstances (100 à 120 pulsations). Alors les malades se plaignent d'angoisse respiratoire, de tendances syncopales, de vomituritions, etc. On a observé quelquefois des accès subits de profonde défaillafue cardiaque^ qui peuvent être la cause d'une mort soudaine (V. le coma diabétique). Signalons encore la combinaison assez fréquente du diabète avec la sclérose artérielle généralisée. On la rencontre surtout chez les diabétiques qui ont un passé goutteux.
7. Symptômes du côté des organes urinaires et génitaux. Malgré l'excès de travail que le diabète impose d'ordinaire aux reinSy ces organes n'en restent pas moins sains le plus souvent. Nous dirons plus loin à propos de l'anatomie pathologique du diabète, qu'ils sont communément assez bien agrandis. Il arrive quelquefois que dans sa phase ultime, la maladie se complique d'une néphriu chronique. L'urine devient albumineuse et d'autres signes d*une affection rénale (œdème etc.) se déclarent. On a prétendu jadis que l'irritation que l'excrétion du sucre exerce sur le rein, est la cause de la néphrite. Mais cela n'est pas très probable, puisque dans la plupart des cas de néphrite diabétique, il existe en même temps d'autres complications qui ont pu donner naissance à la néphrite (phthisie pulmonaire, affection cardiaque, etc.). Une fois nous avons observé au cours du diabète ww^ pyélo- néphrite purulente grave. — Si l'albuminurie apparaît avec intensité pendant le diabète, la quantité de sucre diminue considérablement dans l'urine.
Le prurit génital qui se rencontre surtout chez les femmes, tient à lirritation que, grâce à sa décomposition (puUulation de genDc>
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de ferment), l'urine sucrée exerce sur les parties sexuelles. C'est même quelquefois ce symptôme-là qui fait tout d'abord songer à réventualité du diabète. Parfois aussi on observe de Feczéma et des abcès fiirojiculeiix aux organes génitaux externes. Chez l'homme on voit fréquemment se développer une forte balanite avec phimosis ou paraphimosis inflammatoires. — Un signe habituel et important du diabète chez l'homme c'est la perte de la puissance virile. Elle se déclare quelquefois de très bonne heure, mais est susceptible de s'améliorer encore. La cause n'en est pas claire. Seulement on prétend que les testicules diabétiques sont parfois le siège de troubles considérables de la nutrition.
8. Symptômes du côté des organes des sens. Une conséquence importante et nullement rare du diabète, c'est la cataracte (opacité lenticulaire). Elle peut conduire à une cécité presque complète. La cause de l'opalescence de la lentille dans le diabète est inconnue. L'ancienne opinion qui dit que le sang chargé de sucre soutire de l'eau à la lentille et la rend opaque de cette manière, n'est pas établie sur une base solide. — Outre la cataracte, on rencontre aussi des troubles d* accommodation c\\^z les diabétiques. La rétinite, l'atrophie du nerf optique et la choroidite purulente s'observent également, mais elles sont très rares et ne sont guère que des complications accidentelles.
On ne signale pas d'altérations caractéristiques du diabète dans le domaine des autres organes sensoriaux.
9. Symptômes du côté de la peau. La peau est la plupart du temps remarquablement sèche et rugueuse. Cependant la transpiration peut être plus abondante que de coutume. On a affirme jadis que la sueur des diabétiques contenait du sucre, mais de récentes observations n'ont pas confirmé ce fait. Parfois la peau est le siège d'une pénible démangeaison, — Un signe important c'est \dL furonculose qui, chez beaucoup de malades, se déclare parfois de très bonne heure et constitue de cette façon un des premiers symptômes qui éveillent le soupçon du diabète. Plus tard on observe souvent des anthrax de grande dimension qui peuvent devenir la cause prochaine de la mort. Une fois nous avons vu peu avant la mort une éruption pemphigotde, — La gangrène se déclare aussi assez fréquemment, elle siège surtout aux orteils, elle frappe même parfois une extrémité tout entière. Cette gangrène semble dépendre souvent de processus scléreux situés dans les artères, dans d'autres cas la cause en demeure obscure. Lœdème envahit quelquefois le tissu cellulaire sous-cutané, même en l'absence de néphrite. Il appartient probablement alors à la catégv^ric des œdèmes marastiques.
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lo. Symptômes du côté du système nerveux. Nous avons signalé déjà les symptômes nerveux généraux de légère intensité qui accompagnent souvent le diabète; ce sont des maux de tête, la paresse physique et intellectuelle, les modifications du moral, etc Un signe plus caractéristique ce sont les névralgies diabétiques. Elles affectent le plus souvent les nerfs sciatiques, de sorte qu'une sciaiique rebelle et siégeant des deux côtés à la fois peut constituer une des premières expressions symptomatiques du diabète. La névralgie occipitale^ la névralgie du trijumeau et la migraine sont aussi des manifestations diabétiques.
Mais le phénomène le plus important que présente le système nerveux, c'est un complexus symptomatique grave et d'un cachet particulier, qui, sans être très fréquent, n'en éclate pas moins dans un certain nombre de cas d'une façon plus ou moins soudaine et entraine ordinairement une mort rapide et inopinée. Ce singulier appareil symptomatique, connu depuis longtemps déjà, et qui a été pour la première fois étudié d'une manière approfondie par Kussmaul, est désigné du nom de coma diabétique. Cet état se développe parfois sans cause appréciable ; d'autre part une grande fatigue corporelle, une émotion morale violente, toute autre affection insignifiante par elle-même, un catarrhe de l'estomac, une bronchite, une angine, semblent avoir présidé à l'évolution de ce grave tableau morbide.
Parfois le coma diabétique est annoncé par certains symptômes précurseurs de faible intensité. Ces prodromes consistent en nausées, maux de tête, un sentiment d'oppression thoracique et une agitation générale, etc. La scène ne tarde pas à changer: les malades sont saisis d'une angoisse violente, ils se mettent à délirer, sautent à bas du lit et sont tellement surexcités qu'on a de la peine à les maintenir. Cependant cette période d'agitation cède peu à peu la place à un état de stupeur qui s'accentue de plus en plus jusqu'à constituer un coma profond. Un des signes les plus fréquents et les plus frappants de cet état, c'est le changement caractéristique que subit la respiration. Les mouvements respiratoires deviennent excessivement profonds et bruyants (respiration à fond), en même temps qu'ils conservent leur fréquence à peu près normale, à moins qu'ils ne soient fortement accélérés (dyspnée diabétique). L'aspect des malades est parfois, mais pas constamment, cyanotique. Le pouls est ordinairement très précipité et très petit. La température descend de plus en plus, de sorte qu'on a constaté à diverses reprises des chiffres de 30° et plus bas encore. En outre il est très remarquable que le plus souvent l'air expiré répand un^ forte odeur de fruit ou de
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chloroforme qu'on sent parfois par toute la chambre. Lurine dégage quelquefois une senteur semblable et prend presque toujours par r addition du perc/ilorure de fer une coloration dun rouge foncé.
Le coma diabétique n'a pas toujours de semblables allures. Parfois les manifestations traînent un peu plus en longueur, de manière que plusieurs jours se passent avant que la mort arrive, tandis qu'en d'autres cas elles font explosion d'une façon foudroyante et tuent immédiatement. Souvent le stade initial d'excitation fait défaut; les malades tombent d'emblée dans la somnolence et s'enfoncent dans un coma tellement profond qu'ils ne reprennent plus possession d'eux-mêmes. Il se peut cependant que des éclaircies passagères se produisent et que même les symptômes menaçants se dissipent entièrement, mais c'est là la très rare exception. Le coma diabétique se termine d'ordinaire par une mort immédiate.
On ne connaît encore rien de certain sur les causes du coma diabétique. Il va sans dire qu'il faut excepter de ces causes, les cas où l'autopsie révèle une grande lésion anatomique (hémorrhagie cérébrale, etc.) comme la cause productrice des symptômes nerveux. On n'attribue pas non plus au coma diabétique, les cas (Frerichs) où les glycosuriques succombent subitement avec les signes d'une insuffisance aiguë du comr (collapsus général, cyanose des extrémités, pouls petit et affolé, perte de connaissance). Alors aussi l'odeur d'acétone manque toujours, de même que la respiration profonde, parfois encore la réaction chloro-ferrique de l'urine et l'autopsie viennent démontrer l'existence d'une forte dégénérescence du muscle cardiaque.
Dans le coma diabétique proprement dit, tout semble conspirer à prouver qu'il s'agit d'une intoxication de l'organisme par quelque produit délétère de la déviation du processus désassimilateur. Mais quant à savoir quel serait ce produit, malgré toutes les investigations, on n'est pas parvenu à éclaircir cette question. Kussmaul a considéré Yacctone comme étant cette substance nocive et de ce chef il a appelé le coma diabétique du nom d'acctoni-mic. D'autres auteurs croient pouvoir incriminer l'acide diacétique (Jacksch) et, se basant sur la découverte de nouveaux acides dans l'urine diabétique, ils ont pris le coma diabétique pour une intoxication acide (Stadelmann). On n'est pas encore arrivé à une unité de vue sous ce rapport et surtout on n'est pas parvenu à reproduire expérimentalement chez les animaux les phénomènes du coma diabétique à l'aide de l'acétone, de l'acide diacétique, de l'acide crotonique ou de composés analogues (Briegcr). Quoi qu'il en soit, il est très probable dès maintenant que les substances plusieurs fois dénommées ci-dessus, sont dans un
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rapport étroit, quoiqu'insuffisamment connu, avec i rintoxication diabétique » (Frerichs).
Anatomie pathologique et histochimie du diabète sucré. — Pour parvenir à résoudre le problème que soulève la symptomatologie clinique si curieuse et encore si obscure du diabète, l'anatomie pathologique a scruté avec les soins les plus scrupuleux les cadavres des diabétiques. Mais on n'a pas réussi non plus de cette manière i porter la lumière sur cette mystérieuse question.
Abstraction faite des complications organiques (tuberculose pulmonaire, néphrite) et des révélations accidentelles d'amphithéâtre, les altérations anatomiques qui se rencontrent comme telles dans le diabète sont très minimes. Sous l'impulsion de la découverte célèbre de Bernard, d'après laquelle la blessure d'un endroit déterminé du plancher du quatrième ventricule provoque la glycosurie chez les animaux, on a commencé par porter la plus g^nde attention sur l'état du système nerveux dans le diabète. Dans quelques cas en effet on a trouvé des tumeurs, des scléroses dans la moelle allongée et dans le cervelet, mais alors on a évidemment eu affaire à un diabète accidentel et non idiopathique.
Dans ces circonstances le système nerveux central ne présente presque pas d'altération appréciable à l'œil nu. Au microscope^ au contraire, on découvre souvent d'après Frerichs la moeUe allongée parsemée de dilatations considérables des petits vaisseaux, de petites hémorrhagres capillaires récentes et anciennes, parfois aussi de petits foyers myélitiques, tandis que les éléments nerveux euxmêmes, les fibres nerveuses et les cellules ganglionnaires sont exempts de toute modification. La signification à donner à cet état pathologique doit être établie par des recherches ultérieures.
Uestomac et le canal intestinal ne présentent pas de lésions constantes et essentielles dans le diabète.
A raison des fonctions glycogéniques dont il est investi, le foie a été examiné avec une attention spéciale. Pourtant on n'y découvre d'ordinaire rien de bien remarquable. Communément il est de dimension normale, tantôt gorgé de sang, tantôt anémié. Les cellules hépatiques dans le diabète semblent, toutes choses égales d'ailleurs, renfermer une quantité de sucre (qu'on décèle en microchimie par le réactif iodé) moins considérable que dans l'état normal. Le plus souvent c'est seulement dans les cellules situées à la périphérie des acini qu'on trouve des traces de sucre. Dans un cas de diabète très avancé, Ehrlich a pris, par une ponction sur le vivant, de petites masses de parenchyme hépatique, et, examen fait, les a trouvées presqu'cntièrement exemptes de sucre. Plusieurs fois en analysant
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le foie aussitôt que possible après le décès, on n'en a pas découvert de vestige non plus. Cela n'empêche que dans d'autres cas de diabète on ait pu en déceler la présence.
La rate est d'ordinaire de dimension normale, rarement elle est atrophiée, parfois elle est un peu agrandie. On ne lui connaît pas d'autres altérations.
Un fait très remarquable en beaucoup de cas de diabète, c'est \ atrophie manifeste du pancréas (Bouchardat). Le lien qui rattache cette atrophie au diabète est encore très obscur. On ignore aussi si le plexus cœliaque participe à cette atrophie.
Les reins des diabétiques sont parfois remarquablement gros, de façon à faire croire à une hypertrophie fonctionnelle de cet organe. On note comme altération histologique constante la dégénérescence glycogénique ders anses de -^^«/f, découverte par Ehrlich. L'épithélium de ces dernières (>) est tuméfié et dans son plasma d'apparence homogène on peut nettement démontrer au moyen de la solution gommeuse d'iode, la présence du sucre en amas et grumeaux plus ou moins considérables. L'interprétation de cette dégénérescence glycogénique du rein est encore inconnue; il est possible que la glycogène provient du sucre qui a été résorbé par les cellules. — Plus haut nous avons signalé la néphrite chronique parmi les complications du diabète.
On ne possède pas encore de recherches exactes sur la composition du j^/i^ diabétique. L'augmentation considérable de la proportion du sucre dans le sang^ est le fait capital et le seul qu'on ait constaté dans tous les cas. Cette quantité se balance le plus souvent entre 0,20 et 0,45 0/0 alors que le chiffre normal du sucre dans le sang dépasse rarement i pour mille. On trouve également du sucre dans la lymphe et les produits de transsudation chez les diabétiques, tandis que dans les produits cU sécrétion (salive, sueur, bile, suc gastrique, etc.), comme il a été insinué ci-dessus, on le découvre rarement.
Formes, marche et terminaison du diabète. — En comparant entre eux un grand nombre de cas de diabète, on voit que la maladie peut se présenter sous des formes multiples, très différentes sous le rapport de la marche et de la durée. Premièrement, il importe au point de vue de la pratique de distinguer le diabète, ainsi qu'il a été dit plus haut, en léger et grave. Dans le diabète léger, le sucre disparait de l'urine quand les malades prennent une nourriture entièrement exempte de carbures hydriques, parfois même, ils peuvent,
I. Cette dégénérescence glycogénique a été reconnue autrefois et décrite par libstein ; mais il la prenait pour une nécrose de l'épithéliuro.
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pourvu qu'ils se livrent à un exercice musculaire suffisant, s'accorder de petites quantités de féculents sans qu'il en résulte de la glycosurie. Dans les formes graves du diabète, la sécrétion sucrée continue en dépit d'une alimentation exclusivement fîbrineuse) et toute ingestion d'hydrocarbures provoqué une forte élimination correspondante de sucre urinaire, qui se déclare après )^ à i heure déjà. En général tous les autres symptômes morbides sont aussi moins développés dans la forme légère que dans la forme grave. Au cours de la maladie, la première forme passe parfois insensiblement à la seconde ; quelquefois aussi l'élimination du sucre se maintient invariablement au même taux que dans la forme légère, sans exclure pour cela des complications qui finissent par devenir mortelles (tuberculose pulmonaire, etc.).
Abstraction faite de la division que nous venons d'établir, le diabète, en ce qui concerne sa marche, présente un grand nombre de variétés. Quelques cas ont un cours tellement rapide (de quelques semaines) qu'on peut presque les appeler du nom de ^diabète aigu> ; d'autres durent de i à 2 ans; d'autres enfin peuvent s'étendre à 10 et à 20 ans. La maladie subit dans sa marcheh^zwcoM^ à!osci/Jatioms. On a remarqué à diverses reprises que de temps en temps le sucre disparaît totalement de l'urine et que les malades semblent complètement guéris, jusqu'à ce que, après un temps plus ou moins long, et à l'occasion de l'une ou de l'autre influence nocive (émotion morale, écart de régime) la maladie reprend de nouveau.On appelle ces cas du nom de diabète intermittent. Parfois aussi l'aflectioii semble entrer dans wnt période stationnaire et les malades sont pendant des années dans un état de bien-être relatif. On prétend qu'en général chez les malades d'un âge avancé, les formes diabétiques légères s'observent plus souvent, tandis que dans la jeunesse et dans l'enfance, la maladie suit une marche plus rapide et moins favorable.
Ce n'est pas seulement sous le rapport de la marche, mais aussi sous celui de la prédominance ou de l'atténuation de certains symptômes que le diabète offre des différences d'aspect. La constitution générale (obésité, maigreur), quelqu'affection compliquante (maladie des poumons, des reins, du cerveau, la syphilis cérébrale, la goutte, etc.),et diverses autres circonstances introduisent beaucoup de variété dans le tableau d'ensemble du diabète.C'est le moment de mentionner encore une fois ces cas de diabète sans polyurie ni augmentation de soif, forme dont le diagnostic peut facilement passer inaperçu. Un fait très intéressant encore et dont Frerichs cite des exemples incontestés, c'est que le diabète sucré dans quelques cas rare^
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se transforme peu à peu en diabète insipide (v. le chapitre suîv.).
Le diabète se termine le plus souvent par la mort. Ce qui précède permet de juger après quel laps de temps plus ou moins long ou par suite de quel concours de circonstances la mort arrive. Le marasme simple, le coma diabétique, la phthisie pulmonaire, la furonculose généralisée, Tanthrax, la néphrite — sont les causes les plus fréquentes d'une mort immédiate.
Il est incontestable que le diabète est susceptible de guérir complètement. En tout cas cette terminaison est rare et n'est possible que pour les formes légères. Au surplus il faut se souvenir que malgré une guérison apparente, une nouvelle explosion de la maladie est toujours à craindre.
Notion théorique du diabète. — Puisque dans les pages précédentes nous nous sommes évertué à donner un aperçu aussi complet que possible de tous lesya/V^f connus et importants qui se rapportent au diabète, nous pourrons nous dispenser de faire la revue des théories et hypothèses multiples au moyen desquelles on a voulu expliquer les symptômes qui appartiennent en propre à cette maladie et surtout son symptôme capital, la glycosurie. Mieux vaut convenir franchement que la nature essentielle du diabète sucré est encore complètement inconnue. Quelques remarques suffiront pour nous guider dans la phase actuelle où cette question est entrée.
Le fait primordial qui demande à être élucidé, c'est V excessive proportion de sucre que renferme le sang. Si Ton se demande d'où vient le sucre du sang, il importe tout d'abord d'avoir égard aux sources qui fournissent au sang sa quantité normale de sucre. En première ligne, il y a les carbures hydriques de V alimentation qui sont en majeure partie transformés en sucre dans l'estomac et l'intestin et passent en cet état dans les radicules de la veine-porte. En second lieu, il faut admettre que le sucre dérive de la matière glycogène^ laquelle est largement répandue par tout le corps. Quant au lieu où s'opère cette formation glycogéniquc, c'est le foie qu'il faut considérer comme en étant le siège,mais pas le foie seul, puisqu'on trouve la glycogènc en grande abondance dans les mtcscles, ainsi que dans une multitude d'autres organes. Mais d'où vient la matière glycogène? Il est probable qu'elle provient en partie des hydrocarbures de l'alimentation, mais certainement aussi des matières albuminoîdes introduites dans l'organisme. La transformation de glycogcne en sucre n'est pas non plus exclusivement lice au foie, mais elle peut s'opérer partout où la glycogène est produite. Le mode suivant lequel cette transformation a lieu, est inconnu; on admet communément l'intervention d'un <L ferment diastatique >. Les sources de la
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formation du sucre chez les diabétiques sont donc selon toute apparence les mêmes que chez Thomne sain. On peut se demander maintenant d'où vient que le sucre s'accumule si abondamment dans le sang, puisque dans les circonstances ordinaires il se détruit toujours avec tant de rapidité. L'homme sain, à la suite d'un régime fortement amylacé, n'a pas le sang notablement plus chargé de sucre, et il peut même consommer de grandes masses de sucre sans pour cela en uriner. De là résulterait que l'hypothèse d^un excès de production sucrée chez les diabétiques, laquelle d'ailleurs ne serait admissible que pour autantqu'elle correspondrait à une augmentation d'apport de nourriture, ne suffit pas pour rendre compte du diabète. Tout tend donc à faire croire que dans le diabète,il ydiun obstacU à la destruction et à la combustion du sucre pré/ormé^ et que le sucre par cela même qu'il n'est pas détruit, s'échappe par les reins sans avoir subi d'altération. Quant aux circonstances qui mettent obstacle à la destruction du sucre, il n'y a à cet égard que des présomptions. Il est possible que des influences nerveuses d'un ordre particulier entrent ici en ligne de compte, peut-être faut-il accuser l'absence de ce ferment spécial qui, dans l'état de santé, préside à la décomposition du sucre. Il est difficile à comprendre aussi, comment dans les formes diabétiques légères, il n'y a que le sucre dérivant de la fécule alimentaire qui soit éliminé intégralement, tandis que celui qui provient de l'albumine est, selon toute apparence, totalement détruit. Les modifications subies par la sécrétion rénale ne sont pas non plus la cause de l'élimination sucrée ; cela résulte de ce que, dans le diabète insipide, en dépit d'une alimentation fortement sucrée, on ne voit pas apparaître la glycosurie (Frérichs).
Diagnostic. — Le diagnostic du diabète sucré se base uniquement sur la démonstration du sucre dans l'urine. L'analyse des autres manifestations symptomatiques et de la marche morbide dans son ensemble doit décider en outre s'il s'agit d'une glycosurie passagère (accidentelle) ou du véritable diabète sucré.
Le diabète passe quelquefois inaperçu dans la pratique, quand on ne songe pas à son existence éventuelle et que par suite on néglige d'examiner l'urine. Il n'est donc pas sans utilité de mentionner encore une fois les signes qui, indépendamment de la polyurie et de l'augmentation de la soif, fixent tout d'abord l'attention du malade et font songer le médecin à la possibilité de la maladie. Ce sont : I. Une prostration et un affaiblissement musculaire généralisé. 2. La furonculose. 3. Le prurit génital chez les femmes et la balanite chez l'homme. 4. La cataracte. 5. L'ischialgîe, surtout quand elle est bilatérale. 6. L'impuissance.
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Si les signes morbides susdits provoquent l'analyse de Turine et que celle-ci donne un résultat douteux, il est à conseiller de faire prendre au malade un repas riche en substances amylacées et puis d'examiner de nouveau les urines. Si cette épreuve demeure négative également, on peut exclure l'existence du diabète.
Traitement. — Quoique la médecine ne possède aucun remède capable d'écarter les causes des manifestations diabétiques, l'intervention médicale n'en peut pas moins rendre des services réels, puisqu'il est en son pouvoir d'atténuer plusieurs symptômes de la maladie,d'en prévenir les suites ou tout au moins de les tenir à distance.
Le traitement du diabète doit d'abord et avant tout viser V hygiène et le régime ; car la réglementation de la façon de vivre du malade importe plus que tous les médicaments et toutes les cures balnéaires. Partant de ce fait qu'une grande partie des aliments passe à travers le corps du diabétique sans être utilisée, qu'à raison de cela, la trame organique devient le siège d'une foule d'anomalies nutritives peu connues dans leur essence, mais visibles à leurs effets (tendance aux anthrax et à la gangrène, cataracte, etc.), qu'en outre le sucre mêlé à l'urine et peut être à d'autres produits de sécrétion, donne naissance à certains phénomènes secondaires (comme la balanite), le traitement doit se poser comme objectif, premièrement d'activer la métamorphose des aliments non-azotés, secondement de remplacer dans l'organisme les matières nutritives non-utilisables et de restreindre l'apport ainsi que la production exagérée du sucre dont l'action est reconnue nuisible.Il faut se garder néanmoins de n'envisager qu'un seul aspect de la question, comme si ce dernier point de vue seul résolvait le problème, comme si le diabétique dans toutes les circonstances données ne réclamait autre chose que de voir la dernière trace de sucre disparaître de son urine. Il importe en outre que l'état général soit l'objet'de soins continus et il est clair pour tout observateur intelligent, qu'un diabétique avec 3 % de sucre dans son urine et des forces qui se maintiennent, est dans des conditions meilleures qu*un autre qui ne rend que i ^'o de sucre urinaire, mais dont la faiblesse et l'abattement augmentent de jour en jour.
Puisque les émotions morales sont citées comme pouvant être cause de la maladie elle-même, il est évident qu'elles doivent exercer une influence défavorable sur son cours. Si donc on veut écarter cette influence nocive, il est nécessaire, pour autant qu'il dépend du médecin, de ipo\xvo\x garantir le malade contre ce genre cT excitations^ de l'enlever à une profession absorbante et à un milieu qui ne lui convient pas.
La réglementation du régime alimentaire est de la plus grande
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importance. Il résulte de ce qui précède, qu'en beaucoup de cas on supprime entièrement le sucre dans Turine en prescrivant un régime complètement exempt de féculents. Mais quant à savoir si on peut de cette manière procurer au malade un avantage durable^ c'est là une autre question. Cantani, qui sous ce rapport a formulé les règles diététiques les plus rigoureuses, prétend qu'il en est ainsi, et affirme qu'en plusieurs cas de diabète on parvient, à l'aide d'une nourriture presque exclusivement composée de viande et continuée pendant des années entières, à obtenir \xv\^ guérison complète^ de façon que les malades finissent par pouvoir impunément reprendre les amylacés. Nous ne doutons pas que ces résultats favorables ne puissent être atteints. Cependant, nous devons convenir que la stricte exécution des ordonnancés de Cantani heurte souvent dans la pratique à des obstacles insurmontables et que beaucoup de malades s'en trouvent subjectivement beaucoup moins bien qu'en prenant une quantité modérée de féculents. Cette « cure » ne leur apporte aucun soulagement, qlle est plutôt un tourment pour les malades; aussi de nos jours s'en tient-on à la pratique générale de donner aux diabétiques une alimentation où la viande et les substances albumineuses prédominent^ parce que la privation absolue de féculents est quasi impossible et de fait inexécutable. Pour la quantité de féculents qu'on accordera aux malades, on s'en rapportera aux conditions individuelles. Le mieux serait naturellement de déterminer, à l'aide d'un dosage journalier du sucre urinaire, la mesure des féculents que les malades supportent. Disons cependant, naturellement en se gardant de toute exagération, que le chiffre du sucre excrété n'est pas le seul diapason sur lequel il faiire se guider pour régler le régime des malades, il importe également de tenir compte de l'état général.
Si nous passons brièvement en revue la série des aliments les plus appropriés et qui à raison de la proportion de fécule qu'ils renferment, conviennent le mieux au régime diabétique, nous arrivons au résultat suivant : i. sont autorisés sans réserve : toutes sortes de viande, jambon, viande fumée, langue, le poisson, les homards, les œufs, le caviar, le petit lait, le fromage, le beurre, le lard. Ensuite les légumes herbacés, la salade, les épinards, les concombres. 2. Ne sont permis qu'avec modération : le pain, le lait, les fruits, le riz, les navets, les asperges, les raiforts, les choux-fleurs ; puis la bière légère, les vins peu sucrés (vin rouge). 3. Sont à éviter SLUtSitit que possible : les douceurs, les gâteaux, le miel, les pommes de terre, le gruau, le sagou, les légumineuses (pois, fèves, lentilles), les fruits doux, les vins sucrés, les liqueurs, etc.
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Ce qui coûte le plus aux malades, c'est la privation du paîn. Tout médecin qui a eu des diabétiques en traitement sait citer des exemples de la finesse astucieuse avec laquelle les malades parviennent, en dépit de la défense la plus formelle, à assouvir le désir implacable qui les pousse à manger du pain. Ces infractions sont beaucoup plus rares quand on leur en concède une certaine quantité, de 6oà ICO grammes environ, prise en plusieurs portions. De plus, on a fait de nombreuses recherches pour confectionner un pain avec de la fécule qui n'a pas pour effet d'augmenter Texcrétion sucrée et de le donner en remplacement du pain ordinaire. Mais'ces succédanés ne sont pas restés dans la pratique, surtout à cause de leur mauvais goût, quoiqu'on soit toujours autorisé à en faire l'essai pendant quelque temps. La description détaillée de tous les pains préconisés contre le diabète nous conduirait trop loin. Signalons comme étant les plus réputés :1e pain de son (Prout), d'amandes (Pavy), d'inuline et de lichcnine (Klilz), etc. D'ailleurs la plupart de ces pains contiennent encore toujours assez de substance amylacée.
Quand on ne parvient pas à fournir au corps les matériaux nonazotés dont il a besoirt et qui chez les diabétiques ne peuvent pas consister en carbures hydriques, il est éminemment rationnel de chercher à remplacer ceux-ci par d'autres composés ternaires. C'est pour ce motif que la première idée qui a prévalu a été de faire prendre aux diabétiques de \k graisse en abondance, et il se trouve que l'expérience clinique est venue confirmer sous ce rapport les présomptions de la théorie. La graisse est parfaitement tolérée par la plupart des malades, non seulement on en permettra l'usage sous forme de beurre, de crème, etc., mais on en fera l'objet d'une prescription formelle dans le diabète maigre, pourvu qu'elle ne surcharge pas l'estomac. \J huile de foie de morue est aussi parfois employée dans le diabète et quelques médecins la considèrent comme possédant des qualités anti-diabétiques spéciales. Disons encore qu'on a cru quelque temps avoir trouvé dans la glycérine (Schultzen) une substance propre à prendre la place du sucre dans le diabète. Abstraction faite de quelques succès apparents, ce remède (à la dose de 50,0 à 100,0 grammes par jour) n'a pas donné de résultats pratiques.
Nous devons mentionner en outre l'opinion de Diihring, d'après lequel les hydrocarbures, sous l'influence d'une ébuUition prolongée, se modifi nt de telle façon qu'ils n'ont plus aucune influence sur Texcrétion du sucre dans le diabète. Diihring donne à ses malades de préférence du riz et des fruits qu'on a laissé tremper dans de l'eau et auxquels on a fait subir une cuisson de plusieurs heures.
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Toutefois cette méthode de traitement, qui d'ailleurs n'exclut pas le concours d'autres mesures de diététique et d'hygiène, demande encore un contrôle scientifique dégagé de toute idée préconçue, avant de pouvoir conquérir l'unanimité des suffrages.
En ce qui concerne le choix des boissons recommandables aux diabétiques, on accordera suivant les besoins, de l'eau simple, de l'eau de Selters, des eaux minérales acidulés, etc. Quand la soif est difficile à calmer, on recommande quelquefois la ^Ai^r^^w/^/^j/rarjfments que les malades laissent fondre dans la bouche. On permettra le thé et le café avec addition de crème, mais sans sucre. On cherchera à remplacer ce dernier par de la glycérine ou de la mannîte — Le lait ne doit pas être entièrement proscrit, mais la plupart des malades n'éprouvent pas d'appétence pour lui. Les boissons alcooliques doivent être autorisées à dose modérée, surtout le vin rouge (Bordeaux) et la bière légère. Pour étancher la soif, on conseille aussi de l'eau aiguisée d'un peu de cognac.
Après le régime au sens strict du mot, il est essentiel de diriger toute la façon de vivre du malade. Ce qui importe le plus sous ce rapport, c'est de prescrire des exercices physiques et un travail tnusculaire bien ordonnés. Kiilz a démontré par des recherches précises qu'un accroissement d'énergie musculaire a pour effet, toutes choses égales d'ailleurs, d'activer la combustion du sucre et de réduire considérablement l'excrétion sucrée. L'expérience pratique apprend aussi que des exercices corporels méthodiques ont une action extrêmement avantageuse chez beaucoup de diabétiques. Toutefois il faut toujours rester dans les bornes et rien ne serait plus déraisonnable que de contraindre des malades amaigris et épuisés, à faire des marches forcées, des tours de gymnastique, etc. Par contre, aux diabétiques qui sont encore forts et surtout à ceux qui ont de la graisse, on prêchera avec insistance de faire des ascensions de montagnes, de pratiquer de la gymnastique de chambre, et dans certaines circonstances de faire de l'équitation, de se livrer aux travaux de jardinage, etc., mais toujours en tenant compte des conditions individuelles.
Il est indispensable de bien soigner l'hygiène de la peau, à l'aide d'ablutions, de bains, de frictions froides, de douches, etc. Il faut en outre veiller assidûment à entretenir la proprtté de la bouche^ pour parer autant que possible à la carie dentaire ; enfin il faut faire en sorte que la demeure et la chambre à coucher du malade soient convenablement aérées.
Parmi les remèdes internes dont l'usage peut être utile dans le diabète, citons en première ligne Vopium. Son utilité résulte tout
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d'abord de ce qu'il diminue Tintensîtë de la soif et réduit quelquefois, dans une proportion considérable, rélîmination de Turine et du sucre. De plus il est indiqué contre l'inquiétude nerveuse générale et contre Tinsomnie. Les diabétiques ont cela de particulier qu'ils tolèrent parfois l'opium à des doses assez élevées, de manière qu'on peut en donner de 0,25 à 0,5 et plus par jour sous forme d'opium brut ou d'extrait, sans constater d'inconvénients. Il est à remarquer que les différents alcaloïdes de ropium (la morphine, la codéine, etc.) n'ont à beaucoup près pas d'aussi bons effets que l'opium même.
Les autres narcotiques, comme la belladone, le chanvre indien, le chloral, le bromure de potassium, etc., viennent, en ordre d'efficacité, bien loin après l'opium. On pourrait tout au plus faire un essai avec le bromure, surtout en présence d'états d'excitation nerveuse.
Après l'opium, les alcalins et surtout les eaux minérales alcalines ont acquis le plus de faveur dans le traitement du diabète. Des centaines de diabétiques se rendent tous les ans à Carslbad, à Neuenahr^ à Vichy, gX-C, et il est indéniable que souvent ils en reviennent sensiblement amendés. Il faut dire néanmoins, qu'indépendamment de l'usage de ces eaux, d'autres éléments encore jouent certainement un grand rôle, tels sont la sévérité du régime, le bon air, l'absence des soucis domestiques et l'éloignement des affaires. Reconnaissons en outre que la cause intime pour laquelle les alcalins agissent d'une façon avantageuse, nous est complètement inconnue. Malgré l'exactitude et la multiplicité des recherches portant sur le chiffré de l'excrétion sucrée, étant donné un régime identique et l'emploi simultané du carbonate de soude, de l'eau de Carlsbad etc. (Griesinger d'abord, et puis Kulz,etc.),on n'est parvenu à ^i/r«;f^ conclusion utile. Nonobstant cela, l'expérience pratique s'obstine à proclamer l'efficacité des sources alcalines, et quoique les malades ne doivent pas s'en promettre des merveilles, l'emploi des eaux susdites n'en est pas moins recommandablc en beaucoup de cas.
Au point de vue théorique, il n'est pas sans intérêt de faire voir que certains remèdes à action « antifermentative », comme l'acide carbolique et\G salicylate de soude, sont en état de diminuer notablement l'excrétion sucrée en beaucoup de cas de diabète (Ebstein et Millier). L'acide carbolique se donne à la dose quotidienne de 0,1 à 0,5, et le salicylatcde soude à celle de 5,0 à 10,0. Maigre l'influence incontestablement reconnue surtout à ce dernier remède, sur la quantité de sucre excrété, ils ne sont à conseiller ni l'un ni l'autre^ attendu que l'état général du malade ne s'en ressent jamais avantageusement. Tout au contraire, ils donnent parfois lieu à des effets très désastreux.
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Il n'y a aucun avantage à énumérer l'interminable série des moyens qu'on a préconisés de tous côtés contre le diabète. Nul d'entre eux n'a acquis un droit de cité incontestable. Il suffira donc de citer quelques médicaments qui ont été essayés dans ces derniers temps.
L'usage de F acide lactique à la dose de 5 à 10 grammes par jour, dissous dans 300 grammes d'eau, a été conseillé par Cantani. Ce remède peut servir de succédané ^m sucre (à l'instar de la glycérine), mais il n'a pas de valeur thérapeutique spéciale.
\j^% préparations dammoniaque (carbonate, acétate d'ammoniaque) diminuent l'excrétion sucrée et ont à ce titre été employées depuis longftemps contre le diabète. Mais on ne leur connaît pas de résultats avantageux.
Lioàoforme (0,2 à 0,4 par jour) a été mis en avant par Moleschott Il aurait pour conséquence de diminuer l'élimination sucrée et d'avoir au surplus une action symptomatique favorable. Bornonsnous simplement à nommer Farsenic, la teinture diode^ la quinine et rappelons en finissant qu'on a même tenté contre le diabète l'emploi de Félectricitéy nous ne dirons pas avec quel succès !
En conséquence, il suit de tout ce qui précède que la meilleure méthode thérapeutique à l'adresse du diabète, doit, avant toute chose, être diététique; qu'en outre, si c'est possible, l'usage des eaux minérales sus-indiquées devra pour un temps être conseillé et que les remèdes internes, parmi lesquels l'opium occupe le premier rang, ne doivent être employés que dans un but symptomatique. Les complications qui peuvent surgir, réclament un traitement spécial (phthisîe pulmonaire, affections cutanées). A cet égard il n'existe pas de règles particulières.
Dans le coma diabétique on aura recours aux excitants (le camphre, l'éther) et aux bains tièdes accompagnés d'affusions. Considérant qu'il est possible que le coma diabétique est dû à une intoxication acide, on essayera aussi l'administration de grandes doses de carbonate de soude. Mais une expérimentation pratique plus étendue doit encore prononcer sur l'efficacité de cette médication.
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CHAPITRE DIXIÈME
Diabète insipide.
(Polyiirie essentielle.)
Définition et étiolog^e. — De même que le diabète sucré a dû être séparé, en tant que forme morbide idiopathique, de la glycosurie symptomatique, il est également nécessaire d'établir une distinction entre le diabète insipide (sapere-déguster) et la polynrie Cette dernière, à savoir l'augmentation de la diurèse, consistant principalement dans F augmentation de F élimination aqueuse par les reinsy est un symptôme qui peut résulter de causes très diverses. Il est évident qu'elle dépend tout d'abord d'ime absorption plus considérable d*eau dans le sang (ingestion abondante de boisson, résorption des exsudats séreux). Puis elle résulte de certaines maladies du système nerveux (surtout des affections du bulbe rachidiAi et du cervelet, de f hydrocéphalie chronique, ainsi que nous l'avons observé, et de l'hystérie grave dont elle constitue un épiphénom'ine assez fréquent), ensuite de certaines aj^ections rénales (scléros-^ rénale, rein amyloïde). Très souvent elle apparaît au cours de la cow^ -^lescence des maladies aiguës {^zx exemple le typhus), et enfin sous l'influence de certains médicaments^ appelés diurétiques (').
Le diabète insipide au contraire est une maladie spéciale qui se développe, à titre d'afTection apparemment primordiale, chez des personnes parfaitement bien portantes sous tous les autres rapports Les causes en sont encore entièrement obscures. L'hérédité^ les émotions morales, les commotions et les plaies du cerveau, des maladies aiguës antécédentes (typhus, malaria, ménfngite cérébro-spinale, etc.) sont les causes occasionnelles qu'on a le plus fréquemment trouvées à l'origine du diabète insipide. Un fait remarquable c'est que les malades font très souvent remonter le début de leur état morbide à r ingestion accidentelle d'une masse surabondante de boisson (par exemple après une longue exposition aux ardeurs du soleil, après une marche forcée, etc.). En beaucoup de circonstances il semble avéré que le symptôme initial de la maladie n'est pas la polyurie, mais une sensation de soif inextinguible (polydipsie), de façon que l'hypersécrétion urinaire n*est qu'une conséquence d'une ingestion excessive d'eau. Quoi qu'il en soit, la nature intime du diabète insipide nous
t. Remarquons en passant que nous avons constaté à diverses reprises à la suite de l'administration de grandes dosei de saiicyiatr de soude, l'émission d'une urine très abondante et d'une faible pesanteur spécifique (1005 — 1003).
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est encore totalement inconnue. L'hypothèse la plus plausible c'est qu'il faut chercher la cause immédiate de la maladie dans un trouble nerveux. On invoque en faveur de cette manière de voir l'apparition <L du diabète insipide symptomatique > des affections organiques du cerveau, et la possibilité de provoquer la polyurie artificiellement en piquant un endroit déterminé du plancher du quatrième ventricule, en sectionnant le nerf vague, etc.
Il est bon de faire ressortir l'affinité frappante qui existe entre te diabète sucré et le diabète insipide. Cette affinité résulte déjà de la similitude étiologique et de l'identité de plusieurs symptômes, plus encore de la propension inhérente aux deux maladies de se transformer Tune dans l'autre.
Le diabète insipide est une maladie insolite entre toutes ; en Allemagne au moins elle est infiniment plus rare que le diabète sucré. Elle attaque le plus souvent la jeunesse ou tâge moyen ; le sexe masculin y est un peu plus fortement prédisposé que le sexe féminin.
Sjrmptômes et marche morbide. — En beaucoup de cas le diabète insipide évolue lentement, en d'autres circonstances il débute brusquement, surtout quand on peut en rapporter l'origine à une cause déterminée (boissons surabondantes, traumatisme).
Le symptôme essentiel et le seul caractéristique c'est t augmentation très prononcée de la diurèse. La masse quotidienne de l'urine monte souvent à 8000 et à 10,000 Ce, on cite même des cas où le chiffre aurait atteint au total presque incroyable de 30 à 40 litres. En supposant qu'une personne saine et un malade souffrant de diabète insipide prennent l'un et l'autre la même quantité d'eau sous forme de nourriture et de boisson, ce dernier rendra néanmoins \me plus grande masse d'urine que l'individu sain. La coloration de l'urine est très claire, parfois aussi claire que de l'eau, sa pesanteur spécifique est très basse, le plus souvent de 1004 à 1002, même à looi. Aux réactifs elle est légèrement acide, ou presque neutre.
La proportion p*^/© des w<î//r/Vi«a:y£r^jdans l'urine est nécessairement très minime; la quantité absolue des matières excrétées correspond entièrement aux aliments ingérés, si même elle n'est proportionnellement un peu plus forte. La masse quotidienne durée surtout semble avoir subi une augmentation relative et la même remarque s'applique à plusieurs autres éléments urinaires (acide phosphorique et sulfuriquc, chaux, créatinine). Il est à noter qu'on a découvert à plusieurs reprises de Vinosite dans l'urine (Strauss et d'autres), ce qui fait qu'en opposant le diabète sucré au diabète non-sucré, on a appelé ce dernier diabète inositique. Cependant l'inositurie dans le diabète insipide est loin d'être constante. V albuminurie^ pour autant qu'il
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s'agit du diabète insipide véritable, ne se rencontre que très exceptionnellement.
De tous les autres symptômes, c'est la soif extraordinaire qu'il faut signaler avant tout. Pour compenser Ténorme perte d'eau que subit l'organisme par la voie rénale, il va sans dire que les malades doivent ingurgiter de grandes masses de liquide et encore on peut démontrer en toutes circonstances que la quantité journalière d'eaû introduite sous forme de boisson ou avec les aliments dépasse toujours le chiffre de la diurèse. Malgré cela la langue est d'ordinaire sèche^ de même que la peau dont l'exhalation aqueuse (la perspîration insensible) a notablement baissé, eu égard à ce qu'elle était dans les conditions normales. L'anthrax, au rebours de ce qui se passe dans le diabète sucré, ne se rencontre que par exception dans la polyurie essentielle, il en est de même du prurit génital, de la balanite etc — En quelques circonstances on a été surpris de voir se produire dans le diabète insipide un/e sialorrhée intense.
Les différents organes internes n'offrent en général aucune particularité digne d'être notée. Quelquefois, il est vrai, on a observé la cataracte^ mais en tout cas, beaucoup plus rarement que dans le diabète sucré, il en est de même de la tuberculose pulmonaire. U appétit d'ordinaire n'est pas excessif, les 5^//^j sont régulières ou légèrement en retard. Des symptômes gastriques ou intestinaux plus prononcés sont rares et tiennent à des complications accidentelles. Les fonctions sexuelles en règle générale restent aussi dans leur état normal.
Létat général dans tous les cas graves est considérablement troublé. Les malades maigrissent, sont abattus et languissants, incapables de tout travail physique et intellectuel. Le sommeil est souvent agité et le moral s'affecte. La chaleur animale ^^t conservée, à moins qu'elle ne descende au-dessous de la normale, ce qui dépend probablement de l'ingestion abondante d'eau froide.
La marche du diabète insipide est de longue durée. Si aucune complication sérieuse ne se produit, la maladie peut traîner des années et même des périodes de dix ans. Cependant la terminaison peut aussi être rapidement funeste. Parfois la polyurie éprouve des oscillations considérables d'intensité, qui tantôt dépendent de circonstances extérieures, et tantôt se manifestent spontanément. Si des affections aiguës viennent entrecouper le cours de la maladie, on voit quelquefois la sécrétion urinaire notablement baisser, aussi longtemps qu'elles durent.
La terminaison et partant le pronostic de la maladie sont presque toujours défavorables. Va% guérisons%oviX. très rares. Dans les cas qui
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marchent le plus avantageusement, la situation finit par devenir stationnaire, au point que les malades peuvent atteindre une vieillesse avancée. Parfois aussi la mort vient plus tôt, non pas comme conséquence immédiate du diabète insipide, mais par suite d'une complication intercurrente (phthisie etc.).
État anatomique. — Les lésions anatomiques qu'on trouve dans le diabète insipide sont presque toujours des complications accidentelles (tuberculose, carcinome, pneumonie, etc.), et n'ont que rarement un rapport direct avec la maladie même (agrandissement des reins, dilatation des canalicules rénaux). Dans les rares cas où Ton découvre dans les centres nerveux une altération pathologique évidente comme cause possible des phénomènes morbides, il s'agit, à proprement parler, non d'un diabète insipide essentiel, mais d'une polyurie symptomatique. Mentionnons ici les tumeurs et les lésions inflammatoires de la moelle allongée ou du cervelet, les exostoses de la base du crâne, etc.
Diagnostic. — Le diagnostic du diabète insipide est d'ordinaire facile en présence des changements caractéristiques de la sécrétion urinaire. Il va sans dire qu'il suffit d'éliminer les maladies dans lesquelles \^ polyurie peut se déclarer à titre symptotnatique ; cette élimination ne présente le plus souvent aucune difficulté, quand l'examen se pratique avec minutie et qu'on tient compte de tous les symptômes concomitants. La différence entre le diabète insipide et le diabète sucré s'établit presque toujours par la simple détermination du poids spécifique de l'urine ; si ce dernier est excessivement peu élevé, il ne faut pas même recourir aux réactifs du sucre, quoique dans les cas douteux, ce soit le seul moyen de tirer la chose au clair.
Traitement — En ce qui concerne le régime des malades atteints de diabète insipide, il n'y a pas de prescriptions spéciales à faire. Il n'y a évidemment pas moyen de défendre de boire de grandes quantités d'eau, mais on devra tout au moins, si c'est possible, en limiter l'usage en prescrivant des fragments de glace et des limonades acides. Lopium agit également dans le diabète insipide en atténuant la soif et en réduisant considérablement la diurèse. — Il importe aussi de veiller à une bonne hygiène de la peau (bains, frictions) et de prescrire tous les remèdes qui peuvent contribuer à fortifier l'état général (bonne nourriture, air de la campagne, etc.).
Parmi les multiples moyens internes qu'on a préconisés comme étant doués d'une vertu spécifique, il y en a peu qui sont restés dans la pratique. La m:d//^rf^z'^//r/Vi«^ paraît jouir de la plus grande somme d'utilité (journellement de s à lo grammes en poudre ou en infusion). Lergotine mérite aussi d'être recommandée. Vacidir
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carbolique^ le salicylate de satide, r acide nitrique, etc ont également quelques prétendus succès à leur actif. Enfin la galvanisation au niveau de la moelle cervicale et de la moelle allongée parait quelquefois être avantageuse.
Dans \dLpofyurie symptomatique (hystérie, etc.), il faut naturellement s'attendre à voir le traitement de la maladie fondamentale suivi d'un résultat réel.
CHAPITRE ONZIÈME
La goutte.
(Arthrite uratique ou urique. Podagre.)
Étiologie. — La première description correcte de la goutte dérive de Thomas Sydenham qui fut lui-même pendant 40 ans victime de cette maladie et qui dans son traité « De podagra et hydrope > paru en 1683, a tracé le tableau détaillé de sa propre odyssée morbide. Cependant le premier qui comprît en quoi consiste la métamorphose anormale formant Tessence de la goutte, fut Wollaston, qui, en 1797, démontra que les dépôts goutteux formés dans les articulations et parfois en d'autres endroits du corps, sont en majeure partie constitués par de F acide urique. Depuis lors la question de la corrélation qui rattache les symptômes goutteux à la formation et à l'élimination de Tacide urique, est devenue le point culminant de toutes les recherches qui furent faites sur la pathogénie de cette maladie et ce fut Garrod surtout, qui, après avoir découvert, en 1848, que chez les goutteux le sang contenait un excès d'acide urique et que le rein en éliminait moins qu'il ne fallait, édifia le premier une théorie rationnelle de la goutte. En dépit de toutes les études entreprises depuis cette époque, on en est encore aujourd'hui, en ce qui concerne la goutte, au même point que pour le diabète : on connaît, il est vrai, toute une série de faits acquis, mais la cause essentielle de la déviation du travail organique normal et l'idée-mère qui est le lien unissant de tous les symptômes, sont encore à trouver.
Parmi les causes éloignées de la goutte que l'expérience clinique nous a fait connaître, il faut signaler en première ligne Fhérédité. Dans près de la moitié des cas on peut constater que le goutteux appartient à une famille entachée de la maladie et parfois même on a pu poursuivre la trace de la goutte à travers plusieurs générations successives. L'hérédité goutteuse atteint beaucoup plus fréquemment les hommes que les femmes.
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Après la prédisposition héréditaire, c'est, depuis les temps anciens, la façon de vivre qu'on accuse le plus de provoquer l'éclosîon de la maladie. On s'accordait généralement a dire qu'une alimentation trop riche, dans laquelle prédominent les matières albumineuses, et un long abus des boissons alcooliques sont les causes les plus puissantes de la goutte. Sénèque raconte qu'au temps de la décadence de l'empire romain, les femmes étaient, à raison de leurs débordements, non moins que les hommes, atteintes de podagre, et un vieux vers dit : « Le vin est le père, la table la mère et Vénus la nourrice de la goutte. » Toutefois cette manière de voir est incontestablement une exagération et quoiqu'il soit avéré qu'elle contient une part de vérité, il faut convenir néanmoins que la goutte ne mérite nullement la dénomination exclusive « d'arthrite des gens riches », mais qu'elle se présente aussi chez les pauvres qui n'ont certainement pas beaucoup joui des plaisirs de la table. D'autre part, nous n'avons pas besoin de dire que beaucoup de bons vivants peuvent atteindre un âge avancé sans jamais avoir eu mal au gros orteil.
Il existe entre la goutte et rintoxication saturnine chronique une affinité très remarquable, mais complètement inconnue dans son essence. Il est positivement établi que chez les personnes qui manient beaucoup le plomb (compositeurs, peintres en bâtiments, etc) on voit très souvent se développer la goutte véritable avec des dépôts uratiques dans les articulations.
Tous les autres éléments étiologiques qu'on invoque comme ayant une prétendue relation avec la production de la goutte n'ont aucune valeur réelle. Tout au plus pourrait-on mentionner encore quelques causes occasionnelles pouvant donner lieu peut-être i des accès goutteux isolés. Citons à ce propos les traumatismes, les refroidissements, les écarts de régime, les émotions morales, etc.
Un fait digne de remarque c'est la distribution géographique inégale de la goutte. Il n'est pas sans intérêt de faire voir que cette maladie est beaucoup plus fréquente en Angleterre qu'en Allemagne» quoique dans celle-ci les diverses régions diffèrent manifestement les unes des autres sous ce rapport. Chez nous à Leipzig (et dans la Saxe en général) la goutte est une affection en réalité des plus rares. -
Ce n'est que pair exception que la maladie se déclare dès la première jeunesse. En général la goutte est une affection de Fâge avancé et qui se montre rarement avant 40 ans. — Les liommes en sont tributaires dans une plus forte proportion que les femmes.
Symptômes cliniques et marche morbide. — Quoique les
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manifestations goutteuses affectent les organes Us plus divers, ce sont pourtant les lésions articulaires de nature goutteuse qui constituent le signe le plus caractéristique de la maladie, à tel point que depuis longtemps on les a opposées sous le nom de « goutte normale et régulière » à < la goutte interne remontée et anormale ». Il est évident que cette distinction est purement artificielle, attendu que les diverses expressions symptomatiques de la diathèse goutteuse ne sont effectivement que des nuances dégradées et des formes de transition de la même maladie. Quoi qu'il en soit, c'est une facilité pour l'exposition pratique des symptômes multiples de la goutte que de décrire d'abord « l'accès de goutte typique » et puis seulement les autres manifestations de la maladie. On y est d'autant plus autorisé que dans la plupart des cas l'accès de goutte régulière est aussi le premier et le plus précoce de tous les symptômes goutteux.
I. L'accès de goutte régulière est rarement d'origine subite. D'ordinaire il est précédé plus ou moins longtemps par certains prodromes dont là signification n'est le plus souvent pas comprise par ceux qui sont frappés pour la première fois, tandis que les individus qui connaissent la maladie par ses visites nombreuses, savent parfaitement à quoi s'en tenir, vu que les signes précurseurs pour une seule et même personne sont presque toujours identiques. Ces prodromes consistent tantôt en troubles digestifs, tantôt en un sentiment d'abattement et une altération du moral, parfois en douleurs musculaires contusives, en crampes du mollet, quelquefois en mouvements fébriles légers accompagnés de frissons, de chaleur et de sueur. Par contre il peut aussi arriver que le malade immédiatement avant l'accès est dans un état de bien-être parfait.
Un fait étonnant c'est que V accès de goutte proprement dit commence d'ordinaire au milieu de la nuit ou le matin de bonne heure. Les malades sont réveillés par une douleur très cuisante et qui éclate soudainement, presque toujours dans Varticulation métatarsophalangienne du gros orteil (podagre), La jointure gonfle intensivement, la peau qui la recouvre s'injecte,elle est chaude et tendue au toucher, les veines avoisinantes s'engorgent et deviennent saillantes. En même temps se déclarent des frissons et une fièvre modérée. Cet état dure jusqu'au matin. A ce moment les douleurs s'apaisent presque toujours, la chaleur animale baisse à la faveur d'une forte sudation et les malades se sentent assez bien pour tout le restant de la journée. Il n'y a qu'un œdème inflammatoire de la région du gros orteil qui persiste encore. La nuit suivante les douleurs et la fièvre reprennent, et ces alternatives de symptômes se reproduisent ainsi
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pendant J^ à i ^ semaine. Quand même les accès durent plus longtemps, oe n'est d'ordinaire que pendant les 2 ou 3 premières nuits que les douleurs sont d'une intensité excessive. Plus tard, elles se calment de plus en plus, et c'est même une règle générale que l'accès est d'autant plus vite coupé que les symptômes du débat ont été plus violents. Du moment que les douleurs cessent, le gonflement articulaire rétrocède, la peau reprend son aspect normal après avoir subi une desquamation épidermique légère, l'état général s'amende rapidement et l'expérience apprend que peu après l'accès il est souvent beaucoup meilleur qu'il n'était avant.
En ce qui concerne la théorie de la goutte, il serait très désirable d'avoir une notion plus exacte de Wtat de Furine et surtout de la sécrétion urique pendant l'accès. Les recherches faites dans ce but sont trop peu nombreuses encore. Le résultat le plus important qui fut d'abord signalé par Garrod et puis confirmé par Cantani, c'est que quelques jours déjà avant U début de l'accès, la quantité d*aciiie urique excrétée baisse et que cette quantité est considérablement diminuée pendant r accès, En revanche, après raccès,rélimlnation de l'acide urique par la voie rénale augmente, tandis que la proportion d'acide urique dans le sang varie précisément dans un sens inverse, c'està-dire qu'elle est accrue pendant l'accès et moindre une fois l'accès passé. Mais quant à dire jusqu'à quel point ces modifications de l'excrétion urique doivent être attribuées à des altérations du mouvement de nutrition, si elles tiennent à une diminution de la formation urique ou seulement à une précipitation d'acide urique dans les articulations vers lesquelles il a été détourné, on ne connaît rien de précis à cet égard.
La maladie ne se borne presque jamais à un accès unique. Après un temps plus ou moins long, après un intervalle plus ou moins régulier de quelques semaines, de quelques mois ou même de plusieurs années, les accès se reproduisent, plus rares dans les cas légers, plus fréquents dans les cas graves et avec des espaces intercalaires de plus en plus courts. Le printemps et l'automne sont les saisons où les accès de goutte se reproduisent avec une prédilection marquée. Le gros orteil est généralement l'articulation le plus fréquemment et plus fortement atteinte, quoique dans les accès ultérieurs, d'sLuUes jointures, celle de la main (chiragre), du genom (gonagre), de l'épaule peuvent être entreprises. Parfois des causes traumatiques ou d'autres affections articulaires préexistantes (rhumatismales) semblent appeler l'accès de goutte vers telle articulation plutôt que vers telle autre. Cependant l'affection reste le plus souvent mono-articulaire dans les accès successifs et ce n'est que
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rarement et seulement dans les phases avancées de la maladie que plusieurs articulations sont atteintes simultanément.
Plus la maladie dure, plus aussi les accès subséquents se dépouillent de leur cachet typique. Parfois ils sont d'intensité moindre,mais les altérations articulaires ne se dissipent plus entièrement,des manifestations se produisent de la part d'autres organes et de cette manière la goutte entre petit à petit dans son second stade, le stade chronique ( atonique )^^m^x<^oxi% cependant que quelquefois la maladie se montre d'emblée sous cette forme atypique, irrégulière, et que les premiers phénomènes goutteux n'occupent pas les articulations, mais d'autres organes et principalement les reins,
2. La goutte atypique et les affections goutteuses des organes autres que les jointures, A la suite des arthrites goutteuses, il faut placer en premier lieu les affections des membranes muqueuses qui sont assez fréquentes au cours de la goutte. Signalons d'abord la dyspepsie goutteuse qui se traduit par des troubles digestifs et des symptômes gastriques plus ou moins intenses. Le catarrhe intestinal hénin ou rebelle n'est pas rare dans la goutte, il en est de même de la ironc/iite, de la conjonctivite et des catarrhes des voies urinaires (< blennorrhée goutteuse > qui, d'après Ebstein, dépend surtout d'un catarrhe des conduits excréteurs de la prostate). L'interprétation de tous ces catarrhes qui se manifestent pendant la goutte n'est pas facile. Tantôt ce sont évidemment des complications accidentelles, tantôt ils constituent certainement des catarrhes par stase qui résultent d'une insuffisance cardiaque en voie de formation (v. plus bas) ; d'autre part cependant il semble incontestable que < les catarrhes goutteux » sont le résultat immédiat de l'action nocive de l'acide urique accumulé dans l'organisme.
Des inflammations des membranes séreuses (effusions pleurétiques) se rencontrent également, de même que A^s pneumonies passagères. \J enveloppe cutanée présente quelquefois des eczémas aigus ou chroniques, qui sont probablement en relation directe avec la diathèse goutteuse. Des affections oculaires graves (kératite, iritîs) peuvent aussi dépendre directement de la goutte. On a à diverses reprises trouvé le foie affecté de cirr/tose, dont le développement doit probablement être attribué à l'influence de l'acide urique sur le parenchyme hépatique.Mais l'organe interne le plus fréquemment atteint de lésions goutteuses, c'est incontestablement le rein et consécutivement à celui-ci l'appareil circulatoire (cœur et vaisseaux) qui peut aussi être malade pour son propre compte, indépendamment de toute affection rénale.
Il est certain néanmoins que malgré un grave arthritîsme
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goutteux de longue durée, les reins peuvent demeurer entièrement intacts jusqu'à la fin. Ce fait est pourtant exceptionnel ; il est de règle que tôt ou tard en cas de goutte intense les signes d'une affection rénale et surtout d'une sclérose rénale chronique (le rein dit goutteux) se produisent. Les symptômes de cette complication, la plus importante de toutes les complications goutteuses, ne réclament pas de description détaillée, attendu qu'ils sont identiquement les mêmes que ceux de la sclérose rénale commune (v. p. 60). Lalbntninurie en constitue le caractère diagnostique déterminant, et \ hypertrophie secondaire du ventricule gatuhe à évolution lente, en forme le point central autour duquel la maladie décrit ses oscillations. Tant que le cœur conserve son énergie contractile, l'état du malade reste supportable et même il éprouve une sensation de bienêtre subjectif. Mais si peu à peu se développe une insuffisance du cœur, qui est en définitive inévitable, on voit naître de l'œdème, des désordres dyspnéiques, une faiblesse et. une émaciation générales, bref le tableau achevé de la rupture de compensation. Une attaque ii urémie y une embolie cérébrale ou une apoplexie, peuvent amener une fin prompte, tandis qu'en d'autres cas les malades passent à travers les longues péripéties des affections chroniques du cœur, qui peuvent du reste se compliquer des symptômes de raffectton fondamentale (accès répétés de goutte articulaire, etc.).
Outre l'hypertrophie cardiaque secondaire qui résulte de la sclérose rénale, \ appareil circulatoire peut se ressentir directement de l'influence de la goutte. C'est ainsi qu'il faut interpréter X endocardite et la myocardite chroniques qui se rencontrent souvent au cours de la goutte, peut-être aussi certains symptômes i fonctionnels > (nerveux?) tels que les battements de cœur, les attaques d'angine de poitrine, etc. Mais la complication la plus digne d'être mentionnée c'est Yendartérite chronique, la sclérose artérielle^ qui s'observe fréquemment chez les goutteux et dont la relation directe avec la goutte semble en beaucoup de cas être très probable. Les affections goûtteuses des veines (phlébectasie, thrombose) ne sont pas rares non plus, et il n'est pas nécessaire de dire que ces lésions vasculaires peuvent à leur tour être l'origine de beaucoup de phénomènes secondaires.
Dans des circonstances exceptionnelles, il se produit de véritables affections goutteuses des centres nerveux, du cerveau et de la moelle spinale. D'ordinaire cependant les symptômes nerveux de la goutte dépendent, comme il a été dit, d'états consécutifs (urémie chronique et aiguë, troubles de la circulation intracérébrale, etc.). L'interprétation de certains états nerveux fonctionnels (névralgies, migraine, etc.) est entourée d'obscurités.
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Les articulations dans la goutte chronique sont susceptibles, malgré des attaques répétées de goutte, de présenter une apparence extérieure à peu près normale, puisque les manifestations inflammatoires aiguës se* dissipent chaque fois complètement. Parfois cependant on voit s'y développer lentement des épaississements et des déformations persistantes, communément désignées du nom de nodosités goutteuses {to^Yiws arthritiques). Très souvent on peut aussi sentir quelques nodosités semblables dans l'épaisseur des muscles et des tendons, dans la peau (paupières) et principalement dans le cartilage de l'oreille. En général elles consistent en un amas de sels uratiques. Il arrive quelquefois que la matière tophacée se crée une issue au dehors, que les urates. s'évacuent mêlés à un pus épais, d'où résulte un ulcère indolent, atonique et difficile à guérir. Sous l'influence d'agents septiques venus de rextérieur,ces ulcérations sont souvent le point de départ de suppurations phlegmoneuses étendues.
Disons pour finir que la goutte se complique encore d'autres affections : surtout la néphrolithiase et parfois le diabète sucré.
Altérations anatomiques et chimiques dans la goutte, notion théorique sur sa pathogénie. — L'altération anatomique essentielle de la goutte consiste dans le dépôt à l'intérieur des tissus, d'abondantes masses de cristaux d'urates. Ces incrustations se montrent le plus évidemment aux articulations atteintes, dont la surface cartilagineuse est parfois entièrement revêtue d'un enduit blanc et crétacé. Dans les cas graves, Us ligaments articulaires^ les tendons^ le périoste^ les bourses muqueuses^ plusieurs endroits de la peau, etc. sont également parsemés d'une multitude de concrétions consistant en sels uratiques. Tous ces dépôts ne sont en réalité que de Yurate de soude acide qui est quelquefois associé à une minime quantité d'urate de chaux, de phosphate de chaux et de chlorure de sodium. Ebstein a, dans ces derniers temps, fait des recherches minutieuses sur la genèse de ces dépôts. Il a trouvé que le processus de l'excrétion urique est toujours précédé d'une nécrose de tissu.
Grâce à l'irritation chimique nocive que l'acide urique, encore dissout, exerce sur certains endroits du tissu cartilagineux, des tendons, etc., il s'y produit tout d'abord un travail de nécrose, et c'est seulement à la suite de cette nécrose, que les urates se précipitent forment des cristaux et constituent des dépôts. A l'entour de ces foyers nécrotiques se développent plus tard des phénomènes de réaction inflammatoire. En liant les uretères à des poules, Ebstein est parvenu à reproduire artificiellement toutes ces altérations de tissu.
Le rein goutteux, pour ce qui concerne les données anatomiques, est presque en tout semblable a la sclérose rénale essentielle, il n'y
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a qu'un point qui diffère, c'est qu'on y trouve en outre des dépôts d'acide urique et d'urates salins, disposés en forme de stries et cela non seulement dans la lumière des canalicules rénaux, mais encore dans l'épithélium et dans la gangue interstitielle. Il est probable que dans ces derniers endroits, le dépôt d'urate n'a jamais lieu non plus qu'après avoir été précédé d'une nécrose du parenchyme.
Les lésions anatomiques qu'on découvre au cœur, aux vaisseaux et dans les autres organes, n'offrent rien de particulièrement caractéristique pour la goutte. — Le sang des goutteux, comme Garrod l'a démontré le premier avec certitude, est également surchargé d'acide urique.
Une Moriesur la goutte^ pour être adéquate, aurait à prouver que dans cette maladie il s'agit, soit d'un excès de formation, soit d'un obstacle à l'élimination de l'acide urique; elle devrait de plys déterminer . quelle est la cause essentielle de cette singulière anomalie de la métamorphose organique, quelles conditions président à l'imprégnation des tissus par les cristaux uratiques, pour quels motifs ce sont certains organes en particulier, comme les articulations, et surtout la première articulation du gros orteil qui sont atteints de préférence, et enfin de quelles circonstances dépend la marche de la maladie, son apparition par accès séparés et ainsi de suite. Aucune de ces questions n'a jusqu'à ce jour reçu de solution satisfaisante: Le fait expérimental que la goutte se rencontre souvent chez les personnes qui ont vécu dans la bonne chère, a fait croire que chez le goutteux la nourriture ingérée n'est pas totalement consumée et qu'ainsi l'acide urique formé en excès s'accumule dans le corps. Comme il a été dit plus haut, cette supposition ne suffit pas à expliquer tous les cas de goutte, et d'un autre côté les notions que nous possédons sur la genèse de l'acide urique aux dépens des composés albuminoldes et sur les transformations ultérieures de ceux-ci, sont encore beaucoup trop élémentaires, pour autoriser à formuler nettement une pareille hypothèse. Force est donc d'avouer que la cause véritable de l'accumulation d'acide urique dans les tissus est encore une inconnue.Tout au plus pourrait-on présumer que \di précipitation en cristaux de l'acide urique tenu en dissolution dans le sang et dans les humeurs, doit être occasionnée ou tout au moins favorisée par une acidité excessive des humeurs susdites. Quant à dire quels sont les acides qui sont ici en jeu et comment ils se forment, c'est là encore une fois un problème irrésolu. Il est probable que le motif pour lequel cette matière tophacée imprègne en premier lieu les cartilages articulaires, réside dans la vitalité torpide de ces partîes.Mats on ne sait pas si l'acide urique se développe dans le cartilage lui-
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même. Ebstein croit qu'il se forme surtout dans les muscles et dans la moelle des os, d'oii il serait transporté vers les cartilages, tandis que d'autres (notamment Cantani) considèrent le cartilage même et le tissu cellulaire comme le lieu d'origine de l'acide urique.
Diagnostic. — Le diagnostic de t attaque de goutte aiguë ne présente d'ordinaire pas de difficulté, parce que l'explosion subite de la douleur pendant la nuit et sa localisation dans le gros orteil, sont des signes très caractéristiques qui suffisent pour distinguer la maladie des autres affections aiguës articulaires. Dans les phases avancées de la goutte, le diagnostic est plus difficile, vu qu'alors ses manifestations sont moins accentuées. Cependant le commémoratif signale parfois l'existence antérieure d'accès typiques de goutte et d'éléments étiologiques très importants (hérédité, manière de vivre) au point de vue du diagnostic. Il faut noter en outre que beaucoup de goutteux cachent volontiers leurs antécédents et cherchent à dissimuler leurs excès passés. Si l'on est en présence d'une goutte articulaire chronique, on peut être dans le cas de faire le diagnostic différentiel entre celle-ci et l'arthrite déformante. Cette dernière se distingue d'ordinaire aisément par les déformations qui atteignent tout d'abord les mains et les doigts et par la constante chronicité de sa marche morbide. De plus dans la goutte chronique on sent quelquefois des nodosités goutteuses caractéristiques aux tendons et dans l'épaisseur de la peau (paupières, pavillon de l'oreille).
La connaissance de l'origine goutteuse de la néphrite chronique n'est possible que pour autant que des symptômes non équivoques de la goutte en précèdent l'apparition. En dehors de ceux-ci il n'y a que certains éléments étiologiques (hérédité goutteuse, intoxication saturnine chronique) qui pourraient mettre sur la bonne voie. Les cas de < goutte rénale dite primitive » (Ebstein) dans lesquels les affections articulaires font défaut pendant tout le cours de la maladie, se dérobent d'ordinaire à un diagnostic clinique précis.
Il nous reste à faire brièvement mention du procédé qu'emploie Garrod pour découvrir F acide urique dans le sang et établir ainsi le diagnostic de la goutte. On recueille quelques grammes (15 a 10) de sérum du sang ou de sérosité d'un vésicatoire dans un verre de montre et on y ajoute 6 à 10 gouttes environ d'une solution d'acide acétique à 30 °'o. Puis on étend un fil de lin dans ce mélange et on laisse l'appareil pendant un jour à peu près exposé à une chaleur peu élevée. Quand le liquide contient une assez forte proportion d'acide urique, on trouve alors le fil recouvert de cristaux rcconnaissables à leur forme et à leur réaction chimique. Toutefois le procédé du fil de Garrod n'est pas très usité dans U
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pratique, puisqu'il réussit seulement quand le sang renferme de Tacide urique en grande abondance, et que d'autre part cet acide peut se rencontrer aussi dans l'état de santé et dans des états mor» bides d'une autre nature.
Pronostic. — Quelqu'avantageux que soît le pronostic de chaque accès de goutte en particulier, il ne s'ensuit pas qu'on puisse fréquemment compter sur une guérison durable de la maladie elle-même. C'est seulement quand les malades, à partir des premiers avertissements que la goutte leur donne, observent avec toute la rigueur possible toutes les règles prophylactiques d'un sage régime, qu'ils pourront espérer qu'à l'avenir la maladie se manifestera plus rarement et avec moins de sévérité, et que les graves lésions de la goutte interne ne se produiront pas. Si les organes intérieurs et les reins en particulier sont encore intacts, la vie ne court pas de danger prochain et les malades, en dépit de leur goutte, peuvent atteindre un âge avancé. Tout au plus voit-on les altérations chroniques qui se sont lentement développées dans les articulations, amener des troubles fonctionnels dans la marche et dans divers autres mouvements. Pour le reste, l'état général du malade est excellent en dehors des accès, et l'expérience nous dit même que les malades éprouvent un grand sentiment de bien être, immédiatement après le décours d'une attaque de goutte intense, tandis que des accès rudimentaircs et irréguliers dans leur apparition sont souvent considérés comme d'augure défavorable. Quoi qu'il en soit, le danger devient sérieux quand on est en présence d'une néphrite chronique.Le pronostic s'en ressent aussi, et il importe d'avoir l'œil ouvert sur toutes les éventualités qui peuvent surgir dans les diverses formes de sclérose rénale.
Traitement. — Tous les médecins s'accordent à dire que le traitement de la goutte doit être avant tout, non pas médicamenteux, mais diététique. Ce n'est que pour autant que le malade a assez d'empire sur lui-même pour suivre, dès les premiers débuts de la maladie et avec toute la rigueur requise, les prescriptions dictées par un régime de vie sévère, qu'on pourra réellement escompter un résultat thérapeutique.
Les prescriptions diététiques spéciales qu'on a récemment fait valoir de divers côtés contre la goutte, diffèrent notablement les unes des autres ; cependant ces différences ne sont pas aussi grandes en réalité qu'elles en ont l'air au premier aspect, et en tout cas c'est généralement la quantité des aliments beaucoup plus que leur qualité particulière qui entre en ligne de compte. Comme la plupart des goutteux sont obèses, le régime qui leur convient concorde en majeure partie avec celui qui est préconisé contre
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l'obésité. Il s'ensuit qu*il importe tout d'abord d^ réduire la quantité des aliments et de n'en accorder que ce qu'il en faut indispensablement pour apaiser la faim. La nourriture peut rester mixte, c'est-à-dire consister en substances albuminoïdes, en matières amylacées et en graisse, quoiqu'en portions congrues.
Les substances albuminoïdes doivent être réduites à un certain taux, pour restreindre la production de l'acide urique ; la graisse et la fécule doivent être rationnées pour amener une combustion plus complète de l'albumine et éviter de la sorte une surcharge de graisse. Les acides seront écartes de l'alimentation pour rendre moins facile la précipitation de l'acide urique au sein des tissus. Quelques expérimentations pratiques semblent prouver qu'un régime où prédominent les végétaux est mieux toléré par les goutteux qu'une alimentation animale. Cependant, à voir les choses de près, il n'est de nouveau question ici que de conditions purement quantitatives, puisque les éléments réellement digérés, et surtout ceux qui sont résorbés par l'intestin, ont presque toujours moins de valeur nutritive dans la diète végétale que dans le régime animal. Conséquemment la nourriture à prescrire de préférence aux goutteux sera surtout composée de viande maigre, de poisson, de bouillons, de légumes herbacés, de lait, d'oeufs et de pain en petite quantité. Les pâtisseries sucrées, les viandes grasses, les pommes de terre et tous les mets acides devront être interdits, tandis que les fruits à dose modérée sont permis. Comme boisson, il n'y a < rien de tel que de l'eau », quoique trop de liquide soit parfois désavantageux et souvent accompagné de mauvaises conséquences. Les alcooliques en trop grande masse sont certainement nuisibles aux goutteux. Si on ne peut les défendre entièrement, il faut du moins tâcher de les réduire autant que possible.
Quand, par une alimentation ramenée à des proportions rationnelles, on a levé l'obstacle qui retardait la métamorphose organique interstitielle et alors surtout qu'on a empêché la formation d'un excès d'acide urique, il n'y a pas de meilleur moyen pour activer directement la combustion des tissus, qu'un exercice musculaire bien ordonné.
Les goutteux corpulents et encore valides, chez lesquels n'existe aucune lésion organique sérieuse, doivent par conséquent être instamment engagés à se livrer à des mouvements corporels d'une intensité suffisante (ascension de montagnes, gymnastique de chambre, travaux de jardinage, etc.) « Peu de sommeil, beaucoup de mouvement ^ tel doit être l'adage de cette classe de malades. — C'est dans ce même but et pour accélérer la combustion organique,
Patholoci - II, a p. I«S
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que les goutteux peuvent avantageusement recourir aux bains. Au début de la maladie, les bains frais et les frictions à froid, les bains salins ordinaires, au besoin même un bain de mer prudemment ordonné, peuvent être utiles. Dans les stades avancés de la goutte, surtout quand il s'est formé des lésions arthritiques persistantes, /^j bains c/tauds sont plus appropriés, à Teplitz, Wildbad^ IViesbaden, Baden-Baden, Carlsbad, Ems^ Aix-la-Chapelle^ etc.
Indépendamment des prescriptions d'hygiène générale décrites jusqu'ici, l'usage interne des alcalins est reconnu comme le remède le mieux indiqué contre la goutte. De fait, cette médication répond aussi bien aux exigences de la pratique (puisque depuis longtemps déjà on a reconnu les excellents effets des eaux minérales alcalines), qu'aux données de la théorie qui prétend que la précipitation de l'acide urique n'est qu'une conséquence d'une production exagérée d'acide dans l'intérieur des tissus. Les bons résultats des eaux minérales dépendent encore de la stimulation imprimée à la combustion de l'albumine par le sel qu'elles renferment, de l'impulsion qu'elles donnent à la sécrétion rénale, de l'influence favorable qu'elles exercent sur les catarrhes de l'estomac, sur la constipation, etc., et enfin il faut dire encore que la plupart des malades observent beaucoup mieux les règles de l'hygiène et les lois du régime alimentaire dans les stations balnéaires que chez eux. Parmi les eaux minérales, celles de CarlsbadttAt Vichy ont acquis le meilleur renom dans le traitement de la goutte, quoiqu'avec des sources d'une composition analogue (Ems, Neuenahr) on obtienne les mêmes succès. Quant aux eaux salines employées en boisson, ce sont celles de Wiesbaden, de Baden-Baden^ Kissingen et Hambourg qui sont les plus appropriées. — Eu égard au fait chimique du grand pouvoir dissolvant que les sels de lithine possèdent sur l'acide urique, on a préconisé dans ces derniers temps l'usage interne des eaux minérales qui renferment cU la lithine. Mais comme ces eaux (source de la couronne d'Obersalzbrunn, d'Assmannshausen, de Salzschlirf etc.), ne contiennent qu'une faible proportion de carbonate de lithine ou de chlorure de lithium, il faut donner la préférence aux eaux de lithine artificielles (composées par Struve ou Ewich). On peut aussi prescrire des poudres de o,i à 0,2 de carbonate de lithine, dont les malades prendront 2 à 3 doses par jour, dissoutes dans un verre d eau de Selters ou de Bilin.
Tous les autres remèdes usités jadis pour neutraliser la i diathèse goutteuse » sont d'une efficacité plus que douteuse et ne méritent pas qu'on s'y arrête.
En ce qui concerne le traitement de P accès de goutte aiguè\ on a
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presque complètement renoncé à toute intervention active. Il va sans dire que le malade gardera le lit, l'orteil endolori enveloppé d'ouate, la jambe placée dans une position élevée. On prescrira un régime sévère, on veillera aux garde-robes au moyen de lavements ; si l'estomac est notablement dérangé, on fera prendre un peu de soude, de magnésie ou un amer quelconque. Les douleurs prennent-elles de l'acuité, après les embrocations narcotiques, les cataplasmes chauds^ etc., la morphine en injection sous-cutanée est le remède le plus sûr. Il n'est pas certain qu'il existe des remèdes internes en état de couper court à une attaque de goutte. Dès les temps reculés la colchique (3 à 4 fois par jour 20 à 30 gouttes de vin ou de teinture de colchique) était le remède favori qui est aujourd'hui d'un usage beaucoup plus restreint. \J acide scUicylique et le salicylate de soude donnés de la même manière que dans le rhumatisme articulaire aigu, semblent quelquefois, pas toujours cependant, avoir un effet favorable.
Les arthrites chroniques goutteuses se traitent de la même façon que les autres formes d'arthrite chronique. Le massage prudemment fait et les bains (eaux thermales, bains sulfureux, baiqs de boue sulfureuse) sont les remèdes les plus puissants, qui doivent être combinés avec les médicaments internes généralement dirigés contre la prédisposition goutteuse (alcalins^ lithine). Quelques médecins attribuent aussi à l'usage de Viodure de potassium une action favorable sur la résorption des concrétions goutteuses.
Le traitement des complications, et en particulier de la néphrite goutteuse, n'a pas besoin de mention spéciale, attendu que celui de la maladie fondamentale est toujours l'affaire principale et que d'ailleurs il ne peut être question que des médications symptomatiques signalées dans les chapitres qui se rapportent à ces complications.
CHAPITRE DOUZIÈME
Obésité.
(Corpulefice^polysarcie adipeuse, embonpoint anormal.)
Définition et étiologie. — Comme le développement adipeux est sujet à d'assez grandes variations, la ligne de démarcation qui doit être considérée comme anormale entre l'embonpoint physiologique et l'obésité n'est pas facile à tracer. Au point de vue pratique, cette limite est franchie quand la graisse commence à devenir une surcharge pour ceux qu'elle afHîge et à leur causer des malaises
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subjectifs. Dès que la polysarcie a atteint un certain degré, elle entraîne presque toujours des conséquences fâcheuses et on est en droit de l'envisager, non plus comme une simple infirmité, mais comme une véritable maladie. Il est vrai qu*6n ces cas les symptômes de l'obésité se mêlent très souvent à diverses autres manifestations morbides qui sont des conséquences commandées par les mêmes éléments étiologiques qui président à la genèse de l'obésité.
La cause ordinaire et principale de P obésité âest rapport continu et trop abondant de matériaux de nutrition. < Trop abondant > signifie que, étant donné un état d'embonpoint ordinaire, la nourriture ingérée apporte incessamment une nouvelle quantité d'éléments graisseux. Que cet excédant nutritif tienne à la matière albumînoTde, aux substances hydrocarbonées ou à la graisse, il n'importe guère, attendu que dans chacune de ces trois conditions, pourvu que la quantité d'aliments soit suffisante, l'apport de graisse peut avoir lieu. Toutefois c'est le plus souvent, comme il importe de le dire de suite, un excès de graisse ^/de féculents dans l'alimentation, qui a pour conséquence nécessaire une augmentation du tissu adipeux. Comme en ces cas il s'agit presque toujours de facteurs qui sont continuellement en action, il ne faut pas précisément que cet excès de tous les jours soit bien considérable. Très souvent on entend des gens obèses s'étonner de ce qu'ils augmentent toujours en poids, malgré qu'ils < ne mangent pas plus que d'autres personnes q:n restent maigres. > Cela se comprend aisément quand on songe qu'une ajoute quotidienne de 5 grammes seulement, suffit pour augmenter le poids du corps dans l'espace de 10 ans (de 35 à 45 ans, par exemple), de 37 livres. En réalité, cet apport de tous les jours est parfois plus élevé.
3i Ton veut approfondir davantage les causes de la surcharge adipeuse, les raisonnements physiologiques qu'on peut faire valoir pour en rendre compte, découlent simplement et clairement de la connaissance des lois de la nutrition découvertes par Voit, Pettenkofer et leur école. Depuis lors on sait que les matières albuminoïdes non moins que les hydrocarbures de l'alimentation peuvent être la source de la graisse qui s'accumule dans le corps, mais que d'un autre côté — et cela dans une proportion assez forte — la graisse alimentaire peut aller se déposer comme telle dans les cellules adipeuses. La combustion des substances albuminoîdes met toujours en liberté de la graisse, qui le plus souvent continue à s'oxyder, mais est en certaines conditions susceptible de s'emmagasiner sans avoir subi d'altération. Il est probable même que la graisse se forme plus abondamment aux dépens de l'albumine
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qu'aux dépens des carbures hydriques, quoiqu'il soit établi que ceuxci peuvent aussi se transformer en graisse. Toutefois le rôle principal que les hydrocarbures jouent dans la genèse de l'obésité, consiste beaucoup moins à fournir eux-mêmes la source de la formation graisseuse,qu'^/rA^rî;^rde toute combustion ultérieure (par la facilite avec laquelle ils se consument), la graisse dérivée des matières albuminoïdes et celle qui provient directement des aliments, et conséquemment à favoriser l'accumulation de la graisse dans l'organisme. Il suit de là que toute nourriture quelque différente qu'elle soit dans sa composition, peut donner lieu à une augmentation de l'embonpoint. Cependant les conditions qui le favorisent le mieux, dépendent naturellement du genre d'alimentation qu'imposent les usages et les habitudes reçues. Comme ce régime est ordinairement mixte, c'est-à-dire à la fois composé d'albumine, de graisse et de fécule, c'est aussi le plus souvent un excédant de ces trois éléments nutritifs ou tout au moins un excédant de graisse et de fécule, qui forme l'apport graisseux. De cette manière qu'une personne peut tout aussi bien devenir obèse en mangeant peu de graisse, et beaucoup d'albumine et de fécule, qu'en consommant très peu de fécule, mais beaucoup de viande et de graisse. Pour rendre la chose plus sensible à l'aide de chiflfres, nous invoquerons l'exemple cité par Voit, d'après lequel un adulte vigoureux, en prenant une ration quotidienne de ii8 grm d'albumine et de 259 grm de graisse, maintenait son budget organique en équilibre pour ce qui concernait la graisse et l'albumine, et qui pour chaque addition de graisse, augmentait son embonpoint dans la même proportion, toutes les autres conditions restant les mêmes. La même chose aurait eu lieu si, au lieu de la ration susdite, il avait consommé journellement au-delà de 118 grm d'albumine et de 600 grm de fécule, ou bien au delà de 664 grm d'albumine, en s'en tenant exclusivement à celle-ci, ou en:.n au delà de 118 grm d'albumine, avec 100 grm de graisse seulement et 368 grm de fécule («). Il est évident que 1c.h valeurs exprimées par ces chiffres et qui effectivement correspondent à peu près au régime ordinaire d'un adulte (>) de la classe aisée
I. Ce calcul a pour base ce fait important découvert par Rubner. consistant en ce que. < au point de vue de l'apport graisseux, il y a équivalence entre les quantités de matériaux nutritifs, qui en s'oxydant pour produire de Tacide carlx>nique et de l'eau développent ia niime quantité de chaleur >. Sous ce rapport 100 grm de graisse correspondent à 211 grm d'albumine, à aja grm d'amidon, à 334 grm de sucre de canne et à 256 grm de sucre de raisin.
a. Il est probable que la proportion de graisse est parfois un peu moindre dans Talimentation, et la quantité d'albumine et de fécule un peu plus forte. Voit donne comme ration alimentaire pour une personne de la classe aisée : 127 grm d'albumine. 89 de graisse. 36a de fécule; pour un ouvrier vigoureux : 1x8 grm d'albumine, 56 de graisse. 500 de fécule. Il va sans dire que cet chiffres n'expriment que des moyennes.
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qui se maintient en équilibre d'embonpoint, peuvent aisément être dépassées, et qu'il doit en résulter une mise en réserve de la graisse en excès dans le corps.
Parmi les diversaliments quiontune certaine valeurau point de vue de l'augmentation de l'embonpoint.il faut citer le groupe spécial des boissons alcooliques. l\ est incontestable que l'usage malheureusement si répandu de l'alcool joue sous ce rapport un rôle considérable. On n'a qu'à songer à la corpulence habituelle des brasseurs, des hôteliers, des habitants de certains pays où la bière est la boisson favorite (Bavière!), des étudiants de première année déjà et de beaucoup d'autres gens adonnés à cet abus. Pour des motifs faciles à comprendre, la bière est à cet égard plus pernicieuse que le vin et le genièvre.Car outre l'alcool, elle contient une assez bonne quantité d'hydrocarbures qui entrent surtout en ligne décompte par la raison que la masse de bière ingurgitée journellement est parfois assez considérable. Quantité de personnes qui se formaliseraient de l'épithète de « consommateurs » ou de ^ buveurs >,sont dans l'habitude de prendre 5 à 6 verres de bière par jour, qui représentent à peu près T50 grammes de carbures hydriques, donc presque la moitié du contingent amylacé qu'il leur faut. Et combien de fois cette proportion n'est-elle pas dépassée ! Ajoutez à cela ce que la bière contient d'alcool (3 à 4 0/0) qui favorise également l'accumulation de la graisse, parce que à titre de corps facilement oxydable, l'alcool garantit contre la combustion une grande partie de la graisse déjà emmagasinée dans l'organisme, et semble en outre enrayer par une action directe la tendance qu'ont les cellules graisseuses à se consumer.
On n'aurait donc pas de peine à démontrer que dans la grande majorité des cas, l'obésité tient avant tout à une alimentation trop copieuse, La prétention contraire de la plupart des obèses qui disent « ne pas manger plus que les autres » est un non-sens. Un grand nombre d'entre eux ne savent pas d'ailleurs combien de matière alibile ils ingèrent en mangeant et en buvant, tandis que d'autres, une fois qu'ils sont devenus gras, mangent effectivement moins qu'auparavant, mais toujours assez cependant pour maintenir leur provision de graisse au même niveau. Quoi qu'il en soit, il faut convenir qu'en certaines circonstances il n'est pas douteux, qu'à part une alimentation exubérante, d'autres éléments encore ont de l'influence sur l'engraissement, et notamment ceux qui empêchent le dédoublement de la graisse fixée dans Us tissus. Ici il faut nommer avant tout F absence d'exercice suffisant. Comme le travail musculaire a une action puissante sur la décomposition de la graisse, il est facile à comprendre, comment les gens qui mènent une vie sédentaire, qui restent long-
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temps au lit et font peu de mouvements, s'engraissent plus vite que ceux qui se livrent tous les jours à de rudes travaux. Il y a également quelques états morbides qui semblent augmenter la propension à Tobésité. C'est ainsi par exemple que les anémiques ont quelquefois une tendance marquée à s'engraisser, ce qui chez eux est dû en partie à rabaissement du processus d'oxydation, en partie aussi à la vie moins active de ce genre de personnes. C'est à cette dernière cause qu'il faut probablement attribuer la corpulence qui se produit quelquefois chez les paralytiques (hémiplégiques). Peut-être encore les troubles du système nerveux ne sont-ils pas sans influer directement sur les échanges nutritifs,comme l'indique Tembonpoîntqu'on voit parfois se déclarer en cas d^^ conformation défectueuse congénitale du cerveau (idiotie originelle). D'autre part les troubles circulatoires semblent être favorables à l'engraissement excessif par l'obstacle qu'ils opposent à l'oxydation; beaucoup de jeunes gens atteints de lésion cardiaque donnent la preuve de ce fait, quoiqu'il soit malaisé en cette circonstance d'éUminer l'action d'autres facteurs (manque d'exercice).
Enfin il est impossible de ne pas tenir compte d'une disposition constitutionnelle native à l'obésité. Citons en faveur de cette disposition les cas de polysarcie qui se montrent dès le bas âge, puis le fait indéniable de la transmission héréditaire de l'obésité en beaucoup de familles, enfin cette circonstance que plusieurs races (par ex., la race juive) et peuplades y ont plus de tendance que d'autres. Uâge et le sexe ne sont pas non plus exempts de toute influence, en ce sens que l'embonpoint à un fort degré vient rarement avant 30 ans et se rencontre un peu plus souvent chez la femme que chez l'homme. Cependant la valeur de la <L prédisposition > ne doit pas être exagérée en ces divers cas, parce qu'en y regardant de près les conditions ci-dessus mentionnées de la nutrition et de l'activité musculaire suffisent presque toujours pour rendre compte de l'obésité. A proprement parler on ne devrait appliquer la désignation f d'obésité essentielles qu'au cas où l'engraissement ne s'explique que par la consommation et les apports nutritifs et sans qu'on puisse faire intervenir une autre explication, tandis qu'il faudrait conserver le terme de « corpulence » et <: d'embonpoint » à tous les autres états analogues.
Pathologie de robésité. — Du moment que l'embonpoint a dépassé une certaine limite, le changement qu'il apporte dans le physique de l'individu se révèle au premier aspect. Comme le tissu sous-cutané est un des sièges principaux delà surcharge graisseuse, le pannicule adipeux ne tarde pas à acquérir une épaisseur considérable. Il en résulte que la face devient plus ronde et les traits plus
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mencement d'insuffisance cardiaque et aux troubles circulatoires concomitants et qui se traduisent par des catarrhes (bronchite), des dérangements de l'appétit et de la digestion, et l'apparition d'œdèmes, etc.
Une analyse minutieuse de tous ces symptômes démontre qu'à leur évolution président une foule de causes diversement combinées qui toutes finalement conduisent au même résultat, savoir la génc de la respiration et surtout de la circulation. Une partie de ces causes réside dans la surcharge graisseuse. Il est probable que \dL graisse accumulée autour du t/iorax a pour effet immédiat d'entraver le fonctionnement de la cage thoracique, que par suite les mouvements respiratoires deviennent plus superficiels et que, à raison de V énergie aspiratrice Moindre du thorax^ le cours du sang veineux et la circulation intrapulmonaire sont ralentis. On peut dire également que le défaut d^ exercice ^s\. pour beaucoup d'obèses un motif qui contribue pour une bonne part à augmenter les troubles de la circulation, vu que par là le jeu des innombrables appareils de succion dont sont couverts les fascias et qui n'entrent en exercice que lors des mouvements musculaires (Braune), est presque perdu pour la circulation veineuse. Il n'est pas tout à fait démontré, comme on le croyait généralement, que ramas de graisse qui enveloppe le cœur agisse directement en enrayant ses mouvements. Mais on attribue une plus forte influence à Xinfiltration graisseuse du muscle cardiaque^ c'est-à-dire au dépôt de graisse dans le tissu cellulaire intermusculaire du cœur, quoique cette influence, dont la fréquence ne doit pas être exagérée, ne vienne qu'en ordre subsidiaire, à la suite des altérations que subit la flbre cardiaque du chef de la polysarcie. Quoi qu'il en soit, il est incontestable que dans presque tous les cas où l'obésité conduit véritablement à des conséquences graves^ le coeur forme le point central autour duquel gravitent tous les symptômes. Il s'agit alors, comme il vient d'être dit, en partie des suites immédiates de la surcharge graisseuse, mais en majeure partie des complications qui dérivent des mêmes causes que r obésité et se combinent par conséquent avec cette dernière. En ce qui concerne le premier point, il faut dire d'abord que le développement adipeux peut par lui-même devenir un obstacle au cours du sang dans les petits vaisseaux et les capillaires englobés de tissu graisseux, et puis que la multiplication de la masse de graisse doit coïncider avec un développement de nouveaux vaisseaux et avec une augmentation correspondante du liquide sanguin. De là résulte en partie le surcroît de besogne imposée au cœur et partant V hypertrophie cardiaque si fréquente chez les obèses. Toutefois d'autres conditions conspirent aussi à produire
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cette dernière : premièrement, la cause elle-même qui donne Heu à Tobésité, une alimentation trop copieuse, un régime trop riche (Alcool. V. Tome L), ensuite, certaines lésions anatomiques qui se développent parfois concurremment avec la polysarcie et en vertu des mêmes influences, surtout une artériosclérose étendue. Si cette dernière s'attaque aux artères coronaires, il en résulte de nouveau l'éventualité de conséquences ultérieures (dégénérescence parenchymateuse du cœur, etc.). La sclérose rénale chronique doit être également considérée comme une complication assez fréquente de l'obésité et pouvant être en partie imputée aux mêmes causes que cette dernière, abstraction faite de quelques affections concomitantes plus rarement observées (goutte, diabète).
En conséquence, Tobésité semble n'être qu'«« des multiples et funestes legs morbides qu'abandonne après lui un genre de vie mal ordonnée. Elle est en quelque sorte le premier message qui vient avertir le malade et le médecin de l'arrivée prochaine de symptômes menaçants. C'est en cela que consiste son éminente valeur pratique. Car au milieu d'un enchevêtrement confus de causes et d'effets, l'embonpoint exubérant est souvent combiné avec d'autres états pathologiques (hypertrophie cardiaque, infiltration graisseuse du cœur, artériosclérose, etc.) qui comme autant d'anneaux séparés peuvent venir se rattacher les uns aux autres pour former une chaîne funeste qui enlace la santé et la vie du malade. Il serait oiseux de retracer de nouveau le grave tableau de l'insuffisance permanente du cœur qui vient toujours terminer la scène morbide, attendu qu'il nous suffit de renvoyer à cet égard à l'exposé que nous en avons fait dans le premier volume au chapitre des maladies du cœur. Il suit de là que le médecin est obligé, dans tout cas d'obésité extraordinaire, surtout quand des troubles subjectifs se sont déjà déclarés, d'examiner avant tout le cœur, les poumons. Us vaisseaux et les reins; cette obligation est difficile à remplir en ce qui concerne le cœur, parce que l'épais pannicule adipeux du thorax rend l'examen objectif (palpation, percussion) parfois très malaisé. Nonobstant cela, l'auscultation et l'état du pouls (accélération ou ralentissement persistants, irrégularité), quand on y prête une attention suffisante, donnent une base d'appréciation assez sûre pour juger de la situation. Il est inutile d'entrer dans plus de détails au sujet de cet examen. Bornons-nous à faire remarquer que P intumescence du foie qu*on constate souvent ne tient pas aussi fréquemment qu'on le soupçonnait jadis à de l'adipose de l'organe, mais qu'elle doit être considérée comme une hypertrophie commune ou comme une congestion par stase.
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Si, en décrivant Tobésité anormale, nous avons commencé par des dispositions morbides qui ne présentent aucun danger et sont parfois même un sujet de plaisanteries, pour passer ensuite au domaine des lésions anatomiques graves et menaçantes pour l'existence, nous devons avouer d'autre part que les conséquences sérieuses que nous venons de mentionner et les complications ne se rencontrent pas dans tous les cas. Très souvent la polysarcie se maintient à un degré peu élevé qu'elle ne franchit pas ; alors elle est accompagnée d'une foule de désagréments, mais exempte de danger réel. C'est le cas surtout quand l'alimentation est exubérante et non contrebalancée par une désassimilation corrélative, pourvu que d'autres influences nocives n'aient pas agi sur l'organisme. De là suit que l'obésité des alcooliques présente toujours un certain degré de danger, tandis que l'embonpoint chez les vieillards, chez les femmes etc. n'inspire presque jamais de craintes sérieuses. Il est vrai que ces personnes sont parfois à charge à elles-mêmes, qu'elles ont moins d'aptitude au travail qu'autrefois, qu'elles sont plus courtes d'haleine, qu'elles ont une certaine propension aux catarrhes, aux douleurs rhumatismales, etc. mais elles ne souffrent presque jamais des conséquences pathologiques graves signalées plus haut. Toutefois ces états morbides insignifiants en apparence n'en réclament pas moins l'attention du médecin, parce que l'éventualité des complications plus sérieuses subsiste toujours.
Traitement de l'obésité. — La graisse amassée dans le corps ne peut disparaître que si l'on active sa destruction en même temps qu'on met obstacle à son remplacement. A cet effet nous ne disposons que de deux moyens : restreindre l'apport des aliments susceptibles de former du tissu adipeux et venir en aide aux agents qui ont pour effet de le consumer. Toutes les cures d'émaciation, quelque nombreuses qu'elles soient, aboutissent à ce même précepte : apport restreint, destruction plus active.
L'application spéciale de ce précepte peut se faire de différentes façons. De là résultent des méthodes de traitement très diverses, qui ont chacune leurs avantages et leurs inconvénients. Il faut donc faire en sorte que le traitement anti-obésique n'ait pas en même temps des résultats pernicieux. Cette cure doit non pas affaiblir, mais au contraire réconforter le malade, le rendre plus vigoureux et n'être pas pour lui une source de dangers.
La première condition pour la réussite de la cure d'émaciation, consiste à restreindre la quantité totale de la nourriture ingérée. Ce serait en réalité un non-sens que d'interdire aux obèses une classe déterminée de nourriture (les féculents et la graisse) sous prétexte
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qu'elle seule est nuisible, ou au contraire, de concéder sans restriction toute autre alimentation comme n'oflrant aucun inconvénient. Tout homme peut, à la fois, ingérer, en quantités relativement considérables, des substances albuminoïdes, de la graisse et des hydrocarbures, sans augmenter son tissu adipeux, tandis que d'autre part un excédant de chacun de ces groupes d'aliments peut avoir pour effet d'accroître la réserve graisseuse. Du reste, la somme de nourriture que chacun peut prendre sans s'engraisser n'est pas la même chez tous les individus, mais elle diflert considérablement d'après les matériaux emmagasinés dans le corps, d'après les diverses dépenses du budget organique, etc. De là résulte qu'il est difficile de faire un menu détaillé pour les obèses, puisque chaque cas pris à part demande assez souvent des modifications spéciales. L'événement seul vient justifier l'excellence du traitement qu'on a adopté et pour juger du résultat il n'y a que \^. pesée et l'appréciation de la manière d'être subjective.
En envisageant les divers aliments en particulier, les substances azotées sont celles qui doivent être relativement le moins réduites, attendu que l'organisme se ressentirait toujours défavorablement d'une soustraction de matériaux fibrineux. Il va sans dire que les albuminoïdes ne doivent pas être introduits en trop grande masse, au point que la graisse qui s'en sépare par dédoublement, reste fixée dans le corps. Il est désirable pourtant qu'il y ait un apport de fibrine dans l'organisme, parce que le système musculaire et le cœur en éprouvent un renforcement d'énergie et que la désassimilation des composés organiques non-azotés augmente d'autant.
Mais la réduction la plus considérable de toutes doit porter sur les substances graisseuses et hydrocarburéeSy vu que, surtout en présence d'une alimentation relativement riche en azote, ce sont elles qui contribuent le plus à augmenter la surcharge graisseuse, en empêchant la grai.<ïse accumulée dans le corps de se consumer. Pour des raisons pratiques, il serait très irrationnel de proscrire absolument l'une de ces substances, pour s'en tenir exclusivement à l'autre. On peut très aisément, en instituant la cure d'amaigrissement, introduire dans le régime toute la variété désirable, en n'excluant pas complètement la graisse ni les féculents, mais naturellement en les réduisant à des proportions restreintes. Dans cette cure de réduction, il faut remarquer que pour la même quantité d'azote, les féculents sont admis à un chiffre double de celui de la graisse, sans qu'il en résulte une fixation plus abondante de graisse, de façon qu'il n'est pas rationnel du tout de donner aux obèses de la graisse par préférence, et de ne leur concéder qu'une petite quantité de
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féculents. Quand par la diète anti-obésiquc récemment proposée par Ebstein on réussît dans la cure d'émacîation, on se l'explique parfaitement en tenant compte des quantités relativement minimes de viande et de graisse que cette diète comporte. On arriverait cependant au même résultat, en remplaçant la graisse en tout ou en partie par une quantité proportionnelle de féculents, et il est à conseiller, dans des vues pratiques, comme il a été dit, de donner en tout état de chose la ration permise d'aliments non azotés sous une forme mixte, c'est-à-dire, en partie sous forme de féculents et partie à l'état de graisse, en même temps qu'il faut naturellement consulter les goûts et les expériences individuelles des malades. Le traitement de Banting très en faveur passé quelque temps (i 864) et que l'inventeur essaya d'abord sur lui-même, est marqué au coin de la raison en ce sens qu'il dispense largement l'azote, tout en restreignant les féculents et la graisse ; il n'y a que la défense de cette dernière qui soit inutilement poussée à outrance dans des vues trop exclusives.
Si les principes énoncés ci-dessus et qui s'accordent parfaitement avec les lois de nutrition formulées par Voit, sont présents à l'esprit du médecin, l'exposé pratique de la diète alimentaire destinée à réduire la graisse chez les polysarciques, ne présente plus guère de difficultés. Nous avons déjà dit qu'il n'y a pas moyen de fixer à cet égard des chiffres précis. En prenant pour point de départ la ration moyenne d'un adulte (environ 125 grm d'azote, 80 de graisse, 350 de fécule), une alimentation qui comprendrait par exemple 125 grm ou même un peu plus de substances fibrineuses, 40 grm de graisse et 150 grm de féculents, aurait certainement pour effet d'amener chez la plupart des obèses une réduction du tissu adipeux. On peut même restreindre encore plus la proportion de graisse et de féculents, mais on recommande en général ^de ne pas précipiter les cures d'amaigrissement. Une diminution graduelle, mais lentement progressive du poids du corps (de 2 à 3 livres environ par semaine), est préférable aux cures rapides de réduction, telles qu'elles se pratiquent dans beaucoup de stations balnéaires. Il est évident qu'au commencement de la cure la réduction graisseuse est plus forte que plus tard, quand l'individu a déjà perdu une partie de son tissu adipeux, et dès lors la nourriture ingérée doit peu à peu être modifiée dans ce sens. On pourra dans la suite augmenter légèrement la proportion des aliments non-azotés, mais surtout on tâchera d'empêcher la dénutrition des albuminoïdcs de l'économie.
Comme exemple de régime alimentaire spéciilemctit approprié aux obèses, au commencement d'une cure de réduction, les données
286 Maladies constitutionnelles.
suivantes peuvent servir : le matin une tasse de café avec un peu de lait et environ 75 grm de pain blanc. Le midi une assiette de soupe, 175 à 200 g^m de viande maigre ou de poisson avec de la salade, des légumes verts et environ 25 grm de pain. Pour dessert 75 gnn de pâtisserie ou 100 grm de fruits. De Teau en boisson ou un quart de litre de vin léger. Uaprès-midi une tasse de café avec 20 i 30 grm de pain tout au plus. Le soir une couple d'œufs ou 100 à 150 grm de viande avec 30 grm de pain, du fruit, de la salade en petite quantité, un quart de litre de vin ou i à 2 tasses de thé avec peu de sucre. Au début on évitera absolument le beurre, plus tard on pourra le concéder, mais en petite quantité.
Ce régime devra être poursuivi non pas pour quelques semaines, mais plusieurs mois de suite. Il importe au surplus, de déterminer le poids du corps toutes les deux ou trois semaines. Si ce poids diminue lentement et graduellement, sans que Tétat général s'en ressente, cela prouve mieux que toute autre chose que le régime adopté est bien choisi. Si au contraire le poids du corps, sans qu'il y ait pour cela un motif autre, ne diminue ^^r^, cela dénote évidemment que l'alimentation continue d'être trop copieuse et qu'il faut en retrancher encore. Si en accordant plus de nourriture, le poids du corps n'augmente pas, on ne doit pas y regarder de si près, surtout quand on est en présence d'un degré notable d'affaiblissement musculaire. Cependant c'est ici le cas surtout de dispenser plus libéralement les substances azotées, tandis que la quantité des féculents et de la graisse ne doit pas être portée à un taux trop élevé.
C'est seulement quand le poids du corps est ramené à la moyenne du niveau de l'âge et du sexe correspondants, que la € cure > peut être abandonnée et les besoins de l'alimentation satisfaits dans une plus large mesure.
Tandis que tout ce que nous^avons dit jusqu'ici vise uniquement la réduction de la production graisseuse^ la cure anti-obésique peut, d'autre part, mettre à contribution la série de facteurs qui ont pour effet d'activer la destruction de la graisse organique. Citons en première ligne le travail musculaire^ sous l'influence duquel le tissu adipeux doit évidemment se consumer davantage. Des exercices corporels judicieusement ordonnés et prescrits avec discernement, comme ils se pratiquent le plus convenablement en faisant des ascensions alpestres, constituent un moyen adjuvant excessivement précieux de toute cure d'émaciation, principalement, comme Oertel l'a récemment démontré, parce que, en augmentant l'impulsion du cœur et en rendant les inspirations plus profondes, les exerc^ce^ physiques ont pour effet de renforcer le muscle cardiaque et
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d'accélérer le mouvement circulatoire. Il va sans dire qu'on peut alors augmenter, dans une certaine proportion, ie régime alimentaire, sans qu'il résulte de là un obstacle à la continuation de la désassimilation graisseuse.
Les exercices musculaires ont, sur les processus d'oxydation, une influence beaucoup plus puissante que les bains (bains froids, bains alcalins, bains chargés d'acide carbonique, etc.), dont les effets ne sont néanmoins pas à dédaigner, surtout en raison de l'action excitante qu'ils possèdent sur le système nerveux. En revanche, Oertel accorde une grande importance à un autre facteur, peu apprécié jusqu'ici, à savoir la déshydratation du corps. Quoique cette question se rapporte principalement au traitement des troubles circulatoires, puisqu'en retranchant de la masse des humeurs, on remédie mécaniquement aux désordres de la circulation et aux stases veineuses, la diminution de la masse totale des liquides organiques n'en a pas moins une certaine valeur dans la cure d'amaigrissement. Rien qu'en réduisant la quantité de boisson, comme Oertel l'a fait voir, la nutrition et la façon de vivre restant égales d'ailleurs, la graisse peut subir une diminution, ce qui tient probablement à ce que l'ondée circulatoire coule plus facilement, d'où résulterait une suractivité des processus d'oxydation. Outre la réduction de la quantité de boissons^ r hypersécrétion sudorale provoquée par les exercices physiques et par les bains cU vapeur peut aussi venir en aide à la cure d'amaigrissement Toutefois la soustraction de grandes masses de liquide ne doit être entreprise, qu'au cas où les symptômes initiaux de la rupture de compensation se sont manifestés.
On voit, par conséquent, que pour traiter la polysarcie nous disposons d'une longue série de puissants remèdes, dont l'application spéciale, à un cas donné, ne doit pas se faire d'après une règle uniforme, mais en se laissant guider par les circonstances qui entourent chaque individu. L'essentiel est que les prescriptions médicales ne soient pas seulement acceptées, mais exactement suivies, et c'est là recueil où le succès de beaucoup de cures vient faire naufrage. Car l'accomplissement des prescriptions médicales n'échoue pas seulement contre le manque d'énergie et de persévérance de la part des malades, mais aussi contre des exigences implacables de la profession et de la position sociale. C'est pour cela qu'il est souvent absolument impossible d'instituer le traitement de l'obésité au milieu des conditions où vit habituellement le malade, et à ce point de vue les stations balnéaires et les cures hydriatiques méritent vraiment d'être recommandées avec instance, puisque c'est là seulement que
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les personnes intéressées trouvent le repos et savent prendre la résolution nécessaire pour changer de vie. Il s'ensuit que les résultats incontestables des bains de Calsbad^ de Marienbad, de Kissingen^ de Tarasp et d'autres lieux dans le traitement anti-obésique, ne tiennent que pour une très petite part à une action spécifique de ces sources, mais dépendent pour la majeure partie de la stricte exécution des prescriptions diététiques, détaillées plus haut. Cependant il ne faudrait pas dénier tout mérite aux eaux prises en boisson, attendu que par leur effet dérivatif la nourriture ingérée se résorbe en quantité moindre, ce qui d'autre part, il est vrai, augmente la tendance à la désassimilation organique des tissus albuminoYdes. De là vient <: Faction affaiblissante > de ces eaax, dont les malades se plaignent souvent et qui ne peut être compensée que par un apport suffisant de principes azotés. Eu égard à ce que nous avons dit sur les bons effets de la déshydratation, il faut prendre garde d'user des eaux minérales en trop grande abondance.
CHAPITRE TREIZIÈME
La Scrofulose.
( Scrofule, \
Définition et ssrmptômes de la soi-disant scrofulose. —
En ajoutant, pour clore cette partie du livre, un court aperçu sur la scrofulose, nous agissons uniquement dans des vues pratiques. Car, scientifiquement parlant, la scrofulose n'est pas une entité morbide particulière^ mais seulement une expression symptomatique qui se rencontre surtout chez les enfants et qui consiste principalement dans r infiltration chronique des glandes lymphatiques et dans certaines affections de la peau et de plusieurs muqueuses. L'apparition simultanée de ces phénomènes donne effectivement lieu à un complexus assez caractérisé pour être reconnu au premier coup d'œil.
La plupart des enfants scrofuleux ont le teint pâle, la peau flasque et les muscles grêles. Cela n'empêche pas le pannicule adipeux d'être assez fortement développé et la figure d'être boursouflée avec des lèvres épaisses et saillantes (habitus torpide , comparativement à d'autres cas où les enfants présentent des traits amincis et une peau blanche excessivement délicate, se couvrant d'une rougeur fugace, avec des veines transparentes (habitus érétiqae). Au cou, à l'angle de la mâchoire et à la nuque,plus rarement en d'autres endroits du corps, on sent des ganglions infiltrés^ qui
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restent parfois pendant un temps considérable à Tétat indolent, mais qui passent souvent à la suppuration et s'ouvrent au dehors. Par-ci par-là on voit sur l'enveloppe cutanée des exanthèmes chroniques, le plus souvent des eczémas furfuracés ou impétigineux de la face, du cuir chevelu, des extrémités, etc. Parmi les dermatoses plus graves, citons avant tout le lupus (lupus scrofuleux), puis le prurigOy le lichen scrofuleux^ etc.
La conjonctive et la pituitaire sont le siège le plus fréquent des affections des membranes muqueuses. La conjonctivite sous ses diverses formes, la blépharite ciliaire et parfois la kératite sont des manifestations scrofuleuses caractéristiques, de même que la rhinite chronique qui se transforme souvent en un ozène formel. On rencontre avec la même fréquence des affections chroniques de Voreille (Totite moyenne avec perforation du tympan, quelquefois aussi la carie du rocher avec ses conséquences).
Parmi les organes internes, ce sont principalement les os et les articulations qui sont atteints dans la scrofulose, et presqu'exclusivement sous (orme d'affections dites fongneuses (ostéite et périostite fongueuses, tumeur blanche, carie, etc.). De là vient qu'on parlait autrefois d'une <i inflammation scrofuleuse de l'articulation du genou >, d'une <L carie scrofuleuse des côtes > et ainsi de suite.
Si Ton s'enquiert après cela de la pathogénie de ce complexus symptomatique particulier, dont nous venons de signaler les traits épars, la réponse peut décidément se résumer dans cette formule, que la plupart des cas graves de scrofulose prononcée ne sont pas autre chose que des affections tuberculeuses, La découverte de bacilles tuberculeux dans la grande majorité des affections fongueuses (scrofuleuses) des os et des articulations, a démontré qu'elles sont certainement de nature tuberculeuse; l'ozène aussi est souvent une affection incontestablement tuberculeuse du nez, le lupus une tuberculose de la peau, plusieurs formes d'otorrhée, une tuberculose de l'oreille. Dès lors la pathologie de la € scrofulose > concorde parfaitement avec celle de la tuberculose, et de là on comprend que la médecine ancienne a toujours affirmé les relations étroites qui existent entre ces deux états morbides. Anciennement on croyait que la scrofulose se transformait fréquemment en tuberculose, et que les enfants scrofuleux devenaient souvent plus tard victimes de la tuberculose pulmonaire, intestinale ou méningée, etc. Aujourd'hui on sait que les enfants scrofuleux ne doivent plus devenir tuberculeux, mais que pour la plupart ils le sont déjà.
Toutefois il faut dire que dans la pratique beaucoup d'affections sont tenues pour scrofuleuses, alors qu'elles n'ont rien à faire avec
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la tuberculose. C'est ainsi, par exemple, qu'il y a une foule d'eczémas du cuir chevelu et de la face, tout à fait inoifensifs, qui donnent lieu à des infiltrations ganglionnaires au cou et sont partant qualifiés d'eczémas scrofuleux. Ces eczémas sont généralement de nature consécutive et dépendent d'irritations de la peau venant du dehors. En outre plusieurs adénites chroniques du cou dérivent d'affections du pharynx (après la scarlatine par exemple) et n'ont également aucun rapport avec la tuberculose. Les lymphomes pseudo-leucémiques se rencontrent également chez les enfants. Enfin, il faut se souvenir que la syphilis héréditaire et acquise donne parfois lieu chez les enfants à des tableaux morbides qui ont de nombreux traits de ressemblance avec la scrofulose.
C'est pourquoi il est du devoir du médecin, étant donné un cas de scrofulose, de n'interpréter l'image morbide qu'il a devant lui qu'après avoir fait une analyse minutieuse des symptômes et une investigation approfondie des données étiologiques, et puis seulement de ramener la maladie à son origine véritable.
Le terme <L scrofulose > ne servira donc qu'à désigner en raccourci un complexus déterminé de symptômes, ce qui n'est pas sans avoir une certaine valeur pratique, attendu que cette désignation aide à voiler à la famille de l'enfant le vrai nom de la maladie qui causerait parfois des alarmes inutiles.
Traitement de la scrofulose. — La thérapeutique de la scrofulose consiste à traiter localement chacune des manifestations scrofuleuses et à fortifier autant que possible fétat général. Pour le premier point, il n'y a pas moyen d'entrer ici dans tous les détails, force nous est de renvoyer au traitement spécial des affections locales.
Remarquons seulement en ce qui concerne le traitement des infiltrations ganglionnaires scrofuleuses, que la teinture d*iode^ si fréquemment appliquée en badigeonnage, est rarement suivie d'un succès certain. L'usage du collodion iodoformé, ou de l'onguent i l'iodoforme ou bien des frictions répétées au savon mou (savon vert) nous paraissent plus avantageux. Quant au traitement opératoire (ouverture d'abcès, extirpation de glandes), on trouvera toutes les indications nécessaires dans les manuels de chirurgie.
Le traitement général de la scrofulose a recours à tous les remèdes dont nous disposons pour fortifier l'organisme. Une bonne alimentation, de l'air pur (séjour aux champs, dans les montagnes, à la mer), sont des conditions essentielles. L'/ui<i& de foie de morue^ considérée par plusieurs comme un spécifique contre la scrofulose, n'a en réalité de valeur que parce qu'elle constitue un aliment graisseux
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de digestion facile. La quantité qu'on peut en prescrire, se règle d'après que les enfants la tolèrent plus ou moins bien. D'ordinaire on en donne de 2 à 3 cuillerées à soupe par jour. — Les bains salins ont acquis une grande renommée contre la scrofulose. Si les conditions extérieures le permettent, un séjour dans une station thermale alcaline (Kôsen, Suiza, Salzungen, Arnstadt, Kreuznach, Miinster s/Stein, Rehme, Reichenhall, Ischl, Colberg qui réunit les bains alcalins et les bains de mer, etc.) est préférable aux bains salins artificiels, puisque dans le premier cas le malade jouit en outre de tous les avantages d'un milieu hygiénique favorable.
Parmi les médicaments en Usage dans le traitement général de la scrofulose, le/er^ Ciede et Parsenic occupent la première place. Les deux premiers sont parfois combinés sous forme de sirop dHodure defer^ tandis que TarseniCf indépendamment de son influence sur la nutrition en général, possède selon toute probabilité une action spécifique sur certaines manifestations locales de nature scrofuleuse, ou mieux tuberculeuse, et principalement sur les afTectfons fongueuses et sur le lupus.
I. Empoisonnement par Tacide sulfurique. — Vive corrosion
locale de la muqueuse de la bouche, du pharynx, de l'œsophage et de Testomac. Dans les cas les plus graves, mort prompte au milieu de convulsions et de phénomènes d'asphyxie, plus rarement par perforation de Testomac. En général cependant l'état morbide se prolonge davantage. La muqueuse buccale et pharyngée, colorée en blanc, ou en noir dans les cas graves, devient le siège d'une inflammation ulcéreuse intense. Douleurs violentes en avalant, mouvements pénibles de régurgitation et de vomissement. Rejet de matières noirâtres. Forte salivation. Douleurs sur le trajet de l'oesophage. Abdomen le plus souvent tendu, très sensible à la pression. Quelquefois des selles sanguinolentes et dysentériques. Urines rares d'ordinaire, souvent mélangées cT albumine et de J^ï;l^. CoUapsus général, pouls petit et précipité.
Dans les cas légers, guérison lente^ après élimination successive de lambeaux de tissu nécrosé; les cicatrices rétractiles qui alors se forment principalement dans l'œsophage, sont très dangereuses. Divers désordres nerveux (névralgies, hyperesthésie, etc.) se rencontrent comme maladies consécutives.
Dans les cas mortels, r examen necroscopique fait voir la mortification, l'ulcération et l'état inflammatoire de la partie supérieure du canal digestif. La muqueuse de l'estomac est ordinairement noire comme du charbon. Dans le foie et les reins (néphrite) on trouve des lésions parenchymateuses prononcées. Dans les stades avancés formation cicatricielle étendue.
Traitement. — A raison du danger de la perforation, la pompe stomacale ne doit être employée que bien rarement et encore avec une extrême prudence. Dans les cas récents, le remède capital c'est la magnésie blanc/ie, plusieurs cuillerées à thé dans de Teau,
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ou quelques gouttes de lessive étendue de soude dans un véhicule mucilagineux. Dans la suite et pour obvier aux symptômes, des pilules de glace, des collutoires et des gargarismes désinfectants, es analeptiques, une alimentation prudente avec le lait, les œufs, etc. Contre les rétrécissements de Tœsophage, on essayera la dilatation mécanique au moyen de la sonde.
2. Empoisonnement par l'acide chlorhydrique et nitrique. — Symptômes semblables aux précédents. Ici également on voit prédominer les signes locaux d'une stomatite et d'une pharyngite intense. Dans l'empoisonnement par l'acide nitrique, les commissures buccales sont parfois teintes en jaune; les matières vomies peuvent aussi présenter un coloration jaunâtre. L'empoisonnement avec Pacide nitrique fumant a cela de particulier que les voies aériennes sont atteintes par les vapeurs inhalées. La terminaison et le traitement sont les mêmes que pour l'empoisonnement par l'acide sulfurique.
3. Empoisonnement par les vapeurs d'acide nitreux et d'acide sulfureux. — Affection locale intense des voies respiratoires. Dyspnée violente, toux, expectoration sanguinolente. Parfois aussi symptômes nerveux graves et phénomènes de collapsus. Traitement des symptômes seulement. Sînapismes au-devant de la poitrine, narcotiques, expectorants, inhalations.
4- Empoisonnement par l'acide oxalique. — Action corrosive locale semblable à celles des autres acides, seulement avec moins d'intensité. En outre, certaines manifestations nerveuses : fourmillements, anesthésie du bout des doigts. Convulsions toniques et cloniques. Phénomènes de collapsus. Dyspnée. Parfois néphrite. — Le traitement consiste, outre les indications symptomatiques à remplir, dans l'administration des préparations calcaires (eau de chaux, saccharate de chaux, écailles d'œufs), en vue de former de l'oxalate de chaux insoluble. l^K-magnésie peut aussi être employée.
5* Empoisonnement par l'ammoniaque. — D'après que l'ammoniaque agit sous forme liquide ou gazeuse, l'afTection locale prédomine dans la partie supérieure du tractus digestif ou des voies aériennes. L'action spécifique locale de l'ammoniaque consiste dans la production d'une inflammation croupale intense des régions muqueuses atteintes. Cette inflammation rend facilement compte des symptômes cliniques correspondants (ptyalisme, dysphagie, vomissement de matières à réaction fortement alcaline, diarrhée — toux, dyspnée, etc.). En outre, dans les cas graves, phénomènes généraux de collapsus, fréquence excessive du pouls et symptômes nerveux (douleurs, paresthésies, vertiges, etc.). Traitement : pompe stomacale
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Mêmes symptômes et traitement que pour Tempoisonnement ammoniacal.
7. Empoisonnement par le nitre. — Vomissements et dévoîement. Douleurs abdominales intenses. Collapsus général : peau froide, pouls précipité, misérable, parfois aussi ralentissement du pouls. Phénomènes nerveux : contractions musculaires douloureuses ; dans les cas graves, convulsions et coma. Traitement symptomatique : narcotiques (opium), excitants (camphre, éther), pilules de glace.
8. Empoisonnement par le chlore. — Toux convulsive, violente. Expectoration sanguinolente. Spasme de la glotte. Dyspnée. Douleurs pongîtives dans la poitrine. Éternuement et larmoiement. Pneumonie dans les cas graves. Traitement : air frais, inhalation de vapeurs d'eau chaude ou d'ammoniaque (pour former du chlorhydrate d'ammoniaque). Essayer aussi le chloroforme, narcotiques.
9. Empoisonnement par riode. — i. lodisme aîgu^ par exemple, après rinjection de grandes quantités de teinture d'iode dans les kystes ovariques : collapsus, pâleur et cyanose de la peau, pouls petit, très fréquent. Vomissements, suppression d'urine. Plus tard forte injection de la peau, albuminurie. Angine, coryza, exanthèmes. I. lodismc chronique y par exemple, à la suite de l'usage interne prolongé de l'iode ou de l'iodure de potassium : coryza, conjonctivite, angine, malaise gastrique, symptômes nerveux l^ers (vertiges, céphalalgie). Exanthèmes iodîques (acné, érythème). — Traitement : dans les cas aigus, blanc d'œuf, excitants. Pour le reste, traitement symptomatique. Suspension opportune du remède dans le traitement iodé!
10. Empoisonnement par le brome. — i- L'empoisonnement aigu par les vapeurs hroinées donne lieu aux mômes symptômes que l'empoîscnnement par le chlore. 2. Symptômes de bromisme par suite du long usage du bromure de potassium : abattement, affaiblissement musculaire, apathie morale et perte de mémoire. Diminution des réflexes, surtout de l'excitabilité réflexe du palais et du pharynx, manque d'appétit, diarrhée. Presque toujours acné bromique. — Le contre-poison spécifique est inconnu.
11. Empoisonnement saturnin. — a. Lintoxuation aiguë par k plomb produit les symptômes d'une violente gastro-entérite. Les meilleurs antidotes sont les sulfates alcalins (de soude, de magnésie). Il y a encore les phosphates alcalins, le blanc d'œuf, le lait. Dans
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les cas récents la pompe stomacale, au besoin un vomitif et un purgatif. Pour le reste, traitement des symptômes.
b. Intoxication saturnine chronique (chez les typographes, les fondeurs de caractères, les peintres, potiers, etc.). Symptômes généraux: liséré plombique de la gencive, anémie plombique, cachexie. Groupes importants de symptômes: i. Colique de plomb. Violentes douleurs d'entrailles, rayonnant autour du nombril, ordinairement constipation, pouls dur et ralenti, température le plus souvent normale, urine parfois un peu albumineuse, durée de i à 2 semaines. Traitement : quand les douleurs sont vives, Topium et les cataplasmes chauds. Essayer aussi Tatropinc, contre la constipation les lavements et les purgatifs légers. Bains chauds. 2. Paralysie saturnine (v. Tome II. I, p. 90). 3 Encéphalopatkie saturnine. Explosion subite de symptômes cérébraux graves ; convulsion, coma, délirei agitations mentales excessives, céphalée intense, amaurose saturnine. La mort dans les cas graves. Le résultat de Tautopsie est presque toujours négatif quant au cerveau. Traitetnent des symptômes : bains tièdes avec afTusions, narcotiques. Excitants. Plus tard iodurc de potassium. 4 Arthralgie saturnine^ le plus souvent au genou, plus rarement aux articulations des membres supérieurs. Elle est parfois accompagnée de contractions douloureuses des muscles. Les altérations articulaires objectives font ordinairement défaut. Le traitement consiste en bains chauds et dans l'administration de Tiodure de potassium. — Rappelons encore une fois les rapports de l'empoisonnement saturnin chronique avec la goutte et la sclérose rénale chronique.
12. Empoisonnement par le cuivre. — Empoisonnement cuivrique aigu : Vomissement de masses verdâtres, coliques, ténesme, selles sanguinolentes, collapsus, respiration difficile. Traitement : blanc d'oeuf, lait, limaille de fer, charbon de bois. Ensuite la magnésie calcinée. L'empoisonnement chronique par le aiivre^^X rare (symptômes gastriques et intestinaux, coliques, coloration rougeâtre ou verdâtre des cheveux).
13- Empoisonnement mercuriel. — a. Empoisonnement aigu par le sublimé : vive corrosion de la bouche, du gosier, de l'œsophage, de l'estomac et de l'intestin. Vomissements. Diarrhée avec ténesme cuisant. Ischurie ou anurie complète. Phénomènes de collapsus. Terminaison le plus souvent promptement mortelle. Traitement : Eau albumineuse, poudre ferrugineuse, narcotiques. — b. Hydrargyrisme chronique (fabricants de thermomètres, ateliers d'instruments de physique, étameurs, plus rarement à la suite d'un traitement mercuriel prolonge); anémie, maigreur, symptômes gastriques et
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intestinaux. Tremblement mercuriel^ stomatite^ ptyalisme. Parfois troubles intellectuels. Dans les cas graves tremblement intense et paralysies (pas d'anesthésie). Traitement : bains chauds, iodure de potassium. Bonne alimentation. Électricité.
14. Empoisonnement par le phosphore. — \.Empoisonnenunt aigu par le phosphore (allumettes phosphoriques) : Des douleurs violentes à répigastre et des vomissements (matières vomies répandant une odeur phosphorée et parfois luisantes dans l'obscurité) sont les symptômes initiaux. Puis se déclare d'ordinaire une période de rémission des symptômes, de manière que les malades se trouvent relativement bien, pendant 2 à 3 jours. Ce n'est qu'après ce laps de temps que commencent les manifestations graves de l'intoxication phosphorée : l'ictère, des douleurs violentes dans l'abdomen et dans la région du lox^^T agrandissement du foie y la fièvre, le pouls petit et faible, parfois des hémorrhagies de l'estomac, de l'intestin, de la peau, des reins, du nez, de la matrice, etc. Le sensorium reste ordinairement indemne. Quelquefois avant la mort seulement de la somnolence et des convulsions. Dans Vurine^ de l'albumine, du sang, des cylindres, parfois de la leucine et de la tyrosîne. L'urée disparaît de l'urine. La mort arrive le plus souvent après 8 à 14 jours, quoique la marche morbide soit souvent plus rapide. Les cas légers, où tous les symptômes sont peu accentués, sont susceptibles de guérison. Toutefois au début le pronostic est en tout état de chose très sérieux. — Résultat nécroscopique dans t empoisonnement aigu par le plwsphore: Ictère. Hémorrhagies multiples dans les organes internes (membranes séreuses, muqueuses, reins, etc). Dégénérescence adipeuse de la plupart des organes internes : du cœur, des muscles, des reins et surtout du foie. — Traitement : dans les cas récents, lavage de l'estomac et dérivatifs, sulfate de cuivre comme vomitif. Le meilleur contrepoison c'est r huile de térébenthine non rectifiée (30 à 40 gouttes dans un véhicule mucilagineux). Il faut éviter la graisse, parce que le phosphore s'y dissout facilement. Pour le reste traitement symptomatique (narcotiques).
2. Empoisonnement chronique par le phosphore : nécrose phosphorée du maxillaire inférieur, plus rarement du maxillaire supérieur» laquelle a son point de départ dans les dents cariées, nécrose des os avec formation exubérante d'ostéophytes.
15. Empoisonnement par l'arsenic. (Acide arsénieux, vert de Schweinfurt, vert de Scheele, tentures arsenicales, etc.). — i. Empoisonnement arsenical aigu : symptômes d'une gastro-entérite intense, ayant quelque ressemblance avec le choléra, vomissements violents, selles riziformes. Douleurs abdominales vives, collapsus. Parfois exan-
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thèmes sous forme d'urticaire» d'eczéma, etc. Parfois de l'albumine et du sang dans l'urine. Dans les cas graves, mort après i à 2 jours. Pour le traitement de la paralysie arsenicale^ voyez T. II, i, p. 92. Traitement : pompe stomacale au début et vomitif (sulfate de zinc). Puis le remède par excellence, F hydrate de peroxyde de fer dans de- Feau (2 à 4 cuillers à soupe tous les quarts d'heure ou toutes les demi-heures), & saccharate d oxyde de fer soluble par cuillerées à thé, la magnésie calcinée, et surtout tantidote arsenical officinal composé de magnésie et d'hydrate d'oxyde de fer, une cuiller à soupe à prendre de quart d'heure en quart d'heure, ou de demi-heure en demi-heure. 2, Empoisonnement ars/nical cAroniçue(puvriers qui travaillent dans les mines arsenicales, dans les verreries, aux habits, tentures et fleurs artificielles renfermant de l'arsenic, etc.) : conjonctivite, catarrhe chronique de Testomac et de l'intestin, eczéma et ulcérations de la peau, anémie et cachexie généralisées, alopécie, insomnie. Outre la prophylaxie, le traitement est purement symptomatique.
16. Empoisonnement par l'alcool. — i. Intoxication alcoolique aiguë. Dans les cas graves : perte de conscience, anesthésie, pupilles largement dilatées ou rétrécies, ordinairement immobiles, pouls petit, quelquefois ralenti,peau froide et poisseuse, vomissements, respiration stertoreuse. Au lieu du coma parfois délire, convulsions cloniques. Durée de ces cas, 3 à 4 jours. L'issue mortelle a été plusieurs fois observée. Traitement : bains avec afTusions, excitants.
2. Alcoolicisme chronique, a) Affaiblissement physique et mental. Catarrhe chronique du pharynx, du larynx, de l'estomac et de l'intestin. Tremblement alcoolique, maladies organiques consécutives multiples (cirrhose du foie, sclérose rénale, affections cérébrales, etc.). b) Délirium tremens. D'ordinaire explosion subite, par ex. à l'occasion d'une autre maladie aiguë, d'une blessure, etc. Aberration mentale, agitations violentes,hallucinations (petits animaux,etc.),surexcitation intellectuelle, insomnie. Traitement : bains avec affusions. Injection de strychnine. Narcotiques, notamment le chloral, mais avec prudence! Si possible pas de moyens de contrainte. Nombre de malades peuvent librement circuler dans leur appartement pourvu qu'ils soient surveillés. Concéder des alcooliques pour prévenir le collapsus.
17. Empoisonnement par le chloroforme. — Perte de conscience, paralysie du cœur et de la respiration, pupilles dilatées. Traitement : respiration artificielle. Injections de strychnine. Stimulants. Excitants cutanés.
1 8. Empoisonnement avec l'oxyde de carbone. (Empoisonnement par la vapeur de charbon, par le gaz d'éclairage). — Au
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commencement : vertige, céphalalgie, battements des artères temporales,tx>urdonnements d'oreille, bluettes devant les yeux. Petit à petit perte de connaissance, pâleur et cyanose de la peau, suspension de la respiration,chute de la chaleur animale. Plusieurs fois on a trouvé de l'albumine et du sucre dans l'urine. Par l'analyse spectrale, démonstration de l'oxyde de carbone dans le sang. Comme maladies consécutives, des paralysies, des troubles de la sensibilité et de la parole, etc. Traitement : air frais, respiration artificielle, excitants, transfusion.
Empoisonnement par l'hydrogène sulfuré. — Céphalalgie
vomissements, diarrhée. Dans les cas graves perte de connaissance, dyspnée, cyanose, convulsions et mort. Traitement: respiration artificielle, air frais, inhalation prudente de chlore gazeux.
20. Empoisonnement par l'acide cyanhydrique. (Cyanure de potassium, amandes amères). — Odeur caractéristique d'amandes amères. Dans les cas graves, la mort vient après quelques minutes ; quand la maladie traîne : respiration spasmodîque avec expiration prolongée, globes oculaires saillants, pupilles immobiles un peu dilatées. Perte de conscience, cyanose. Secousses musculaires. Trismus. Traitement: purement symptomatique. Vomitifs, respiration artificielle, afTusions froides, excitants, atropine à titre d'essai, oxyde de fer hydraté, eau chlorée.
21. Empoisonnement par la jiitrobenzine. — ( Nitrobensaie, essence de mirbanc). Odeur intense d'amandes amères, au début obnubilation des facultés intellectuelles. Prompte apparition d'une teinte bleuâtre de la peau, laquelle s'accentue bientôt jusqu'à la cyanose la plus prononcée. Anxiété précordiale croissante, gène de la respiration, troubles du sensorium allant jusqu'à la somnolence complète. Dans les cas graves, mort au milieu des convulsions. Dans les cas légers, guérison lentement progressive. Traitement : pompe stomacale. Respiration artificielle. Excitants. Dans notre clinique médicale la transfusion a été faite deux fois avec beaucoup de succès. Il y a beaucoup d'analogie entre l'empoisonnement par la nitrobenzole et celui qui est produit par l'aniline et les couleurs cTaniline,
22. Empoisonnement par l'acide phénique. — Corrosion locale de la bouche, du pharynx, de l'estomac. Dans les cas légers, vertiges et céphalalgie. Dans les cas graves, coma, succédant rarement à des symptômes d'irritation. Étroitesse des pupilles, vomissements, pouls d'abord ralenti, puis accéléré. Urine d'une couleur vert-olive foncée. Traitement : pompe stomacale. Lait à la chaux. On recommande spécialement de grandes doses de sulfate de soude,
Empoisonnement par l'atropine (belladone). — Sécheresse
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de la bouche et du gosier. Soif intense. Vertiges, céphalalgie. Troubles intellectuels particuliers, notamment des hallucinations fréquentes. Pupilles dilatées au maximum. Érythème scarlatinifoi'me. Dans les cas graves, vitesse excessive du pouls, battements artériels violents. Parfois convulsions. Troubles nerveux consécutifs. Traitement: comme principaux antidotes on doit essayer la physostigmine (ésérine), la pilocarpine et la morphine.
24. Empoisonnement par la digitale. — Vomissements. Diarrhées. Ralentissement considérable du pouls (descendant à 40 pulsations à la minute, plus bas encore.) Dyspnée, phénomènes de collapsus. Somnolence. Dans les cas les plus graves, somnolence et mort. Dans les cas plus légers, la marche est plus lente. Traitement: vomissements, pompe stomacale, tannin, camphre, fort café noir, éther, liqueur ammoniacale anisée. Excitants cutanés.
25. Empoisonnement par la nicotine. — i. Intoxication nicotinique aiguë: pouls petit, lent, tendances syncopales, sentiments d'oppression, vomissements; dans les cas graves, perte de conscience, convulsions tétaniques, suspension du pouls et de la respiration. 2. Empoisonnement nicotinique chronique (grands fumeurs ! ) : palpitations, irrégularité des mouvements cardiaques, accès d'asthme et d'angine de poitrine. Tremblement, affaiblissement musculaire. Insomnie, parfois manifestations tabétiques (tabès nicotinique chez les ouvriers cîgarriers.) Troubles de la vue (amblyopie nicotinique). Symptômes gastriques, catarrhe chronique du pharynx et du larynx. Traitement : dans Tintoxication aiguë, excitants, etc. L'empoisonnement chronique ne guérit que par la défense de fumer. Pour le reste, il faut traiter les symptômes.
26. Empoisonnement par la strychnine. — Violentes convulsions tétaniques réflexes. Exaltation des réflexes cutanés et tendineux. Trismus. Opisthotonos. Pouls petit et très fréquent. Moments d'arrêt qui séparent les crises convulsives. Présence d'esprit ordinairement conservée en entier. La guérison n'a Heu que dans les cas lëc^ers. Traitemcfit : Vomitifs, pompe stomacale. Tannin, teinture d'iode, huile de ricin. Narcotiques contre les convulsions (morphine, chloroforme, chloral, bromure de potassium). On a aussi essayé le curare.
27. Empoisonnement par la morphine (l'opium). — i. Empoisonnement aigu par la morphine : dans les cas légers, céphalalgie, lassitude, torpeur intellectuelle, somno-vigil ; dans tous les cas graves, coma, système musculaire dans un relâchement complet. Respiration ralentie parfois irrégulière. Pouls lent et petit. Rétrécissement pupillaire. Traitement : vomitif (sulfate de zinc entre autres,)
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pompe stomacale. Tannin, café noir. Atropine à essayer comme contre-poison. Respiration artificielle et excitants. 2. Morphinisme chronique (manie morphinique). Émaciation, anémie, céphalée, vertiges, insomnie, trémulus, troubles intellectuels. Impulsion irrésistible à consommer de Topium et production de phénomènes graves par la soustraction subite des opiacés*. — La guérison du morphinisme n'est possible que dans les asiles et les hôpitaux. On a recours à la suppression d'emblée ou à la désuétude graduelle. Pour plus de détails consulter les écrits spéciaux.
28. Empoisonnement par le seigle ergoté, (ergot, ergotine.) — I. Ergotisme aigu : d*abord nausées, vomissements, coliques, diarrhée. Puis vertiges, céphalalgie, affaiblissement musculaire Ralentissement du pouls. Dans les cas graves, somnolence, troubles de la respiration, parfois même terminaison funeste. Traitement: Vomitifs et purgatifs. Tannin. Excitants (éther, camphre, café noir). Ergotisme chronique (ergotisme convulsif). Troubles gastriques, vertiges, lassitude, faiblesse du cœur. Mais ce qui intéresse le plus ce sont les désordres nerveux parmi lesquels les paresthésies (les fourmillements) sont connues d'ancienne date. Récemment on a établi que les symptômes nerveux ont la plus grande analogie avec le tableau morbide du tabès dorsal et dépendent également d'un commencement de lésion anatomique des cordons postérieurs de la moelle épînière. Il s'est rencontré aussi des phrénopathies ergoti^ niques, — Une autre forme d'intoxication chronique par Tergotine c'est r ergotisme dit gangreneux qui donne lieu à une gangrène sèche aux mains et aux pieds. Les endroits gangrenés se délimitent et finissent par se séparer, d'où résulte souvent de la fièvre, des processus pyémiques, etc. Il est à penser que la gangrène est produite principalement par la contraction convulsive des petits vaisseaux effectuée par l'ergot. — Le traitement de l'ergotisme chronique est purement symptomatique.
29. Empoisonnement par les champignons vénéneux. — I. Empoisonnement par les morilles. Les morilles fraîches renferment un poison qui se dissout très facilement dans l'eau chaude et qui aussi s'évapore complètement par la dessiccation. Les morilles desséchées ou passées par l'eau bouillante sont par conséquent entièrement inoffensives, tandis qu'à l'état frais, elles sont vénéneuses. Les symptômes de l'empoisonnement par les morilles sont : les nausées, les vomissements, la diarrhée, la céphalalgie, le coma, mais surtout V/uhnoglobinémiCy conséquemment ritémoglobinurie (v. y.) et l'ictère hématogène qui en dépend. Dans les cas graves, mort au milieu des convulsions. Traitement symptomatique : vomitifs et
Ergo Usine. — Botulisme. 3^^
purgatifs, excitants, etc 2, Entpoisonnentent par F agaric aux mouches y la fausse oronge (amanita muscaria, qui contient TalcaloYcle toxique appelé muscarine.) Symptômes gastriques, diarrhée. Excitation phrénique, délire, attaques tétaniques et épileptiques. Ralentissement du pouls, dilatation des pupilles, troubles visuels, ptyalisme, dans la plupart des cas graves, somnolence et mort. Traitement: outre les vomitifs, etc. avant tout Fatropine qui est le poison antagoniste de la muscarine. De plus le tannin, les excitants.
30. Empoisonnement par les andouilles (Botulisme, allantiase.) — Il se déclare souvent après l'usage de boudins avariés. Le poison qui agit spécialement en cette occurrence n'est pas encore connu. Les symptômes consistent en douleurs épigastriques, état nauséeux, vomissements, coliques, dévoiement. En outre une faiblesse générale extrême, des angoisses précordiales, la dyspnée. Puis du vertige, de la céphalalgie, de la somnolence, des troubles visuels d'une remarquable fréquence (amblyopîe, photopsies) et, chose étonnante, très souvent du ptosis. Dans les cas graves, troubles de la déglutition, occasionnés par une paralysie plus ou moins complète de la langue et du pharynx. Sécheresse excessive de la cavité buccale. Défaillance du cœur qui peut, concurremment avec la faiblesse et l'émaciation générale, conduire à la mort. La 'marche morbide est dans son ensemble rarement très aiguë, d'ordinaire elle est traînante. Traitement : vomissements, purgatifs (calomel), excitants. Au besoin alimentation artificielle.
31. Empoisonnement par la viande — Après l'usage de viande gâtée ou provenant peut-être d'animaux malades, on a observé à diverses reprises des cas d'empoisonnement gravcLe poison agissant en ces circonstances n'est pas encore exactement connu. II est probable même que différents éléments toxiques entrent en ligne de compte (principes chimiques ou germe infectieux organisés). Les symptômes d'intoxication sont surtout les suivants : vomissements, diarrhée violente. Parfois un appareil morbide ressemblant à peu près à celui du choléra. En outre le plus souvent des phénomènes nerveux ; insomnie, délire, céphalalgie, modifications pupillaircs, etc. Quelquefois des exanthèmes sous forme de roséoles, de papules, d'érythèmes, etc. Parfois fièvre intense, mais souvent aussi chaleur sous-normale. Pouls petit, légèrement accéléré, se ralentissant de temps en temps. Sentiment d'oppression thoracique — Marche lente le plus souvent. Tendance aux récidives. Plusieurs fois on a observé dans les cas graves une issue fatale. L'autopsie fit ordinairement voir alors une altération intense, parfois hémorrhagique de l'intestin et des modifications secondaires dans les autres organes internes
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(rate, reins, poumons, etc.). Traitement sycnptomatîque : calomel, émulsions huileuses, excitants, bains. Alimenter prudemment.
32. Empoisonnement par le poisson.— AprèsTusagede poissons avariés on a également observé quelquefois des empoisonnements graves, qui n'ont pas toujours présenté le même tableau morbide. Les symptômes consistent le plus souvent en douleurs gastriques, anxiétés précordiales, vertiges, sécheresse de la gorge, aphonie, respiration pénible, etc. Des troubles visuels, tantôt de l'amblyopie et de la chromopsie, tantôt de la paralysie de Toculomoteur commun et de l'accommodation. Dans les cas graves il peut y avoir paralysie de la déglutition et parésie considérable de tout le système musculaire. Accès de dyspnée, défaillance du cœur, etc. Marche parfois excessivement lente. Il y a incontestablement une grande ressemblance du tableau morbide avec celui de l'empoisonnement parles boudins. — Traitement identique à celui de l'empoisonnement par les boudins et la viande.
33. Empoisonnement par le fromas^e. — Vomissements, coliques, diarrhée. Vertiges, oppression thoracique, maux de tête, prostration, troubles^ visuels. — Traitement comme celui qui s'adresse aux autres empoisonnements par des substances alimentaires avariées.
Rac. d'ipéc
A infiiser dans de l'eau bouillante
120,0 Ajoutez sir. de guimauve 10,0 (au besoin chlorhydrate de morph.
0|03 — 0,05.) M. Toutes les 2 h. une grande cuill.
15. I nfus. de rac. d'ipéc, 0^3 — 0,5 : 1 20,0 Eau d'amandes amères, 3,0
(ou extr. d'opium 0,2) Suc de réglisse 10,0.
M. Toutes les 2 h. une cuill.
Formulaire.
i6. Infus. de racine de sénéga 10,0 : 150,0 Chlorhydr. d'ammoniaque 3,0 Jus de réglisse 10,0.
M. toutes les 2 h. une cuill.
17. Infus. de rac. de sénéga 10,0:150,0 Liq. ammon. anisée 4,0
Sir. simple 20,0.
M. toutes les h. une cuil.
Baume de Pérou 5,0 Gomme arab. 2,5 Eau dist
pour une émulsion. Ajoutez-y Sir. de cannelle 2o,a
M. toutes les 2 h. une cuilL à soupe après avoir agité.
(Le baume de Pérou, de copahu, la térébenthine etc, se prescrivent à l'intérieur contre la bronchoblennorhée, le mieux sous forme de capsules gélatineuses.)
Expectorants pour la médecine des enfants.
30. I nfus. de rac d'ipéc. o, i — 0^3 : 1 00,0 Eau d'amandes amères 1,5
Sir. de guim. 15, a M. toutes les 2 h. une cuilL d'enfant.
31. Infus de rac de sénéga 10,0 : 100,0 Liq. ammon. anis. i,a
M. toutes les 2 h. une cuilL d'enfant.
Inhalations
35. Les remèdes pouvant le mieux servir en inhalations s'emploient dans les proportions suivantes :
Chlorure de sodium 2,0 — 10,0 : 500,0 Bicarbonate de soude 2,0 — 10,0 : 500,0 Chlorhydrate d'ammoniaque 2,0 — 5,0 : 500,0. (En outre les eaux minérales d'Ems, de Salzbrunn etc., sont fréquemment usitées en inhalations.)
Alun 2,0— ç,o : 500^0
Acide tannique 2,5 — 10,0 : 5oo,a
Acide phéniaue 0,5 — 1,5 : 500,0
Eau créosotee 5,0—15,0 : 500,0
Eau de goudron 20,0—100,0 : 500,0
Eau de chaux pure ou mêlée à égale quantité d'eau.
Borax 2,0 — 5,0: 500,0
Chlorate de potasse 2,0 — 5,0 : 500,0.
(La térébenthine et le oaume de Pérou, ce dernier étendu de 2 parties d'alcool, se versent par cuillerées à thé sur de Teau bouillante et on fait inhaler les vapeurs qui se dégagent. La pipe dite de térébenthine est un engin très approprié, qui sert également à inhaler d'autres substances résineuses, v. Tome i. Les inhalations carboliques se font le plus convenablement àFaide du masque de Curschmann. v.T. i. Les inhalations d'iodoforme se pratiquent de préférence avec l'appareil de Kiissner.
Eau d'amandes amères, 5,0 — 10^0 : 500,0 Teint, d'opium simple 1,0 — 3,0 : 500,0 Extr. d'opium 0^3—0,5 : 500,0 Bromure de potassium 3,0 — 10,0 : 500,0.
5. Autres formules et déterminations de doses pour le traitement des maladies des organes respiratoires (')•
Acid. carbol
Alcool ana 10^0 Liq. ammon. caustique 5,0.
M. pour renifler, (remède errhin.)
37. Les solutions les plus usitées pour douches naseUes sont :
Eau, tné de camomille, de sauge,
Chlorate de potasrse 15,0 — 50,0 : 1000,0
Carbonate de soude, alun et tannin 10,0 — 20,0 : 1000,0
Acide borique, salicylique et carbolique 5,0 — 10,0 : 1000,0
Hypermanganate de potasse 1,0 — 5,0 : 1000,0.
38. Pour badigeonner la muqueuse du pharynx^ du nés et du larynx^ on
emploie principalement :
Nitrate d'argent 1,0 : 15,0 — 50,0 d'eau distillée. Alun et acide tannique 5,0 : 2ç,o d'eau distillée. Teinture d'iode pure ou étendue d'alcool. Borax 5,0 avec ^ycérine 25,0 Alcool pur.
Glycérine iodée:
Iode pur 0,5
lodure de potassium 2,5
Glycérine 25,a M. à l'extérieur.
Feuilles de digit. en pondre
Donnez 20 poudres en cachets.
Tr, : toutes les 2 heures oc cachet.
54. Infiis. de feuilles de digit. 1,5 : iacv> liqueur d'acétate de potasse y:>f> oxymel scillitique I5,a
M. toutes les 2 heures une grande cuill.
55. In£ de feuilles de digitale 1,5:120^0 crème de tartre soluble 4.a
M. toutes les 2 h. une cuilL à soupe.
Sous-nitrate de bismuth 0,3 sucre blanc
M. pour une poudre. Donnez-en 15.
Tr.: 3 à 4 poudres par jour.
(Ulcère de l'estomac, catarrhe chronique de l'estomac).
Formulaire.
77. Sous-nitrate de bismuth 0,3 chlorhydrate de morphine 0,01 sucre blanc 0,2.
M. pour faire une poudre. Donnezen dix pareilles.
Tf, .• 2 à 3 poudres par jour.
(Cardialgies).
78. Sous-nitrate de bismuth 5,0 bicarbonate de soude 30,0 élaeosaccharure de menthe 5,0.
M. pour une poudre à délivrer dans
une boîte.
Tr. : 3 fois par jour une prise sur la
pointe d'un couteau.
Bicarbonate de soude
élseosacchar. de menthe 10,0.
M. pour une poudre. — Une prise sur la pointe du couteau.
81. Bicarbon. de soude 5,0 eau distillée 1 50,0 teinture aromatique 5,0.
M. 7V. .' toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
82. Décoction de condurago i S,o : 1 50,0 sirop d'écorces d'oranges 15,0.
M. une cuill. à soupe toutes les 2 ou 3 heures.
(Stomachiaue, surtout dans le cancer de l'estomac).
Écorce de nerprun (Rhamnus
frangula) 25,0
Faites bouillir dans de l'eau jusqu'à 120,0 de réduction Sir. de manne 25,0.
M. Toutes les h. une cuill. à soupe.
95. Racine derhub. pulvér. 5,0 Sulfate de magnés. 15,0 Rhizome de gingembre 2,0.
M. Pour une poudre.
Tr. :}iki cuill. à thé.
Vomitifs. — Purgatifs.
96. Racine de rhubarbe Soufre précipité Bitartrate de potasse Semences d'anis,ana 5,0 Sucre blanc 20,0.
M. Faites une poudre. Une prise sur
la pointe au couteau.
(Contre les hémorrhoïdes).
Nitrate d'argent 0,1 Eau dist. 50,0 Glycérine
M. dans un verre obscur.
TV. ; Toutes les deux h. une cuill. à
thé.
(Diarrhée infantile).
iio. Sous-nitrate de bismuth 0,5 — 1,0
Opium 0,02
Sucre blanc 0,3.
M. faites une poudre, donnez-en 12.
7r. .' 2 à 3 poudre par jour.
(Ulcères chroniques de l'intestin).
III. Sous-nitrate de bismuth 5,0 Mucilag. de gomme arab. Sir. simple ana 15,0 M. Agitez, une cuill. à soupe par
heure.
(Dysenterie).
iî2. Acét. de plomb 0,03 — 0,05
Opium 0,01 — 0,02
Sucre blanc 0,5.
M. faites une poudre. Donnez-en 12.
Tr, : Toutes les 2 h. une poudre.
IO
Formulaire.
113. Décoct. de bois de cam pêche $,0 ^ — 10,0: 150,0 Sir. simple 30,0 M. Toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
1/4. Infus. de racine de Colombo 15,0: 150,0
Elikir d'écorces d'oranges 5,0
Sir. simple 25,0.
■ M. Toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
115. Décoction de rac. de Colombo 10,0: 150,0 Extr. d'opium 0,05 — o, i Mucilag. de salep 10,0 Sirop d'écorces a'oranges 20,0.
M. Toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
ii\ Décoct. de racine de ratanhia 5,0—10,0 : 120,0 Teint, aromatique 5,0 Sirop simpl. 1 5,0.
M. Toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
Vinaigre scillit
Carbon de potasse q. s. pour
saturer complètement Eau de persil 120,0 Sirop simple 20,0.
M. 7r. .' toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
1 33. Infus. de baies de genévrier. 1 5,0 :
iSo,o Liqueur d'acét. de potasse Oxymell. scillit ana 1 5^0.
M. Toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
134. Inf. de bulbes de scille 1,5 : 150^0 Crème de tartre solub.
Sirop simpl. ana 15,0.
M. Toutes les 2 h. une cuill. à soupe.
Saccharate de fer soluble 30,0 dans une boîte
7r. .' Trois fois par jour une prise sur la pointe du couteau.
155. Sulfat. de fer 5,0 Magnés, blanche. 0,85 Glycérine çtt 10.
M. pour 30 pil.
7>. .' 2 à 4 par jour (pil. de Blaud.)
1 56. Lact. de fer
Suc. de réglisse dépur. ana 6,0 M. pour lûo pilules.
TV. .' 3 fois par jour 2 à 3 pilules.
1 57. Lact. de fer
Extr. de quinquina ana 6,0 Mue. gg. arab. a. s.
pour 100 pilul.
7V. .• 3 fois par jour de 2 à 3 pil.
Tableau des princi
stations balnéaires et thermales.
1. Themus indifférents : Badenweiler, Gastein, Johannesbad, Leuk, Pfàfers, Ragaz, Schlangenbad, Teplitz, Warmbrunn, Wildbad, etc.
2. Sources alcalines : Ems, Neuenahr, Obersalzbrunn, Vichy, etc.
y. Sources aicalino-sodiques : Karlsbad, Elster (source saline), Franzensbad, Marienbad, Kissingen, Tarasp-Schuls, etc.
4. Bains de soude : a) Jroids : Arnsis^dif Aussee, Colberg, Gmunden, Frankenhausen, Hall, Ischl, Kôsen, Kreuznach, Oeynhausen, Reichenhall, Salzungen, Suiza, Wittekind, etc. â,) chauds: Baden-Baden, Munster sur Stein, Wiesbaden.
5. Sources chloro-sodiques en boisson : Baden-Baden, Homburg, Kissingen, Wiesbaden, etc.
6. Eaux sodiques bicarbonnatées : a) froides: Homburg, Kissingen, Salzschlirf, Soden etc. b) chaudes : Nauheim, Oeynhausen, Soden.
7. Eaux sodiques iodées et bromées : Adelheidsquelle, Hall, Kônigsdorff- Jastrzemb, Kreuznach, Krankenheil-Tolz, etc.
8. Sources sulfureuses: Aix-la-Chapelle, Baden près de Vienne, Baden près de Zurich, Eilsen, Kreuth, Leuk, Nenndorf, Weilbach, etc.
314 Thermes.
9. Sources ferruffineuses : Alexîsbad, Cudowa, Driboiig^, Elster, Framensbad, Liebenstein, St Moritz, Pyrmont, Rippoldsaa, Schwalb^îh, Spa, etc.
la Bcdns de mer: 9)de la Baltique: Cranz, Zoppot, Colbei^, Dievenow, Misdroy, Swinemunde, Heringsdorf, Putbas, Sassnitz, Doberan et Hctligendamm, Warnemunde, Travcmundc^ etc.
b) de la nur du Nord: Wyk sur Fôhr, Westerland-Sylt, Helgoland, Borknm, Spiekeroog, Wangeroog, Norderney, Ostende, Blankenberghe, Scheveningenetc
11. Bains de boue ferrugineuse : Cudowa, Elster, Franzensbad, Marienbad, Pyrmont, Reinerz, Schmiedeberg etc.
12. Bains de boue: Aix, Eilsen, Nenndor^ Baden près de Vienne, etc.
13. Bains de sable: Blase witz près de Dresde, Kôstritz, etc.
14. Cures au raisin: Arco, Botzen, Durkheim, Gries, Meran, Montreox, Vevey etc.
MEDICAMENTS
Acetum Digitalis
Âcidum arsenicosum ...
Acidum carbclicum.
Apomorphinum hydrochloricum...
Aqua amygdalarum amararum ...
Argentum nitricum
Atropinum sulfuricum
Auro-Natrium chloratum
Cantharides
Chloralum hydratum
VvOCICluUlll. . ... ••• *•• ••• •«.
Concînuin.
Cuprum sulfuricum (en vomitif) ...
Extractum aconiti
Extractum belladonnae.
Extractum cannabis Indicae.
Extractum colocynthidis. ...
Extractum digitalis.
Extractum hyoscyami ...
Extractum opii.
Extractum scillae ...
Extractum strychni Folia belladonnae ...
Folia digitalis.
Folia stramonii.
Fructus colocynthidis ...
Gutti...
Herba conii
Dose
nuudmam en
grammes et
en une fois.
DOSK
maximum en
gramm. dans
l'espace d'un
jour.
MÉDICAMENTS
Dose
maximum en
p'ammes et
en une fois.
Dose maximum en gramm. dans l'espace d'un
jour.
Herba hyoscyami
Hydrargyrum bichloratum
Hydrargyrum bijodatum
Hydrargyrum cyanatum
Hydrargyrum iodatum
Hydrargyrum oxydatum
Hydrargyrum oxydatum via humîda paratum...
lodoformîum ...
lodum.
Kreosotum. ...
Lactucarium ...
Liquor kalii arsenicosi
Morphinum hydrochloricum
Morphinum sulfuricum
Oleum crotonis.
v/pium ••• ... ... ... ... ... ..<
A xiospiiorus ... ... ... ... ... ... ... ...
Physostigminum salicylicum
Pilocarpinum hydrochloricum
Plumbum aceticum
Santoninum
Secale comutum . . .
Semen strychni
Strychninum nitricum ...
Summitates sabinae. ...
Tartarus stibiatus ...
Tinctura aconiti
Tinctura cantharidum ...
Tinctura colchici
Tinctura colocynthidis ...
Tinctura digitalis
Tinctura jodi
Tinctura lobeliae ...
Tinctura opii crocata ...
Tinctura opii simplex ...
Tinctura strychni
Tubera aconiti.
Veratrinum
Vinum coIchicK
Zincum sulfuricum (en vomitif)
■ • • • • ft
> •• ai
Obi
Ob5
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