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CONTRIBUTION A L'ETUDE

DE

I ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE
TYPE DUCHENNE-ARAN

La perte cruelle que j'ai éprouvée le 16 aott 1893
ne m'’a point permis, en faisant ma these sous la di-
rection de mon 111._'-_:-1'5, de réaliser un de mes voeux les
plus chers. Ce travail se ressentira foreément de ce
manque de direction qui donnait son cachet a tous
les travaux sortis de 1'Ecole de la Sal pétriere.

Le sujet que j'ai choisi est un de ceux qui intéres-
saient le plus mon pére; j'ai ¢té guidé en I'éerivant
par les idées que je lui ai souvent entendu exprimer,
J'ai cherché autant que possible & suivre les préceptes
et les conseils quil ne ménageait 4 auncun de ses
¢leves, en évitant les théories et les hypotheses.
me bornant & signaler des faits d'observation et en
rapprochant I'anatomie pathologique de la clinique.

C’est un de ses derniers et de ses plus dévoués
¢leves, mon excellent ami M. Dutil, qui m'a déeidé a
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traiter ce sujet; je tiens tout particuliérement i ce
que son nom soit en téte de ce travail; nous 'avions
d’ailleurs commencé ensemble. Je le remercie vive-
ment et de ses excellents conseils et de 'amitié ferme
qu'il m’a toujours témoignde.

Qu'il me soit permis d’adresser ici mes remercie-
ments i tous ceux qui ont guidé mes débuts dans la
carritre médicale.

M. Hanot a bien voulu m’accepter comme éltve.
(et excellent maitre, chéri de tous ceux qui l'ont
approché, m’a appris & aimer et 4 comprendre la
clinique. Je ne saurais trop lassurer de mon dé-
vouement et de mon affection. _

J’ai eu 'honneur d’'étre externe dans le service de
M. le Pr Tillaux; il m’a prodigué largement sa bonté
et sa science.

M. Brissaud, dont j'ai ¢été linterne, a ¢été pour
moi un maitre et un ami dévoué; les circonstances
ont voulu qu'il fut appelé a4 ocecuper momentanément
la chaire de la Salpétriere; j’ai pu i cette période s
douloureuse, appréeier 'admiration qu’il témoignait
% mon pere et laffection qu'il a bien voulu reporter
sur le fils.

M. le Pr Raymond a ¢été mon dernier maitre dans
les hopitaux. Je ne saurai jamais assez lui témoigner
ma gratitude pour l'affectueuse bienveillance quiil a
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toujours eue & mon ¢gard; il a su me prouver en
maintes circonstances que dans la lourde suceession
de son maitre, le Pr Cuarcor, & la clinique de la Sal-
pétritre, 1l comprenait la responsabilité de me con-
seiller et de me diriger.

Je veux éghlement témoigner toute ma reconnais-
sance i MM. Troisier, Faisans et Comby et enfin i
M. Gombault, qui m’a guidé dans mes é¢tudes ana-
tomo-pathologiques et ne m’a jamais ménagé ni ses
savants conseils ni ses bienveillants encouragements.

Je voudrais remercier ici, si la liste n’en était trop
longue, tous ceux qui, fidtles au serment d'Hippc-
crate, ont, « respectucux et reconnaissants envers lewr
maitire rendw @ son fils enstiruction, et Jajouterai I'af-
fection qu’ils avaient recue de son pere ».

Je dois encore des remerciements sincéres aux
excellents amis auxquels j’at pu m’adresser dans le
courant de ce travail : MM. Souques, Hallion, Par-
mentier, Nageotte, Marinesco, Jousset, Targowla,
et tout particulicrement & M. Huet, qui a fourni les
remarquables examens électriques qui accompagnent
les observations, et & M. Vincent, dont j'ai large-
ment mis le talent & contribution,







INTRODUCTION

(e travail n’est point une monographie de l'atro-
phie musculaire type Duchenne-Aran: il n'a méme
pas la prétention de donner, en résumant les nom-
breux travaux publiés sur ce sujet, une description
compléte de cette affection. Le but auquel il tend est,
tout en contribuant i 1'éelaircissement de quelques
points obseurs, de prouver que l'évolution morbide
caractérisée par une atrophie musculaire progressive
et désignée sous le nom d'atrophie musculaire type
Duchenne-Aran, existe, tant au pointde vue clinique
gu'au point de vue anatomique, constituant une
entité morbide tout i fait distinete des autres formes
d’atrophie museulaire.

La justification de ce type, il y a quelques anndes
seulement, aurait passé pour une véritable dérision,
car ne doit étre défendun que ce qui est attaqué, et
de toutes les formes d’atrophie musculaire, myélo-
pathies ou myopathies, celle qui passait pour la
mieux étudiée, la mieux connue, la plus solidement
établie, était certes 'atrophie musculaive type Du-






Histoire de 1’atrophie musculaire Duchenne-Aran.

Duchenne (de Boulogne) el Aran ont tracé la deseription
d'un type d’atrophie musculaire progressive dont les traits
fondamentaux sont les suivanls : une atrophie qui se déve-
loppe dans 'dge adulte, dont le début est insidieux, qui
commence par les petits muscles des mains, envahit lente-
ment, progressivement de la périphérie vers la racine dn
membre les divers segments des membres supérieurs, puis
les museles du frone et éventuellement ceux des membres
inférienrs, qui frappe individuellement et quelquefois par-
tiellement les muscles qu'elle occupe, qui délermine un
affaiblissement progressif et en quelque sorte proportionnel
4 la diminution du volume de ees museles, qui ne s’accom-
pagne pas de contractures, qui donne lieu 4 des conlractions
fibrillaires, la contractilité faradique étant conservée pendant
un temps fort long et qui enfin, respectant la face, ne se
propage que rarcment et tardivement anx muscles de la
langue, du pharynx et du larynx,

Ce type nosographigque si simple résuma un moment et
contint & peu prés toute I'histoire de 'atrophie musculaire
progressive; en réalité il était construit d’éléments dispa-
rates que les recherches anatomiques et cliniques de ces
derniéres années ont tour & tour distingués et séparés du
groupe primitif comme autant d’espéces distinctes, ne lais-
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saut au type que l'on peut désigner comme fondamental,
qu'une toute pelite place et encore fort diseutée.

Celte évolution si radicale et si rapide, accomplie en
moins d'un demi-siecle, esl une des pages les plus intéres-
santes de 'histoire des maladies; il est indispenzable de
la parcourir pour se rendre compie du démembrement du
type primitif el comprendre quil aif pu élre mis en doute et
méme nié¢ par quelgques auteurs.

A peine Duchenne (de Boulogne), en 1847, eut-il, comme
il le dit Ini-méme, commencé ses expériences électro-muscu-
laires, qu’il fut frappé de certains phénoménes musculaires
étranges qu'il prit alors pour des anomalies, el qui, en raison
de leur fréquence et de leur idenlité, devinrent pour lui les
sicnes d’une maladie nouvelle, ou qui du moins n’avail pas
encore él¢ déerite @ ¢’est cetle maladie qu'il appela plus tard
atrophie musculaire avee fransformation graisseuse, Glanait
dans les différents services qui lui étaienl ouverts, 1l pré-
senta deux ans plus tard, en 1849, & I'Académie des sciences,
son mémoire intitulé : Reecherches électiro-plhysiologiques
sup Uatrophie musculaive avee transformalion graisseuse,
meémoire dans lequel il tira les atrophies museculaires du
groupe des paralysies, ouvrant ainsi une voie toule nouvelle
aux recherches qui rapidement devaient porter tant de fruits.

Prenant ce travail comme base, et sappuyant sur onze
observations, Aran, en 1850, éerivit dans les Archives géné-
rales de médecine sa remarquable description d'wae maladie
non eicoie décrite du systéime musculaire (alrophie musey -
laive progressive),
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Déji, avanl les travaux de ces auleurs, des observations
d’atrophie musculaire progressive avaicut éié publides, mais
presque & titre de curiosité, sans attirer Iatlention sur une
forme nosologique nouvelle, et elles ne fivent que peun de bruit ;
Aran, dans son mémoire, signale celles de Van Bwieten,
d’Abererombie, de Charles Bell, de Graves rapportée d’aprés
Clwoke, de Darwall, et enfin celle de Duboiz (de Neufchatel)
=i complete et se rapportant si évidemment aun sujet traité
quAran linsére au premier rang de ses observations. Un
auteur anglaiz, Roberts, dans une intéressanie et compléle
monographic sur atrophie musculaire parue en 1858 el qui
ezl trop pen connue, cile en plus une observation de Caleb. H,
Parry datant de 1828 et deux cas de Herbert Mayo de 1836,
Mais le seul nom vraiment important i celle époque est,
avee ceux de Duchenne et Aran, celui de Cruveilhier; en
effet, en 4832, puis en 1848, il obzerva deux cas datrophie
musculaire suivis d’autopsie et enseigna dans ses lecons,
a parlir de I'été de 1848, l'existence d'une nouvelle para-
Iysie; ce n'est toutefois qu'en 1853 que Craveilhier Inl son
mémoire i I’ Académie de médecine. Roberls voulan! « rendre
un gracieux et juste hommage audistingné ¢ t véncrable pro-
fesseur de pathologie de la Faculté de Paris », proposza de
dézigner celte aflection sous le nom d'afroplic ow de paralysie
de Cruveilhier. Anjourd’hui la question de priorité n'esl
plus & disculer, et la forme d'atrophie que le P Charcol
désigna plus tard sous le nom datrophie musculaire lype
Duchenne-Aran a vraimenlt pris naissance dans les mémoires
de Duchenne (de Bounlogne) en 1849 et d’Aran en 18350,
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Dés celte époque, et Patlention attirée sur ce sujet, les
ohservations vont abonder et les antopsies vont étre relevées
avec le plus grand soin.

Cruveilhier en 1848 n’avail trouvé que Patrophie grais-
seuse des muscles; la edléebre antopsie du saltimbanque
Lecomte, qu'il fit en 1853, enseigna que celle atrophie des
muscles devenus graisseux s’accompagnait d’atrophie des
racines antérieures des nerls rachidiens, et surlont des
racines antéricures de la région cervicale. Une nouvelle
antopsie du méme auteur, puis celles d’Aran en 1854
confirmérent celle déconverte. De tous cdlés, aussi bien a
I'étranger qu'en France, parurent des observations d’atro-
phie musculaire suivies ou non daulopsie; mais c¢'est
encore en France que fut déerite pour la premicre fois
I"absence et Vatrophie des cellules de la moelle d'un homme
atteint d’atrophie musculaire. La deseription de ces lésions
est due an D Jules Tuys qui donna ainsi une éclatante
démonstration anx prévisions de Cruveilhier.

Ce n'est véritablement qua partir de celte dépoque gue
le futur type Duchenne-Aran, la poliomyélite antérienre
chronique, est devenu une entité morbide avee son histoire
clinique propre, avee ses lésions. Mais il n'y a encore la
quune éhauche, et il suffit de parcourir soit le pelit volume
de Roberls paru en’ 1858, soit l'article de Jules Simon sur
Patrophie musculaire progressive parn en 1866 dans le Now-
veaw Dictionnaire de médecine el de chirurgie pratiques,
pour se rendre compte de la confusion qui existait dans
Péliologie, la pathogénie et 'anatomie pathologique, con-
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fusion bien explicable aujourd’hui que nous connaissons
la diversité des affections rangées sous la méme dénomina-
tion. Seul, le chapitre symptomatologie resle mieux défini
car Duchenne (de Bonlogne), en déerivant l'atrophie muscu-
laire avee transformation graisseuse deg museles, Cruveilhier
en décrivant la parvalysie musculaire atrophique, Aran
Patrophie musculaire progressive, ont eu surtout en vue la
forme d’atrophie qui devait porter plus tard le nom de type
Duchenne-Aran. Il est méme curienx de remarquer que la
premiére forme d’atrophie déerite soit le méme tyvpe qui
anjourd’hui est considéré avec raison comme un des plus
rares parmi les atrophies. En 1866, le diagnoslic de latro-
phie musculaire progressive élail fort simple, ne se faisant
qu'avec les paralysies de canse cérébrale, celles par
lésion d’un ou plusicurs nerfs, avec les paralysies satne-
nines, thumatismales, ete., et enfin avec la paralysie grais-
seuse de lenfance dite essentielle déja déerite par Under-
wood, Heine, Rilliet, mais dont la délimitation bien nette
est encore due & Duchenne dans la premiére édition de son
Traité d’électrothérapic.

A partir de celte époque, les transformalions dans la con-
ception des atrophies musculaires vont se produire rapi-
dement ; la variété des deseriptions dans les nombreux cas
publiés alors détermineront des séparvations en formes et
une éhauche de classification. De 1866 a 1872, date ou fut
publiée la troisiéme édition de U'Hlectrisation localisée de
Duchenne (de Boulogne), parurent, en France seulement, les

2



S s

observalions détaillées accompagnées de remarques origi-
nales, de Duménil, de Hayem, de Charcot, de Charcot et Jof-
froy. Avee ces travaux, I'anatomie pathologique s'appuyani
encore sur le puissant argument fourni par l'aulopsie de
Prevost et Vulpian, par laquelle ces auteurs démontrérent le
rapport de l'atrophie des cellules moltrices de la moelle avec
les lésions des museles, ¢claive définitivement la patho-
génie de l'alrophie musculaire progressive. A l'élranger
comme en France, des fails récents ou déja éloignés parn-
rent nombreux, mais beaucoup ne répondaient plus a la
description déja classique. Duchenne (de Boulogne), dans
sa troisieme édition de ' Electiisation localisée lendra déji
4 séparer dans I'atrophie musculaire progressive une forme
de I'enfance se distinguant de celle de I'adulte par I'hérédité
et par le début de I'atrophie dans les museles de la face.

« Depuis la derniére édition (depuis neuf ans) jai observe,
dit Duchenne (de Boulogne), un s grand nombre de cas
d’atrophie musculaire progressive, que je puis aujourdhui
considérer cetle maladie commme étant assez commune,

« Cles nouveaux cas justifient en général la description que
j'en ai faite. Quelques-uns d’entre eux sonl venus me démon-
trer que Patrophie musculaire progressive atteint aussi
'enfance comme 1'dge adulte, mais avec quelques caractéres
spéciaux de méme qu’exceptionnellement et en général héré-
ditairement; c'est ce qui m'aulorisera a faire une deserip-
tion sommaire de atrophie musculaire progressive de en-
fance. En outre, des faitz anatomo-pathologiques publiés par
MM. Luys, Lockhart Clarke, Hayem, Charcot et Jofiroy, ete.,



ont jeté un nouveau jour sur la pathogéuie de cetle
maladie. J'ai observé pendant la vie, les sujets dont
MM. Hayem, Charcot et Joffroy ont fait les néeropsies; j'en
al dessiné & la chambre claire et photographié¢ des prépara-
tions microscopiques : cet examen m'a foreé d’abandonner
I'opinion que j'avais soutenue jusqu’alors sur la pathogénie
et particulicrement sur l'origine périphérique de U'atrophie
musenlaire progressive. »

Il afirme done son type, mais frappé des anomalies, 1l
preserit dans sa description de nouvelles formes & déerire e
lui-méme range dans le groupe de la paralysie générale
spinale subaigué, nombre de cas qui ne pouvaient renfrer
dans le cadre de l'atrophie musculaire progressive.

Grace a lui, furent déja décrites séparément, comme cons-
tituant des maladies autonomes, les affections suivantes :

Paralysie atrophique de Ienfance;

Paralysie spinale antérieure de I'adulte;

Paralysie générale spinale subaigué se divisanl en pa-
ralysie spinale antérieure subaigué & forme ascendante et
o forme descendante el en paralysie générale spinale dif-
fuze subaigud;

Atrophie musculaire progressive avec distinction d'une
torme un peu particuliére de Uenfance ;

Paralysie labio-glosso-laryngée « qui peut exister coinci-
demment avee une autre atrophie musculaire » ;

Paralysie pseudo-hypertrophique ou myosclérosigue.

(est vers cette époque que commence la période ap-
pelée & juste titre période de démembrement de lafrophie
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muszeulaire progressive ; ¢ est alors que des affeetions carac-
térisées par une évolution clinique et une anatomie patho-
logique spdéeiales vont étre extraites de la description pre-
micre. Déja le Pr Charcot en 1865 communiquait & la Sociélé
médicale des hopitaux un [ait d’observation et établissait
nettement les principaux points de Uhistoire clinique et ana-
tomique de ce qu'il appela plus tard la sclérose latérale
amyotrophique; en 1869, en collaboration avee M. Joffroy,
il publia deux observations nouvelles ; enfin, en 1872, dans
un cours professé i la Faculté, il fit connaitre les raisons
qui permetlaient de séparer Patrophie musculaire progres-
sive de la selérose latérale amyotrophigue. Dans les lecons
de 1874 il prouve, au point de vue clinique ef anatomique, gue
des observations analogues ont été publiées par Duménil
(1867) ; Duchenne, Leyden, Otto Barth (1871) ; Hun (1872);
Wilkes, L. Clarke (1873); Maier, Fribourg, ete., mais ratta-
chées soit & 'atrophie museulaire progressive, soit & la para-
Iysie bulbaire.

Les travaux ultérieurs du I’ Charcot et de 'école de
la Salpétriere, de nombreux mémoires publiés tant & I'élran-
ger qu'en France, n'ont fait quaffirmer, malgré quelques
détracteurs dont on pourrail presque soupconner la bonne
foi, l'autonomie de la sclérose latérale amyc-tmphi{;ﬁc
connue & juste titre sous le nom de maladie de Charcot.

Les travaux du Pr Charcot en 1871, la thése de M. Joffroy
en 1873 créent de toutes pieces la pachyméningite cervicale
hypertrophique; ceite maladie, désormais, a sa place parmi
les atrophies musculaires. Sa distinction de la sclérose laté-
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rale amyotrophique, la connaissance des atrophies muscu-
laires dans le cours du tabes, dans les myéliles cavi-
taires, ele., a permiz an Pr Charcot dans ses lecons de 1874 de
diviser les atrophies museulaives, ou plulot, suivant son ex-
pression, les « amyvotrophies spinales chroniques » en profo-
pathiques et deutéropathiques.

« Une lésion exactement limilée aux régions anlérieures
de la substance grise et laissant parfaitement indemnes tous
les autres départements de la moelle épiniére, subslance
blanche et snbstance grise, tel est le substratum anatomique
dans une certaine forme d’atrophie musculaire progressive
qui répond i peu prés cliniquement au type vulgaire fel
quil a été déerit par Cruveilhier, Duchenne (de Boulogne],
Aran, et a laquelle nous donnerons, si vous le voulez bien,
la qualification de spinale prolopathique.

« La constitution de cette forme protopathique de atrophie
musenlaire spinale, qui reproduit en quelque sorle, je le
répete, dans le mode chronique, la parvalysie inlantile, est
relativement fort simple. Ainsi, I'élément anatomo-patholo-
gique est représenté : 1o dans la moelle, par une lésion
systématiquement limitée aux cornes grises aniérieures;
Paltération des grandes cellules nerveuses étant d’ailleurs
une condition nécessaire, sine gua non, et parfois la seule
lésion appréeiable; 2o dans les racines motrices et les nerfs
moteurs périphériques, par une atrophie plus ou moins pro-
noncée, conséquence de la lésion spinale: 3° enfin, dans les
muscles correspondants, par des lésions (rophiques que
nous aurons a passer en revue et d'on procede, 4 propre-



ment parler, toule la  symplomatologie de Vaffeclion.

« L.es choses sont plus compliquées dans un second groupe
d’amyotrophies spinales chroniques que, par opposition, je
désignerai sous le nom de deuntéropatiiques. Ici, en eflel,
la lésion des cornes antérieures ef des cellules nerveuses est
nécessairement présente aunssi, mais elle n'est quun fait de
seconde date, conséculif en tout eas. La légion originelle
sitge encore dans la moelle épiniére, mais elle <'est déve-
loppée en dehors de la substance grise et ce n'est (que
secondairement, par extension, que celle-ci a éké & son
tour envahie, A la vérité, lorsque cet envahissement s'esl
opéré, la méme série de phénomenes conséentils en découle,
et, en particulier, I'atrophie progressive des muselez; toute-
fois, les symptdmes amyotrophiques ze trouvent alors comme
entremélés, ou mieux surajoulés & ceux de la maladie spi-
nale primitive. Or, vous comprenez aisément, Messieurs,
combien 1'ensemble symptomatique qu'on observe dans ces
diverses combinaisons pourra se monirer complexe et
variable. Car, de fait, il n’est pent-étre pas une lesion élé-
mentaire chronique de la moelle épiniére qui ne =oil sus-
ceptible, 4 un moment donné¢ de son évolution, de retentiv
sur la substance grise antérieure et d'y déterminer atrophie
des cellules motrices. »

Le Pr Charcot cile ensuite comme faisant partie des
amyotrophies deuléropathiques, la pachyméningite cervicale
hypertrophique, atrophie des cornes antérieures econsécu-
tives & certains cas de tabes, divers lypes de my¢clites cen=
trales « que 'on désigne communément sous le nom d’hydro-
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myélie ou hydromyélite et qui mérilent d'étre mentionnées
spécialement »; quelques exemples de tumeurs intra-spi-
nales (glidmes ou sarcomes), quelques cas de sclérose en
plaques, et enfin la sclérose latérale amyolrophique.

Voici done, pris dans le domaine de ee que l'on appe-
lait Tatrophie musculaire progressive, une sériec de nou-
velles maladies dont wne sartoul, la waladie de C'harecot,
absorbe une grande partie des failz eompris jusqu’alors dans
atrophie musculaire progressive déerite par Cruveilhier,
Duchenne et Aran. Il semblerait que cela en doive amoindrir
I'importance; il n’en est cependant vien, car c’est vraiment
a partir de ce momenl que cette forme d’amyotrophie chro-
nique ressort avee toute sa pureté et devient un, type abhso-
lument classique.

En méme temps quele Pr Charcol enrichiszait la pathologie
nerveuse d'une nouvelle entité morbide et qu'il établissait
cetle importante distinelion en amyoltrophies protopathiques
et deutéropathiques, il prévoyait par 'étude de la paralysie
pseudo-hypertrophique les atrophies de cause uniquement
museculaire et préparait déja ainsi la grande séparation des
atrophies chroniques en myopathies et myélopathies.

La paralysie pseudo-hypertrophique on myosclérosique
déjd déerite par Duchenne (de Boulogne) en 1853 et qu'il
prouva étre nne véritable atrophie musenlaire, fut reprise
par le Pr Charcot qui, confirmant les travaux d’Eulenburg el
Cohnheim, la rangea catégoriquement parmiles amyotrophies
d’origine périphérique; c’est cette paralysie psendo-hyper-
trophique qui servit d’amorce aux autres types,



Duchenne (de Boulogne), auguel rien ne semble avoir com-
pletement échappé, distinguait, nous I'avons vu dans =a des-
cription d’atrophie musculaire progressive, une forme infan-
lile héréditaire, mais il confondait sa pathogénie avee celle
de l'atrophie musculaire de I'adulte, vounlant rattacher toutes
les atrophies a la lésion des cellules des cornes antérieures.

Cependant Iriedreich et Lichtheim considéraient eelte
waniére de voir comme trop abzolue; Leyden s’appuvant
sur les recherches du P Charcot admetlait des formes d'origine
peériphérique et absolument indépendantes dune affeclion
spinale. En 1870 1l décrivail une forme spéciale sous le
nom de « lorme héréditaire de l'atrophie musculaire pro-
oressive », Mobius (1879) revint sur celle forme la rappro-
chant de la paralysie psendo-hypertrophique et I'opposant
an type Duchenne-Aran. Damaschino étudia les formes
frustes de la paralysie pseudo-hypertrophique; Lichtheim
en 1878 publia un cas d’atrophie musculaire progressive sans
lézion des cornes antérieures; en 1882 Erb constata elinique-
ment une forme qu’il appela jurvéaile dans laguelle 1l n’avait
jamais trouvé de réaction de dégénérescence; Zimmerlin en
1883 distingua a son tour une forme particuliére. Mais la
conséeration anatomigue de la nature non myélopathique de
ces nouvelles formes fut établie le 7 janvier 1884 par la notede
MM. Landouzy-Déjecine que le Pr Vualpian présentad I'Aca-
démie des sciences. Dans leur important mémoire, MM, Lan-
douzy-Déjerine a propos d'un lype elinique particnlier qu’ils
decrivent, le type [facio-scapulo-huméral, coneluent que
«dans Patrophie musenlaire progressive de l'enfance lamoelle
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et les nerfs périphériques sonl indemnes; c¢'est une aflection
du syvsteme musenlaire... On doil done désormals, en dépit
de si grandes analogies ecliniques, distingner nettement
I'atrophie muszculaive progressive wmyélopathigue de Uadulte
type Aran-Duchenne, de l'atrophie musculaire progressive
ayopuathigue de Denlance, et faire de cette derniére une
affection & part. Pour éviter toute confusion, nous donnons
A eette affection le nom de myopaliic alrophique pirogres-
sive. » Le mémoire de MM. Landouzy-Déjerine parut in ex-
teiso en février 1885,

Le 27 mars 1886, Erb traca de za {orme juvénile une
deseription précise el meéthodique, Il la compara avee les
autres types de myopathies déja décrites et conclut quiil ne
sagissail pas la d'espéces distinetes mais de formes d'une
meéme maladie quil proposa de nommer dystrophies muscu-
laires progressives. Dans celte nouvelle conception Erh es
d'accord avee le Pr Charcot quile 10 février 1885 fit <a remar-
quable lecon sur la revision nosographique des atrophies
museulaires progreszives, ou, lout en contribuant par des
rechierches personnelles & la connaissance des myopathies,
il posa la base définitive d’'une classification des atrophies
musculaires, maintenant & peu pres universellement aceeptée.
Amsi qu'il Pavait élabli dix aps auparavant, il existe des
amyotrophies spinales deutéropathiques el des amyotrophies
spinales protopathigues ; mais, « i c6té des amyotrophies
d'origine spinale, il exisle foute une classe qui chaque jour
s'agrandit, dans laquelle la myopathie progressive plus ou
moins géncralisée est indépendante de toute lésion des



—

centres nerveux ou des nerfs périphérviques. It s'agit done ici
d'nne maladie protopathique du muscle, d'une wmyopathic
priaitive... cetle classe est conslituée par les amyotrophies
progressives primitives qui comprennent, mais seulement i
titre de variétés : 1° la paralvsie pseudo-hypertrophique ;
22 Ja forme juvénile de I'atrophie museculaire progressive du
Pr Ecb; 3° I'atrophie progressive de l'enfance de Duchenne
‘de Boulogne); 4° des formes de transition...; 3° la forme
hépéditaive de I'atrophie muzculaire de Leyden, »

Toutes ces formes ont en somme été soustraltes au type
Duchenne-Aran dont Uenvergure nosologique diminue ainsi
de jour en jour. Mais lia ne s’arrétera pas le travail de démeni-
brement; la distinction de la syringomyélie, la connaissance
de ecerlaines formes de névrite ne vont laisser a ce tyvpe

quune place des plus restreintes dans la nosologie.

De méme que Duchenne dans son tableau chinique de
Iatrophie musculaire avait esquiss¢ les autres formes mor-
hides séparées depuis, de méme on y retrouve des indica-
tions Leés précises se rapportant évidemment 2 la syringo-
nyeélie que, suivant l'expression de M. Bruhl dans un travail
fort important consacré a ce sujet en 1890, il déerit presgune
<ans la connaitre. Entrevue au point de vue anatomigue par
Ollivier (d"Angers), étudiée par Virchow et Leyden, Hallo-
pean, Simon et Westphal, puis surlont par Schultze, Striim-
pell et M Baiimler, ce n'est que dans ces derniéres anndes
que Péinde de la syringomyélie est entrée dans la phase

linigque. Le P Charcot, comme nous Pavons vo en énum -
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rant los eauses des amyotrophies spinales dentéropathiques,
cite 'hydromyélie ou syringomyélie, cerfaines myélites avec
cavité, les glidmes et sarcomes dans la moelle. Mais, comme
I'a dit le PrCharcot, ¢'est & Schultze et & Kahler que revien-
nent honneur, & partic de 1882, d’avoir rattaché a la syrin-
comyélie un cerlain nombre de symptomes fonctionnels ou
organiques qui lui sont propres. En France, cette maladic
wnavait guére attivé Pattention avaunt les observations de
M. Debove puis de M. Déjerine en 1889; les travaux de
MM. Joffroy et Achard et les lecons consacrées par le
Pt Charcot & ce sujet vers laméme époque ont établi définiti-
vement cette maladie & son rang.

Rien qu’en lisant la description de Duchenne de Bou-
logne) des troubles de la sensibililé dans 'atrophie muscu-
laire progressive, qui se rapporlent =i évidemment & la syrin-
comyé¢lie, on peut se rendre compte de ce que la séparation
de cette affection a retiré au type Duchenne-Arvan, puis-
qu'il dit les avoir consztatés dans un hon fiers des cas,

(’est Duménil (de Rouen) qui semble étre le premier qui
il cherché a dégager la névrite périphérique interne et i
Ini assigner une place spéciale; en 1864%, il publia un travail
mtitnlé . Paralysie périphérvigue du moureinent et du sen-
timent poitant sur les qualve meimnbies; atrophie des paiean ¢
nerveuw des parties pairalysées; V'observation qui a été le
point de départ de ce fravail ressemblerait, d'apres Duménil,
a celles rangées par Duchenne (de Bomlogne) parmi les
paralysies générales spinales.

En 1866, 11 publia un second travail intitule : Coatribution



poui servira l'histoire des paralysies péripheriguesel specia-
lement de la névirite. Puis vinrent les obzervalions d’Eichihorst
(1876), d’Eisenlohr (1879); le mémoire de M. Joffroy
cgalement en 1879, intilulé : De la uévirite parenchymateuse
spontanée généralisée ou pairtielle; enfin deux mémoires de
Leyden, un en 1879 swr wn cas de polynéerite el un second
en 1880 suir la poliomyelile ef la ndvrife. Dans ce travail,
Leyden a émis lopinion que la plupart des cas de paralysie
aigué ou subaigué de l'adulte apparliennent a la névrite
periphérigque, mais il n'est pas exelusif dans son opinion et
il admet que les lésions de la substance grise de la moelle
peuvent sassocier & des allérations de la périphérie des

nerfs.

A partir de celte époque, les travaux sur la polynévrite
s multiplient, empiétant de plus en plus sur la poliomyé-
lite. La paralysie spinale antérieure de Duchenne a eu en
cela plus & souffrir que le type Duchenne-Aran; il y a sans
contredit des manilestations polynévritiques adoptant la
marche et l'aspect de ce type, maiz, comme le fait remar-
quer M. Babinski, les quelques observations qui tendraient &
faire croire que les polynévrites sont capables aussi de provo-
quer des amyotrophiez primitives, des atrophies museunlaires
progressives, ne sont pas absolument démonstralives.

L'amyotvoplic musculaire progressive, sowvent fumiliale,
debutant par les pieds el les jambes el alleignant plustard les
uains ow forie Charcol-Marie, devail pour quelques-uns,
malgré les prévisions de ces auteurs, rentrer dans les poly-
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névrites; mais, dans une autopsie récemment pratiguée par
M. Marinesco, il y avait des lésions spinales trés prononeées ;
celte affection doit done étre éliminée du cadre des polyné-
vrites.

Quoi quil en soit, et bien que souvent heaucoup trop
nait été accordé aux polvnévrites, celles-ci ont pris un
rang important parmi les atrophies mnsculaires et ont con-
tribué de plus en plus & limiter le champ déja tant restreint
de la poliomyélite antérieure chronique.

En reprenant les connaissances acquises sur les atrophies
musculaires et en adoptant la classifieation proposée par
le P Charcot en 1883, on peut élablir le tablean suivant qui
sans vouloir prétendre a étre définitif résumera les acquisitions
faites dans ce sens depuis 1849 et fera mieux ressortir le
rang qu’il convient de donner an type Duchenne-Aran (1).

(1) Nous éliminons volontairement de ce tableau les amyotrophies
des hémiplégiques, les amyotrophies réflexes et les amyotrophies
hystériques, Nous ne signalons également que les formes absolument
classiques,



Premier groupe. - MYELOPATHIES

A, — AMYOTROPHIES AIGUES

lo Paralysie infaunlile el paralysie spinale de ladulte.
Affection systématigue. (Duchenne, Charcot, Cornil, Pré-
vost et Vulpian, Joffroy, ete.)

Au point de vue anatomique : destruction rapide des cel-
lules des cornes antérieures de la moelle, quelquefois lésion
concomitante de la substance blanche immédiatement avoisi-
nante. Au point de vue clinique : premiére période d'invasion,
deébut brusque, le plus souvent fébrile, la paralysie s'accuse
d’emblée et dés I'origine aequiert son maximum d'intensite.
Deuxiéme période de régression; du 2¢ au 6° mois la paralysie
s’atténue et disparaitdanscertaines régions; mais certains mus-
cles s’atrophient de plus en plus, et dans les membres ou seg-
ments de membres affectés il y a un arrét de développement et
conséentivement des déformations.

La paralysie spinale de l'adulte, niée par quelques auteurs
qui veulent en faire une polynévrite, se comporte de la méme
fagon mais en raison de l'ige des sujets, il n'y a pas d’arrét de
développement.

2 Myélite aigui cenliale.

3o Hématonmyelie.

4o Myélites trawmaligues.

8¢ Paralysie générale spinale antérieure subaigué. (Du-
chenne (de Boulogne), Cornil et Lépine, Weber, Oppen-
heim, ete.., Ravmond, Bloeq ef Marinesco.)
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Acceptée difficilement par les auteurs, existe cependant
réellement. Sorte de forme subaigné de paralysie spinale
aigué de l'adulte.

Au point de vue anatomique : atrophie des cellules gan-
glionnaires avec maximum soit au renflement cervical, soit au
renflement lombaire. Atrophie des racines antérieures, sou-
vent lésions dans la substance blanche, limitée tantot au reste
des cordons antéro-latéraux, tantdot envahissant le faiseeau
pyramidal. Lésions des nerfs dans les extrémités intra-mus-
culaires des muscles atrophics,

Au point de vue clinique : affaiblissement et progressive-
ment abolition des mouvements volontaires affectant d'ordi-
naire primitivement les membres inférieurs ou l'un d'eux,
quelquefois les supérieurs et se généralisant ensuite. Atrophic
en masse des muscles paralysés. Evolution en quelques mois
ou quelques années, terminaison fatale ou guérison. «) Forme
4 marche ascendante. b Forme & marche descendante.
¢) Forme paralysie générale spinale de Landouzy-Déjerine
¢volution plus rapide, & extension généralisée des troubles, &
terminaison favorable. d) La forme mixte d'Erb qui est pour
ainsi dire I'intermédiaire entre le type Duchenne-Aran et la
paralysie générale spinale subaigui.

B. — AMYOTROPHIES CHRONIQUES

. — AMYOTROPHIES PROTOPATHIQUES

lo Atrophie musculaive pirogressive type Duchenne-
Aran. (Duchenne-Aran-Craveilhier, Luys, Lockhart Clarke,
Charcot, etec.)

Au point de vue anatomique : destruction lente, progressive
des cellules des cornes antérieures_de la moelle. Lésion con-

comitante fréquente dans le reste des cordons antéro-latéraux,
Au point de vue elinique : a) Uatvophie est individuelle, «¢’est
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le facies de la maladie »; &) secousses fibrillaires; ¢! conser-
vation de la contractilité faradique tant qu'il reste des fibres
musculaires ; d) le plus souvent Iatrophie commence par un
des membres supérieurs et surtout par la main pour re-
monter ensuite: e} il se développe des déformations, des
griffes; f) le début et Ja marche sont lents et progressifs; la
maladie ne rétrocede jamais.

2o Paralysie labio-glosso-laryagée. (Duchenne, Charcot.)

[l faut remarquer que la plupart des cas de paralysie labio-
olosso-laryngcée ne font pas partie de cette subdivision, qu’elles
constituent des amyotrophies deutéropathiques et se lient a la
selérose latérale amyotrophique. Elle peut se lier également
mais plus rarement au type Duchenne-Aran. Comme maladie
propre au point de vue anatomique : atrophie des cellules ner-
veuses motrices des noyaux bulbaires. Au point de vue cli-
nique : affection qui envahit suceessivement les museles de la
langue, ceux du voile du palais et I'orbiculaire des lévres, qui
produit conséquemment des troubles progressifs dans l'arti-
culation des mots et dans la déglutition, qui & une période
avancée se complique de troubles de la respiration; dans
laquelle enfin, les sujets succombent ou 4 Pimpossibilité de
s’alimenter, ou pendant une syncope.

II. — AMYOTROPHIES DEUTEROPATHIQUES

Lo Selérose latérale amyotrophigue ou alrophie muscu-
laire type Charcot.

Pour Charcot la lésion des cornes antérieures est conse-
cutive a celle des cordons latéraux,

Anatomiguement : sclérose symétrique du systéme pyra-
midal et atrophie des cellules des cornes antérieures, Frégquem-
ment lésion du reste des cordons antéro-latéraux. Au point de
vue clinique : comme dans le type Duchenne-Aran l'atrophie
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est icifatalement progressive, il y o des secousses tibrillaires et
de la conservation de la contractilite électrique tant qu’il reste
des fibres musculaires. Mais la paralysie prédomine sur 'atro-
phie, il y a souvent des douleurs, il y a exagération des
réflexes tendineux et des contractures, la marche est rapide, la
mort est due le plus souvent 4 la paralysie labio-glosso-la-
ryngée.

20 Pachyméningile cervicale Lypertrophigue. (Charcot,
Joffroy.)

Anatomiquement : lésions des meninges et pariiculicrement
de la dure-mere cervicale; consécutivement, altération diffuse
de la moelle cerviecale, 1ésion des cornes et des racines; dégé-
neration secondaire des cordons latéraux. Au point de vue cli-
nigue : premiere période, douleurs extrémement vives dans
la partie postérieure du cou et dans les membres supéricurs;
deuxiéme période, cessation des douleurs, paralysie avec
amyotrophie des membres supérieurs; 'atrophic respeete en
partie les muscles qui dépendent du radial. d'on griffe avee
extension delamain prédominante; paralysie spasmodique sans
amyotrophie des membres supérienrs, guérison paossible.

3° Syringomyclie. (Schullze, Kahler, Charcot, Debove,
Déjerine, Joffrov, Achard.)

Au point de wvune anatomique: lésions medullaires avec
cavilé généralement constituée par un glibme qui oceu-
pent la substance grise postérieure en général dans toute
I'étendue de la moelle, mais prédominant dans le renflement
cervico-brachial et envahissant trés souvent les cornes anté-
rieures et la substance blanche. Au point de vue elinique :
dissociation de la sensibilité perte de la sensibilité a la dou-
leur et a la température, le toucher étant conservé, troubles
trophiques cutanés, scoliose fréquenie, amyotrophic des meni-
bies supériewrs; évolution extrémement lente & peu pres fata-
lement progressive.
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Les amyotrophies des’tabétiques reconnaissenl parfois pour
cause une lésion des cornes antérieures (Charcot, Joffroy,
Marie, Koch). Elles seraient dues, dans d'autres cas (Déjerine),
& une névrite périphérique.

o0 Divers Lypes de wmyélite confrale.

G Twiewrs inlra-spiiales.

T Selérose en plagues.

(Amyotrophies existent mais sont trés rares,)

" [1I. — FoRME PARTICULIERE D' ATROPHIE PROGRESSIVE S0U-
VENT FAMILIALE DEBUTANT PAR LES PIEDS ET LES JAMBES ET
ATTEIGNANT PLUS TARD LES MAIxs, (Charcol, Marie, Hoffmann,
Grombanlt et Mallet, Déjerine et Sottas, ete., Marinesco.)

Atrophie museculaire progressive débutant par les pieds et
1:= jambes, envahissant plusieurs années apres les mains et
les bras. Intégrité des muscles du tronc, des épaules et de la
face. Contractions fibrillaives. Troubles vaso-moteurs dans les
membres atteints, Sensibilité guelquefois atteinte. Réaction de
dégonérescence dans les musecles atrophiés, Début dans 'en-
fanee, caractere familial. Au point de vue anatomique : atro-
phie des cellules des cornes antérieures, sclérose des cordons
postérieurs, dégéncrescence et nevrite interstitielle des nerfs
periphériques.

C’est une forme de transition dont les autopsies sont rares;
il est difficile de la ranger actuellement dans 'un ou 'autre
groupe, il semhble pouartant qu’elle doive rentrer dans les myé-
lopathies,
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Deuxiéme groupe. — NEVRITES

Ce groupe est encore a 'étude et nécessite de nouvelles re-
cherches: les pathologistes ne sont point d’accord sur le role
des neévrites périphériques.

Nous nous contenterons de donner [la classification de Ley-
den, qui, quoiqu’elle ne réponde pas 4 tous les desiderata,
‘indique au moins les causes ineriminées des névrites. Il faut
cependant remarquer que toutes les névrites ne donnent pas
lieu a I'amyotrophie. Celle-ci ne se développe que quand il y a
destruetion des tubes nerveux moteurs.

1° Forine infecticuse.

) Diphtérie, fievre typhoide et autres maladies infeciicuses,

b) Névrite infectieuse primitive et bériberi.

¢) Névrite multiple consecutive a la syphilis et &4 la tubercu-
lose. '

90 Forue towique.

Intoxication par plomb, arsenic, mercure, phosphore, oxyde
de carbone, sulfare de carbone, ergot de seigle, alcool.

Les névrites dues a l'alcool et au plomb sont toutes deux
caractériscées le plus souvent par des amyotrophies accentuées,
mais elles different essentiellement 'une de l'autre; la para-
lysie saturnine prédomine aux membres supérieurs et ne
saccompagne pas de douleurs; la paralysie aleoolique predo-
mine aux membres inférieurs et s’accompagne de douleurs
tres vives fulgurantes.

3° Lorme spontaide.
Surmernage, refroidissements excessifs.
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& Forie alrophique (dyscrasique, cachectigue) conséeu-
Live aux anémies (anéuries pernicieuses). @ {a chlorose, a la
cachexie eancereuse, ai diahete.

e Névrite seasitive.

P’scudo-tabes, neuro-tabes périphérique, névrite sensitive
des tabétiques.

‘A ce tableau il convient peat-étre d'ajouter la névrite mo-
trice périphérique des ataxigues amenant des amyotrophies,
mais qui n’est pas encore admise par la plupart des neurolo-
gistes.

~« Sont-elles (les névrites) capables aussi de provoquer des
amyotropbies primitives, des atrophies musculaires progres-
sives? Duchenne, comme on le sait, désignait ainsi une variété
d’atrophie muscnlaire dans laquelle le trouble trophique du
muscle était le phénomcne essentiel, fondamental, et oi 1'af-
faiblissement de la puissance musculaire. loin d’étre le symp-
tome initial, comme dans les paralysies, était simplement con-
seeutif a I'amyotrophie et était presque uniquement lié a
I'atrophie et & la disparition des fibres musculaires.

« Quelquesobservations, celles de Vulpian, de Fitz, tendraient
a le faire croire, en ce qui concerne la névrite saturnine,
mais elles ne sont pourtant pas absolumeni démonstratives,
et c'est laune question gui demande encore a tre étudice (1. »

(1) Tiaité d: médecine, publié sous la direciion de MM. Cuincor.
Bovcrarp, Brissavp, Tome VI, 1894, Chap. Nivpites,'par M. Basivskr.

e S e

iy ] e el T

B




Troisieme groupe. — MYOPATIIES

Toutes les formes de myopathie sont progressives, peu-
vent pourtant s’arréter dans leur évolution, qui est générale-
ment lente, mais ne rétrocedent jamais. L'hérédité y joue un
grand role.

1o Paralysie pscudo-hypertrophigue. (Duchenne, Eulen-
burg, Cohnheim, Charcot.)

Atrophie des fibres musculaires et hypertrophie du tissu
interstitiel. T.a maladie débute dans l'enfunce, Elle atteint
d’abord les membres inférieurs, les membres supéricurs peu-
vent se prendre ensuite, mais les mains sont généralement res-
pectées. La plupart des muscles atteints présentent une aug-
mentation de volume, un relief énorme. On peut quelquefois
rencontrer dans cette forme quelques muscles atrophiés sans
hypertrophie.

2o Forme juvénile d' £rd.

La forme juvénile d'Erb présente de grandes analogies
avec la paralysie pseudo-hypertrophique. Elle débute géné-
ralement vers la vingticme année. Le début a lien par les
membres supérieurs, les bras en partieulier, et les muscles de
ln ceinture scapulaire; jamais par les éminences thénar et
hypothénar. Les membres inférieurs peuvent étre pris a leur
tour. Les mollets, comme dans la paralysie pseudo-hyper-
trophique, restent en général indemnes de toute atrophie.
L atrophie est le fait caractéristique, I'hypertrophie est rare.

do  L'atrophie museunlaire progressive de ['enfunce de
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Duchenne; type [facio-scapulo-huiiéral de Landowsy-
Déjerine.

L’'absence de lésions du systéme nerveux dans la forme
infantile de Duchenne ou type facio-scapulo-huméral a éte
é¢tablie par Landouzy et Déjerine. Ici le début se fait par Ia
face et en particulier par Porbiculaire des lévres qui se ren-
versent en dehors; I'ocelusion des yeux est difficile ou impos-
‘sible. Les membres [se prennent consécutivement, d’abord les
bras et cela comme dans la forme juvénile d'Erb, puis le trone
et les membres inférieurs. I'réquemment familiale.

4o Forime hévéditaive de Datrophie musculaire progies-
sive de Leyden-Mibius.

Le début se fait par les membres inférieurs,

0" Forie ou type scapulo-hwméral de Zimmerlin.

b Type fémoro-tibial d Fichhorst.

Ce résumé  des amyolrophies, nous le répélons, nesl
point donné comme une eclassification définitive. Les divi-
sions adoptées sont lirées de la clinique et de ce qui a pu
étre décelé par les moyens acluels de recherches anatomo-
pathologiques. Il se peut que des procédés d'invesligation
plus perfectionnés, ou non encore utilisés, viennent
changer complétement les nolions classiques. I/existence de
formes de transition, de types anormaux quiil est difficile
de faire rentrer d'emblée dans I'nn ou l'antre des groupes
admis permettent de supposer cette révolulion comme au
moins possible. Actuellement cependant, nous ne croyons
pas étre conservateursa l'exces en affirmant queles opinions,
trés séduisanles d’ailleurs, émises jusqu'a présent & ce sujet
ne sont basées que sur des hypothéses qui peuvent, par
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conséquent, étre tout aussi bien réduites & néant que justi-
fices par les faits. Il est presque impossible de s'orienter
dans les amyotrophies sans points de repaire; nous n'avons
pu en trouver de meilleurs gue ceux déja indiqués par
le Pr Charcot dans sa Revue nosogiraphique des ainyotioplhies.

St nous avions voulu faire dans les deux chapitres préed-
dents T'histoire compléte des amyotrophies, cet exposé
serait insuffisant et nous aurions encore bien des pages i
remplir avec les travanx parns dans ces toutes derniéres
années. Tel n’a point été notre but; nous espérons par cet
exposé historique, en nous en tenant simplement an dérou-
lement des faits, avoir montré par quelles phases, depuis la
premiére description de 184, I'atrophie musculaire progres-
sive a di passer. Apréz avoir embrassé loutes les amyolro-
phies, l'atrophie museulaire progressive est devenue /es
atrophies musculaires progressives; petit i petit par =on
démembrement la nosologie s'est enrichie d’entités sur I'im-
portance desquelles il n’y a pas i insister, et elle-méme est
redevenue une affection autonome avec son anatomie patho-
logique en plus, et son évolution clinique telle qu'elle avait
¢té déerite tout au début par ceux dont, a juste titre, elle
porte le nom, Duchenne-Aran.

Mais son avenir n'est pas assuré, c'est Panatomie patho-
logique qui en a fait un type morbide, ¢’est anatomie patho-
logique qui met son existence en danger. La petite place
qu'elle avait, semblait-il, pu garder, malgré tous ces rema-
niements, non seulement Ini a été fort diseutée mais méme

eomplétement refusée.



Négation absolue, formulée par quelques huteurs du type
Duchenne-Aran.

On comprendra, en se reportant & Thistorique, que le
rang que nous tenons & conserver au Lype Duchenne-Arvan,
parce que nous croyons apporter des preuves quiil doit en
élre ainsi, ne lui soil pas accordé sans discussion. C'est en
somme avec une grande rapidite que Patrophie musculaire
progressive a subi son démembrement ; la sclérose latérale
amyotrophique Iui a porté un premier coup; peun apres, la
connaissance des myopathies vestreint de plus en plus son
champ; la syringomyélie, les polvnévriles semblent bientot
ne plus pouveir rien lui laisser. Le type Duchenne-Aran,
ni¢ déja par quelques-uns, devenait pour tous une rarvebé.
Beaucoup d'auleurs, sans sc prononcer calégoriquement,
laissent percer lenvs doutes sur laulonomie de cette affec-
tion. Nous avons eniendu nous-méme le Pr Charcot, qui
cependant a le plus travaillé sans conlredit a établir le type
Duchenne-Aran, se demander pendant un temps, lort court
il est vrai, =i on devait conserver sa place i cette affection,
en voyant &' affirmer le diagnosiic de syringomyélie chez des
malades examinés par lul plusieurs années auparavant et
affinnés alors comme élant des atrophies musenlaires pro-
oressives: ef cela d'autant plus qu'on ne voyait plus
d’autopsies de ce type. En eftet, forl peu nombreuses sont
les observations publiées dans les dernicres années,. tandis
que celles de scléroses latérales amyotrophiques et de svrin-
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gomyélies deviennenl une banalité; les remarques qui les
accompagnent sont pleines de reslrictions, les anomalies
cliniques sont fréquentes; dans toutes, ou presque toutes,
I'examen microscopique reléve des lésions de la substance
blanche. Aussi, est-il toul naturel que ecerlainz, se laissant
peut-étre entrainer & une généralisation un pen hative,
n'aient point voulu reconnaitre pour un type spécial cette
alrophie Duchenne-Aran qui pour eux aurait vécu comme
forme nosologique. Gowers en Angleterre (1), sTappuyant sur
I'opinion de Leyden qui le plus catégoriquement parmi
hien d’aunlres en Allemagne avait refusé de veconnaitre la
distinetion enire la forme protopathique et la sclérose laté-
rale amyotrophique, confond dans une description unigue
sous le titre d'atrophie musculaire spinale chronigque
(Chironic spinal muvseviar .Ir‘-'.‘ﬂ'ﬂﬁfi_;_.r] le type Duchenne-Aran
et la maladie de Charcot. « Dans les cordons blanes il y a
e genéral une dégenération considerable el soureit presque
totale des faisceaur pyirawmidave, anléiienrs el latérau. ..
Je w'ai pas encore reinconlié wn seul cas dalvophie smuscu-
laire progressive dans lequel les fractus pyramidave aient
élé infacts, ef il w'a pas été public, que je sache, ui seul cas
de ce genve depuis qgue Uatlenlion o ¢té altivée sur la lésion
de ces tractus par les vecherches de Chaireol. »

« ... 11 est probable que les faisceaux pyramidaux sont dége-

néreés, sinon constamment, en tous les cas dans une si grande
proportion des cas d’atrophic musculaire progressive que la

(1) 4 Manual of diseases of the nervous system, by W. R. Gowers.
London 1886, Vol. I, pages 379 ct suiv.
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distinction de Charcot n’aboutit en somume qu'a donner un
nouvean nom i une vieille maladie. Il y aura ou non des
symptomes de sclérose latérale, suivant que la dégénération
des fibres pyramidales est ou n'est pas plus etendue gune la
dezenération compléte des cellules nerveuses qui causent
atrophie non spasmodique. Si cette derniére est iotale, les
faisceaux pyramidaux peuvent étre completement dégéneres
sans qu'il y ait cependant de symptime caractéristique de cette
dégénération, D'autre part, les bras et les jambes peuvent étre
le sicge d'une paralysic spastique, preuve d'une dégénération
du systeme pyramidal, et 'atrophie non spasmodique peut
¢tre limitée a quelques muscies des mains. Enire ces cas il y
a toutes les varietés d'intensité et de sicge de 'atrophie non
spasmodique, de la paralysie spastique et de 'atrophie spasmo-
dique. Seule cette derniere indique qu'il s'agit d'une affection
secondaire, dans son apparition, a la dégénération pyramidale,
et méme alors sculement en partie secondaire a la cause.
Done, la division en deux classes dans lesquelles le méme cas
peut verser a différentes périodes) ‘est moins en harmonie avec
les faits nosologiques, que n'est la constatation de 'étendue
variable de la lésion et de la variété correspondante de aspect
clinique et de la marche. »

Nous nous contenterons de citer ces quelques passages de
Gowers sans vouloir entrer dans une discussion théorique
(qui nous entrainerait trop loin de notre sujet; nous insiste-
rons toutefois sur son affirmation que jamais il n'a rencontrdé
d’atrophie musculaire progressive sans lésion du faiscean
pyramidal et qu'a sa connaissance il n’en a pas été publié
win sewl cas depuis la description de Charcol (1).

(1) L'auteur semble d'ailleurs rogretter Ini-méme cette affirmation
catégorique, puisgue quelques pages plus loin il dit qu'il est prodable

que les faisceaux pyramidaux sont dégénérés sinon constamment, tout
au moins dans une grande proportion des cas.



ITammond s¢ range a Popinion de Gowers dans un travail
daté de 1894 (1) on il publie deux observations, une a
début par les membres inférienrs et qui reszemble beaucoup
a certains cgs de paralysie générale antérienre subaigué,
mais dont la durée n’est point notée; une autre quil con-
sidére comme reproduisant absolument ce qui a été déerit
comme tvpe Duehenne-Aran. Dans les deux eas aulopsie
a montré Patrophie des cellules des cornes anléricures el une
dégénération des faisceaux pyramidaux. A notre avis ces
cas, an moins tels qu'ils sont publiés, ne prouvent rien.
e premier ne ressemble nullement au type Duchenne-
Aran et nous ne sommes point renseignés sur sa durée;
les museles et les nerfs périphériques nont point éte
examinés, la moelle n'a été ecolorde quan Weigert.
Le second cas est encore plus incomplel cliniquement et
anatomiquement. Pas plus que dans le premier nouz ne
sommes renseigneés sur la durée de la maladie, mais nous v
vovons par contre que « les jambes étaient un peu con-
Lracturées », que « la démarche était peut-éire un peu
raide » et qu'enfin « les réflexes des membres inférieurs
étaient légérement exageérés ». Ce ne sont pas, croyons-nous,
de telles observalionz qui peuvent permellre de considérer
comme absurde (2) de classer les atrophies musculaires en
Lypes.

M. Pierre Marie en France, mais parlant d'un point de

(1) Hausoxn. New=York medical Journal, 6 janvier 1894,
(2) It therefore seems absurd to elassify the disease in types asit is
now done, ve. cit,
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vue tout difiérent, est aussi catégorique que Gowers; nous
ne croyons pouvoir mienx faire que de citer in exfenso Uini-
portant passage ou il expoze les idées qui l'ont conduit a
ne pas consacrer de chapitre & atrophie Dychenne-Aran
dans un Traité de médecine.

« Le chapitre des poliomyélites (1) est un de cenx que les
progrés de la pathologie géncrale et de I'anatomie patholo-
cigque neurologique ont le plus profondément modifiés.

« Une des divisions les plus importantes de ce chapitre, celle
consacrée a I'atrophie musculaire progressive Duchenne-Aran,
s’est érroulée de fond en comble, et ¢’est a peine si de cet amas
de décombres quelques matériaux restent qu'on puisse utiliser.
I’atrophie musculaire progressive de Duchenne-Aran (2), que
les anciens auteurs considéraient comme la base la plus solide
de la neuropathologie, a cess¢ d'exister, sapie d'abord par la
sclérose latérale amyotrophique, puis simultanément par la
myopathie progressive primitive et.par les polynévrites. Celles-
ci se sont partagé ses dépouilles. Ont-elles enticrement assimileé

(1) « Iln'est ici question que des poliomyélites en général. On trou-
vera plus loin I'étude de la paralysie spinale infantile, de la selérose
latérale amyotrophique, ete., les maladies gont placées les unes apris
les autres, sans aucune tentative de classification, parce que dans la
peériode d’évolution ot nous nous tronvons, aneune classifieation ne
semble suffisainment rationnelle. »

(2) « Les directeurs de ce Traité m'ayant, et je leur en suis tres
reconnaissant, laissé toute liberté dans la composition de cet article,
je dois déclarer que si, contrairement anx usages, je n'ai pas consaerd
ide chapitre & I'sTrornie MUscULAIRE PROGRESSIVE Duenesye-ARrax, clest
uniquement sous ma responsabilité et pour les raisons exposées dans
le texte de cet article. C'est pour les mémes raisons que j'ai eru ne pas
devoir éerire le chapitre PARALYSIE GENERALE SPINALE SUBAIGUE qui figure
dans la plupart des Traités. L.'un et 'autre chapitres ne peuvent, 4 mon
avis, étre réédifies que lorsque la guestion des « polynévrites » aura
¢té définitivement tranchée et lmf-que I'on saura définitivement quel
est le role de la moelle dans la genese des paralysies et des amy ::rtrr:-
phies conséeutives anx infections et aux intoxications. » :

e e o ———
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lear conguéte? 11 serait imprudent de laffirmer. Pour ce
¢ui est de la myopathie progressive primitive, il semble que le
terrain gagné lui appartienne sans conteste; mais pour les
polynévrites il en est autrement. Déja survient une réaction,
les travaux se multiplient dans lesquels, & cOté des lésions plus
ou moins accentuées des nerfs périphériques, on en déerit qui
sicgent manifestement dans la moelle, au niveau de cetle subs-
lance grise des cornes antérieures que les plus fervents adeptes
de la doctrine des névrites périphériques déclaraient exempte
de toute altération. Jusqu'on ira cette réaction, on ne saurait
encore le dire; il n'est pas impossible qu’elle parvienne un jour
2 rendre a la poliomyélite antérieure chronigue sa splendeur
premiere. Pour ma part, j'ai la convietion que, dans la mmajeure
partie des cas, les prétendues névrites périphériques sont pure-
ment et simplement la conséquence d’altérations centrales, ct
que parmi ces altérations centralescelles de la substance grise
médullaire jouent un réle de premier ordre,

« Quoi qu'il en soit, que les lésions de la substance
crise des cornes antérieures soient plus ou moins fréquentes,
qu'elles soient plus ou moins intenses, le fail est que le
point de vue sous lequel on doit les considérer aujourd'hui
a considérablement changé, et cela seul constitue un pro-
ores capital. Dans I'ancienne maniere de voir, la poliomyélite
antérieure chronique constituait, tant par rapport a4 l'ana-
tomie pathologique que par rapport a la clinique, une
entité morbide tout a fait a part. Cette entite morbide
consistait cssentiellement dans la dégénération des grandes
cellules ganglionnaires des cornes antérieures; il s'agissait
Ja d'une dégiénération s'effectuant d’une facon spontanée par
une sorte de destruction autonome de ces cellules; un sys-
teme anatomigque sc trouvait ainsi primitivement atteint,
d’'ou le classement de cette affection parmi les maladies syste-
matiques primitives de la moelle. Actuellement on a pu se
rendre compte de ce fait que les 1ésions des cellules des cornes
aniéricures, lorsqu’elles existent, sont. presque toujours, sinon
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toujours, consécutives a I'influence de certains agents (infec-
tions, intoxications, sur le systéme nerveux ; ce sont des lésions
essentiellement secondaires. De telle sorte que leur systemati-
sation, tout en étant reelle, se produit par un meécanisme hien
différent, puisqu’elle est due uniquement 4 une action élective
sur la substance grise antérieure des facteurs signalés plus
haut : dinfections, intowications. Cette action clective n’est
d’ailleurs pas pour nous surprendre, car personne n'ignore de
quelle finesse de dissociation physiologique sont capables,
dans leur action, certains poisons, tels que le curare, la bella-
done, ete. ; rien ne s'oppose donc & ce que les peisons dus aux
toxines d'origine microbienne ou produites par l'organisme
malade jouissent d’un égal pouvoir de dissociation. Un ¢ha-
pitre spéeial sera réserve aux affections de la moelle consécu-
tives aux infections et anx intoxications; I'étude des poliomyé-
lites dues & ces causes y prendra place; ontrouvera également,
dans les pages consacrées a la paralysie infantile, quelques
renscignements sur cette forme singuliere de la poliomyélite
antéricure chronique qui se développe tardivement dans 'dge
adulte chez les sujets atteints pendant l'enfance de paralysie
atrophique.

« Il reste cependant des cas, en trés petit nombre (Oppenheim,
Nonne), dans lesquels, sans qu'on soit absolument autorisé &
admettre 'existence d’une infection ou d'une intoxication, on
a vu ¢voluer une atrophie musculaire progressive due a une
lésion des cellules ganglionnaires des cornes antérieures, Il
est vrai que dans les deux cas d'Oppenheim et de Nonne la
substance blanche n'était pas absolument intacte (1) mais
présentait, dans les cordons antéro-latéraux, et meéme dans

(1, « Il me semble d'ailleurs illogique d’admettre, apres les recher-
ches de Golgi, Ramon y Cajal, von Lenhossek, Kiilliker, ete., sur la
strueture de la moelle, que les cellules des cornes antérieures
puissent disparaitre sans gque dans différents points des faisceaux
blancs de la moelle un certain nombre de fibres dégénérent. A la
poliomyélite <doit done s'ajouter presque toujours un degre plus ou
moins prononcé de leucomyélite. » '



LR e

les cordons postérieurs, des fibres dégénérées en assez grand
nombre pour modifier dans certains points la coloration de ces
cordons. Ainsi avee la meilleure volonté du monde, il serait
impossible de considérer ces cas comme des exemples de la
poliomy¢élite exclusivement antérieure des anciens auteurs.

« Cette maladie doit done ¢tre rayée des cadres nosologiques
en tant que maladie autonome, en tant qu'atrophie musculaire
progressive de Duchenne-Aran. I1 faudrait bien se garder
d’ailleurs, ainsi que nous venons de le dire, de nier I'existence
de lésions poliomyélitiques antérieures aigués ou chroniques,
soit au cours de certaines infections ou intoxications, soit
peut-étre méme dans eertains cas de myopathie primitive pro-
gressive (Strumpell), soit enfin dans quelques observations
d'amyotrophie heréditaire (Hoffmann) 1). »

Iei encore nous insisterons sur des passages lels que
« latrophie museunlaire progressive Duchenne-Aran  s'esl
écroulée de fond en comble » et « lalrophie muscuolaire
progressive de Duchenne-Aran a cessé  d'exisler », el
encore « celte maladie doit done étre raydée des cadres noso-
logiques en tant que maladie autonome, en fant qu'atrophie
musculaire progressive de Duchenne-Aran ». Mais ces
affirmations méme font vessortic les heésitations qui les
accompagznent. Il semble que Vauteur, enfrainé par des con-
eeptions d'un intérét indizeutable, nie presque par principe
celte affection qui semble avoir disparu, et qu'il ne demande
qu'a avoir des preuves de son existence.

Ces preuves, nous croyons pouvoir les fournir en méme
temps que nous espérons démontrer que les lésions de la
substance Dblanclie, si fréquemment rencontrées dans les

(1) Traité de médecine, tome VI, pages 308 et suiv.
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aulopsies du type Duchenne-Aran, ¢t qui ont donné nn
argnment si puissant contre I'autonomie de cette aflection, ne
lui enlévent absolument rien et nous autorisent a la consi-
dérer réellement comme une entité morbide. — De la
pathogénie de laffection nous ne dirons rien, car nous ne
savons rien : nous n’apportons en tous les cas aneune preuve
quil sagit d'une énfection on d'une iifoxication; 'atro-
phie Duchenne-Aran a une forme et une évolution clinique
gui Jui sont propres el qui répondent & des lésions qui Iai
sont propres, c'est lout ce que nous voulons démonlrer.
Mais la poliomyélite antérieure subaigué, paralysie spinale
antérieure de Duchenne, a subi le méme sort que latrophie
Duchenpne-Aran, les mémes arguments onl ¢té fournis
contre l'un el l'anlre; nous eroyons prouver également
gu'an moins cerlaine forme de celte maladie existe et que
tontes deux sont unies par des liens étroits. Nous répétons
au moins cerlaine forme, car il est cerlain que parmi lous
les cas rangés dans la paralysie spinale antérieure, beaucoup
ne répondent pas absolument a la poliomyélile antérievre
et, ce sont juslement ees cas, gue l'on a voulu a toute foree
rapprocher de la poliomyélite antérieure chronique, qui ont
Frurnt les arguments qui semblaient les plus sérienx conlre

le tvpe Duchenne-Aran.
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Observations servant a demontrer l'autonomie
du type Duchenne-Aran.

L’atrophie museulaire spinale protopathique esl considérée,
el non sans raizson, comme une affeclion rvare; mais il ne
fant pas pousser trop loin celle opinion, car, plutot que
l'affection elle-méme, ce sont les observations completes,
¢'est-a~dire suivies d’antopsie. qui sont peu fréquentes. Il
est certain, toutefois, que la sclérose latérale amyotrophique
el surtout la syringomyélie sont des affections beauconp plus
communes. Le Lype Duchenne-Aran cst essentiellement
chronique dans sa marche, sa durée dépasze souvent dix
années; de la cetie pénurie d'antopsies. Les cas que nous
publions, el sur lesquels nousz nons fondons pour la réhabili-
tation de ce type nosologique, n'en sont que plus intéres-
sants,

Cliniquement il n’en est pas de méme, et sans compler les
cas qui pourraient soulever le moindre doute ni ceux tout i fait
aun début dont 1'évolution ultérieure ne peut étre assurée, il
nous a été permis de relever cing observalions rien que dans
la elinigue de la Salpétriére. Nons nous contenterons de pu-
blier ces observalions qui,sans commentaires, démontreront
quil existe un type clinigue répondant absolument & la des-
cription donnée par le Pr Charcot en rappelant les mémoires
de Duchenne et Aran (1). Un seul de ces cas a élé suivi

(1) Nous rappellerons i ce propos que M, Tzélépozlou dans sa these
publie deux eas observés cliniquement dans le serviee de M. le
Ps Grasset. (Th. de Montpellicr, 1992,
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d'autopsie, celui du nommé Lel..., vieux malade de la eli-
nigque servant de type de démonstralion et gui, bien fréquem-
ment, avait él¢ montré par le P Charcot en opposition &
des malades atteints de sclérose latérale amyofrophique.
M. Brissaud, fidéle aux traditions de 'école o, dans le méme
but, fait voir ce malade aux éleves quelques semaines avant
sa mort (1).

Nous publions en outre un cas complet non d’atrophie
tvpe Duchenne-Arana proprement parlermais de poliomyélile
subaigué ; ce cas a évolutionrapide (denx ans) a présenté, sauf
la marche el la parésie précédant I'atrophie, I'aspeet clinique
de la maladie de Duchenne-Aran; 'antopsie a prouvé que les
lésions élaient identigues. Sans préjuger de la pathogénie
encore inconnue dans un cas comme dans U'autre, ce fait, rap-
proché d'ailleurs de quelques cas analogues, nous permet
d’afficmer que lapoliomyélite subaigué (2), aw moins quand elle
afecte cetle forme, estiden'ique a atrophie type Duchenne-
Aran,loal conme lesoat entre elles la phtisie galopante et la
tuberculose pulmen irve chronique; il n'y a L qu'une diffé-

(1) E. Buissavn. Lecons sur les maladies du systime nerveux (Salpé-
triere, 1893-94), recueillies et publices par H, Meige. Leg. I et I1.

(2) Contrairement a la majorité qui comprend sous le nom de polio-
my¢lite anféricure subaigué et chronique la paralysie générale spinale
antérieure subaiguit de Duchenne, nous nous contenterons d'affecter
i celle-ci le terme de subaigu, le mot chronique ne devant &'associer
i poliomyélite antérieure gue pour dénommer le type Duchenne-Aran.

Nous ne nous dissimulons pas ce gque ectte terminologie présente
de défeetuenx ; nous la eonservons toutefois, le mot myélite étant con-
sacre par I'usage et, d'autre part, poliomyélite, proposé par Kussmaul,
avant ¢té plus généralement adopté que téphromyélite proposé par
Charcot et de spodomyélite proposé par Vulpian.
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rence dans larapidité de 'évolution de cause non encore élu-
ctdée.

Enfin, dans ces derniers temps, M. Déjerine (1) a présenté
4 la Société de biologie (mars 1895) deux cas d'atrophie
Duchenne-Aran; nous reproduisons intégralement cetle
communication qgui est venue confirmer les 1dées que nous
avons sonfenues avec M. Dutil une premiére fois dans le
Progrés médical (17T mars 1894) et ensuite a la Société de
biologie (27 juillet 1894,

—_———— - ==

1) M. Déjerine & bien voulu nous permettre d'examiner les prépa -
tions de ces denx eas et nous donner sur eux quelques détails et ren-
seignements; nous 'en remercions bien sincirement.
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Mag... (Pierre), figé de 43 ans, cheniste, enlre le 15 octo-
bre 1894, salle Bouvier.

Antécédents hérdditaires.— Pere mort & 26 ans de tuberculose
pulmonaire; mére figée de 62 ans et bien portante.

Ni fiere ni sceur.

Grands-parents paternels ct maternels bien portants. Il en
est de méme des oncles, tantes, cousins, ete. En somme pas de
tare névropathique dans la famille. Le malade econnait bien la
plupart des membres de sa famille et est {rés explicite sur
I'absence de tare pathologique.

Antécédents personnels. — Pas de maladies de 'enfance. 11
va en classe de 4 4 11 ans et apprend facilement a lire, écrire,
compter, ete.

A 21 ans, fait un an de service militaire. Deja, a 18 ans,
avait fait eing mois comme frane-tireur en 1870.

PPas de maladies vénériennes d'aucune espeéce. Pas d’aleoo-
lisme, pas d’intoxieation d’aucune sorte.

Le malade est mari¢, il a une petite fille de 6 ans bien
portante.

En 1892, il % eu linfluenza durant huit a dix jours, la
convalescence a duré deux mois; il s'est bien et complétement
reétabli.

En 1893, mois de septembre, récidive d'influenza suivie
d'une convalescence d’un mois; il s'est encore entiérement
rétabli,

Au mois de janvier 1894, il s'est apercu un jour en voulant
rouler une cigarette que son pouce droit ctait « paresseux ».
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Jusque-la, il n'avait remarqué aucune géne dans les divers
mouvements des doigts, Celte parcsse du pouce était peu
accusée.

Trois & guatre semaines apres. il a constaté que lindex
droit ¢tait gén¢ a son tour dans ses mouvements. Des ce
moment il a été obligé de cesser son travail. Dans son métier
d’'ébéniste, dit-il, c¢’est le bras droit qui fait tout le travail
gquand on manie le rabot — et le malade le maniait six a
huit heures par jour, — lextrémité du rabot porte sur le talon
de la main, particulicrement sur les eminences thénar et
hypothénar, tandis que le plan supcricur du rabot est placé
entre le pouce et 'index droits qui le maintiennent vigoureu-
sement; de telle sorte que e'est presque exclusivement le
pouce et lindex de la main dreite qui fatiguent; la main
satnche n'a qu'a guider Pextrémité de l'outil, elle fatigue fort
peu. En outre, tous les outils de moulure autres gue le rabol
dont on se sert en eéhénisterie sont placés entre le pouce et
I'index droits. '

Le malade a done cessé de travailler parce (u'il ne pouvait
plus tenir ses outils.

Six semaines apres il s'est apergu ue son ¢paule droite était
taible.

Trois mois environ apres le début du mal, le pouce gauche
s'est pris de la méme maniere, puis l'index gauche, épaule,
“absolument comme dans le membre du coteé oppose.

Puis les autres doigts des mains, droite et gauche, se sont
affaiblis pen 4 peu.

(’est cing mois environ aprés le début des accidents pare-
tiques, que le malade a constaté un amaigrissement de I'emi-
nence thénar et du premier espace interosseux, du cdté droit
et cnsuite du cété gauche,

Tout ce processus parétique et amyotrophique s’est opéré
sans epgourdissement, sans fourmillements, sans aucune dou-
leur. Le malade n'a ressenti, quand chague pouce s'est pris,
qu'une sensation de fatigue dans le membre sapérieur corres-
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pondant. Cependant il s'est apergu un jour en se frictionnant,
d'un point doulourcux tres localisé, au niveau des coudes,
entre le brachial antéricur et le leng supinateur. Ces points
n’étaient pas doulourcux spontanément; ils ne I'étaicnt gue
par la pression et ils le sont encore anjourd hui.

En juin 185894, il est survenu dans les membres inféricurs
une sensation de faiblesse et de fatigue extreme. Le matin en
se levant, il était fatigué; comme ¢&'il avait fait, dit-ii,
80 kilometres,

Progressivement la faiblesse s'est accentude dans les mem-
bres supérieurs et dans les inférieurs.

En aofit 1894 les membres inféricurs ctaient dans 1'état
actuel, la faiblesse a seulement augmenté dans les membres
superieurs, )

Depuis deux mois, le malade a e¢u des secousses fibirillaires
dans les cuisses, dans les mollets, dans les membres supérieurs
\bras et avant-bras).

Jamais de veritables troubles de sensibilité, tout s'est borne,
sous ce rapport, & une sensation de fatigue dans les genonx
et les cous-de-pied et aux douleurs provoquées au niveaun des
coudes, dans les points signalés plus haut. Jamais de fourmil-
lements ni d’engourdissements. Le malade a éprouvé sculement,
depuis deux mois, quelques crampes dans 'un ou 'autre mem-
bre supérieur; ces crampes, de durée trés courte, ne se mon-
traient que dans une position vicieuse et anormale du membre.
Le malade changeait le membre de position et la douleur dis-
paraissait.

Il n’a jamais remarqué que ses membres inféricurs aient
maigri, i eroit qu’ils ont tonjours eu le volume actuel.

Depuis une dizaine de jours, le malade éprouve un endolo-
rissement et quelques agacements dans la région de la nuque;
jamais il n'a constaté de faiblesse dans les mouvements du
cou, ni rien d'anormal a la face.

Etaf actuel. — 17 octobre 1394, Il n’y a aucun trouble de
la sensibilité objective. An point de vue subjectif il n'existe
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que les deux points douloureux des coudes. Pas de veéritables
douleurs. Le malade n’accuse, pressé de questions, que quel-
ques vagues fourmillements dans les jambes, dans les genoux,
surtout le soir, encore ne les sent-il que guand il y pense; ces
fourmillements sont dus aux secousses fibrillaires. .

La face cst normale. Les lévres, la langue, le voile du
palais sont absolument normaux.

Le cou est intact.

Pas de scoliose ni de douleur rachidienne a la percussion.

Pas de troubles veésico-rectaux, pas de troubles trophi-
ques eutancs, pas de troubles respiratoires ni circulatoires.
Les divers visceres sont normaux, 1'ctat général ne laisse rien
a désirer.

Tout se réduit a des troubles de reflexes, a 'existences de
secousses fibrillaires et d'amyvotrophie.
 Les réfleaes tendineus cxistent mais sont "affaiblis. Aux
membres supéricurs comme aux membres inférieurs, ils sont
plus faibles & dreite qu'a gauche. On peut dire qu’ils sont
affaiblis du cote droit et presque normaux du coté gauche.
Dans tous les eas ils ne soni pas exagéres.

Les secousses fibrillaires existent un peu partout sauf an
con et a la face. On les voit surtout dans les triceps brachiaux,
dans le deltoide droit, dans le pectoral droit, dans les triceps
cruraux, dans les extenseurs des avant-bras, aux cuisses, aux
mollets, elles sont trés étendues et trés fréquentes, elles portent
un peu partout.

L'atrophic musculaire est assez marquee; elle entraine une
paresse qui est proportionnelle au degré de l'atrophie. Elle
est d’'une maniére générale plus accusée aux membres supé-
rieurs qu'aux inférieurs o elle est peu appréciable; elle est
plus accusée du eité droit que du eoté gauche, Dans le coté
droit elie predomine au niveau de la main ; eependant les avant-
bras, les bras, les épaunles sont visiblement atrophies; au tronc
et aux membres inferieurs 1'atrophie est peu nette. On ne peut
guere en juger que par l'impotence fonectionnelle qu’elle
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entraine. Le malade se fatigue vite dans la marche, de temps
en temps il est obligé de s'arréter et de se reposer.

Aux membres supericurs examen detaillé donne les résul-
tats suivants : L'opposition du pouce droit est possible mais
difficile avee le meédius et I'index ; elle est impossible avec les
derniers doigts. Dans la main gauche cette opposition est
impossible avee tous les doigts. A la main droite les trois der-
niers doigts seulement se flechissent jusque dans la paume; le
pouce et 'index restent en chemin. A gauche, le pouce seul
ne peut se fléehir, Quand on se fait serrer les mains par le
malade on constate que la force musculaire est insignifiante,
¢’est & peine si on sent la pression. L'extension des doigts, leur
¢eartement et leur rapprochement sont 4 peine possibles,

Les mains ne sont pas en griffes mais les pouces sont sur le
méme plan que les autres doigts. Les éminences thénar, sur-
toul la droite, sont manifestement aplaties; les hypothénar
heaucoup moins. Sur la face dorsale, ¢'est surtout le premier
espace intercsseux qui est excave.

L'extension des poignets est possible, mais on triomphe de
la résistance des extenseurs trés facilement. La flexion est un
peu plus forte et micux tenue.

Aux avant-bras, 'atrophie demeure sur la face dorsale.
aplatie. La flexion, 'extension, la pronation s'exécutent dans
toute leur étendue. La supination est limitée, sa résistance
aux mouvements passifs d'extension [les avant-bras etant fle-
chis) est & peu prés nulle, on triomphe plus difficilement de
I'extension.

Les bras sont moins touchés, le malade les porte jusqu'a
I'horizontale, sur sa téte, il résiste assez énergiquement aux
mouvements passifs,

Examen électrigue, pratique par M. le D Huet. — L'examen
de l'excitabilité faradique a ¢été fait avee le grand chariot
de Tripier et le courant induit de la bobine a gros fil.
Résistance de la bobine = 0,845 ; section du fil, 1m™ 4): le
courant induoeteur était fourni par deux grands couples aun




chlorure de zinc et bioxyde de mangancse; les interruptions
du courant étaient fréquentes, de facon & produire la tétanisa-
tion presque compléte du musele explore.

Méthode polaire : L'électrode indifférente, de 90 centimeétres
carrés, était sur la colonne vertébrale, dans la région inter-
scapulaire ; I'¢lectrode différente était pour les muscles de la
main une d¢lectrode olivaire (grand diametre = 25 milli-
metres; petit diametre, 15 millimetres'; pour les autres muscles
et les nerfs, une électrode de 4 centimetres carrés.

L'examen de lexcitabilité galvanique a ét¢ pratiqué avec
une batterie de guarante petits éléments an chlorure de zine
et bioxyde de manganése, et avec l'interrupteur-inverseur-de
Mergier, permettant d’explorer alternativement 'excitabilite
par le pole N et celle par le pole P. Méthode polaire : mémes
dispositions que pour I'examen faradique.

Dans 'examen galvanique, les chiffres arabes indiguent le
nombre de milliamperes, et les chiffres romains le nombre
d’cléments.

Dans 'examen faradique, les chiffres expriment 'écartement
des deux bobines en millimetres. Pour les mains, I'examen
faradique a été fait aussi par I'application locale bipolaire, sui-
vant la méthode employée par Duchenne (de Boulogne) avee
deux petites électrodes olivaires.

Mains.

Diroite.
COURT AEDUCTEUR DU POUCE
Furad. wnipol. & 0, C. nulles ou
G, doutenses.

—  bipol. 20, C. trés faibles.
0, (. encore tres
fuibles.

Gale. D m.A. XL. C. nullez ou
extrémement faibles,

Gauche.
COURT ALBDUCTEUR DU POUCE
Farad. unipol. C. nulles on dou-
tenses,
—  bipol, 50, C. tres faibles,
mais nettes.

0 a 30, C. eucore
tres faibles, plus
fortes qu'adroite.

Galv. D m.A. XL. C. nulles ou
extrémement faibles.
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OPPOSANT DU POUCE
COURT FLECHISSEUR DU I'OUCE
Farad. unipol. 0, paz de C. ou C.
douteuses.
—  bipol. 40, C. faibles mais
nettes,
0, C. encore tres
faibles.

Galv. b mA. XL,
extrémement faibles.

nullez an

ADDUCTEUR DU FOCCE

Farad. unipol. vers 50, C. tris

taibles,
0, C. encore tres
faibles,
—  bipol. de 0 -a 30, C. tres
faibles.

Crafv. 5m. A, XL C, tres faibles.
— NFe¢ > PFe un peu lentes.

AVUDUCTEUR DU PETIT DOIGT
Farad. unipol. G0, C.m,
—  bipol. 65, C.m.
0, C. encore rela-
tivement faibles.
Galv. vers b m A, XL. 1 C,
NFe < PFe et lente.
OPPOSANT, COURT FLECHISSEUR
DU PETIT DOIGT
Farad. ungpol. C. faibles, moyen-
nes vers aod.
—  bipol. 50, C. faibles.
0, C. encore faibles.
plus faibles que
dans 'adductenr,

OPPOSANT DU POUGCE
COURT FLECIISSEUR DU POUCE
Farad. unipol. 0, pas de C. on C.
douteuses.
— bipel. 50, C. trés faibles.
mais nettes.
0a30,C. encore fai-
bles, plus fortes
qu'a droite.
(rale. Dm. A, XL. Comme hdroite.

ADDUCTEUR DU POUCE
Favad, unipo’. 0, C.nnlles ou dou-

leuses,

—  bipol. 30, C. tvis faibles.
(Djia b0, C. dans
le ler lombrieal.)

Galv. D m. A, XL. Pasde C.

ADDUCTEUR DU PETIT DOIGT
Farad. unipol. 60, C.m.
— bipol. 60-65, C. nettes, af-
faihlies cependant.,

Gale. vers D m.A. XL. 1 C.
NFe << PFe et lente.
OPPOSANT, COURT FLECHISSEUR
DE PETIT DOIGT
Farad. unipol. C. faibles, moyen-

nes vers 09-60.
—  bipol. 6D, C.m. nettesmais
affaiblies.



Galv. vers D m.A. XL. 1 C.
NFe¢ << PFe lente.
ler INTEROSSEUX DORSAL
Farad. unipol. 0, pas de C. netres.
— bipol. 0, pas de C. nettes.
Galv. NFe > PFe,maiz C.lentes
et tries taibles.
1'= NFe vers Tm.A, NXXII.
1 PFe vers10m.A. XXVI.
Z¢ INTEROSSECX DORSAL
Farad. unipol. 0, pas de C. nettes.
— lapel. 60, C, faibles mais
nettes,
0, C. encore faibles.
Galv. NFe > PFe maiaC. faibles.
lees . vers 7T m A, XXX,
3¢ INTERO=SEUX DORSAL
Farad, unipol, (), pas de C,
bhipol. 0, C. tres faibles,

Galv. Comme le précédent.

de INTEROSSEUX DORSAL
Farad. unipol. 10 2 0, C. faibles.
—  bipel. 60, C. faibles.
0, C. encore faibles,

Graly, Comme le précédent.

Gale. vers D m.A. XL. 175 C,

197 INTEROSSEUX DORSAL
Farad. unipel. 0, pas de C. nettes.
— bipol. 0, pas de C.nettes.
Galv. XFe > PFe mais C. lentes

et tres faibles.

1re NFe vers Tm. A, XXII.
1'ePFevers10m. A XXVI.

¢ INTEROSSEUX DORSAL
Favad. snipol, 0, pas de C.nettes.

bipal. 0, C. tres faibles.

Galv. NFe > PFe. C. faibles ct
lentes.
Lres C*yera 7 m.A. XXX,
3% INTEROSSEUX DORSAL
Farad. unipol. 0, pas de C. nettes.

Lipol. 50, C. nettes mais
tres faibles.
0, C. encore tres
faibles,

(ralv. Comme le précédent.

de IXTEROS3EUY DORSAL
Farad. unipol. 18 4 0, C. faibles.
bipol. 40, C. faibles.

0, C. encore tres
faibles.

Gralv. Comme le précédent.

En résumé, dans tous les muscles de la main, Uexcitabilite
faradique est trés diminuée ; avec la méthode polaire, les con-
tractions sont tré:s faibles, méme lorsque les deux bobines se
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recouvrent completement. souvent méme les contractions
sont nulles ou douteuses, ¢lant masquees, lorsqu'elles existent,
par les contractions produites dans d’autres muscles, surtout
dans les musecles de 'avant-bras: avee la methode bipolaire
(meéthode de Duchenne , souvent les contractions sont en-
core manifestes, mais elles sont tres affaiblies. L'excitabilité
galvanique est également tres affaiblic et présente les carac-
teres de la R, D. partielle, soit qu'il existe i la fois de I'inver-
sion polaire et de la lenteur des confractions, comme dans les
muscles de 'éminence hypothénar, soit qu'il existe sculement
de la lenteur des contractions, Paction du pole négatif restant
encore predominante, comme dans les muscles interosseux.

Avant-bras.

Dot Ganche,

LONG SUIMINATEDLCD
Farad. 70. C.m. [C. affaiblies).
ralv, NFe = PFe. C. trées fai-
bles.
— Ires O, vers 672 m.A. XVI.

1er RADIAL
Farad. 50, C.m. tres faibles C.
propagées dans les m.
viisins).

Galv, NEFec = PFe. C. tres fai-
bles.
— Aref . vers Sm A, XXIT.

2e RADIAL
Foarad, B0, C.m. tres faibles.
1

Gfelv. Comme le précédent.

LONG SUPINATEUR
Farad. 830, C.m. (C. affaiblies).
Galv. NFe = PFe. C. tres fai-
bles et un peu lentes.
— 1= C, vera 672m. A, XVI.

1°F RADIAL
Farad. 60, C.m. tres affaiblies (C.
propagées dans les m.
voising : long supina-
teur, extenseur ecom.,
extenseurs propres.

Galv. XFe = PFe. (. faibles,
un peu lentes.

L e @, yersTmi AL BTN

2¢ RADIAL
Farad. 60, C.m. tres affaiblies,
Gialy, Comme le précédent.



EXTENSEUR COMMUXN
Farad, 8, C.m. (affaiblies, mais
moins que pour les m.
préecdents).
Galv. NFe = PFe. C. lentes et
assez aftaiblies.
1res C, vers D m.A. XVI.

CUBITAL POSTERIEUR
Farad. 70, C.m. nettes, mais fai-
bles.
Galv. NFe un peu = I’Fe, un
peu lente.
1res C. vers 6 m.A. XVIII.

—_——

LOXG ABDUCTEUR DU POLCE
Farad. 50, C. trés faibles, peu
nettes,
Galv. NFe = PFe, lente.
— 1res C. vers 6 m.A. XX,

COURT EXTENSEUR DU POUCE
Farad. 50, C. faibles, peu nettes.
Galv. Comme précedent.

LONG EXTENSEUR DU I'OUCE
Farad. 50 a 60, C. faibles. pen
nettes.

Galv. Comme précédents. (. un
“pen plus acensées.

EXTENSEUR DE LINDEX
Farad.75,C. nettes,maisaffaiblies.
Galv. Comme précédents, copen-

dant C. un peu plus aceu-
stes que dans le long
abducteur et le court ox-
tenseur du pouece.

.-.ll] —_—

EXTEXZEUR CUOMMUN

Farad. 80. C.m.

Galv. NFe = PFe, assez lente
et faible.
— 17 C.overs 5 m.A. XIV.
CUBITAL POSTERIEUR

Farad. 80, C.m. faibles.
Galv. NFe > PFe, un peu lente.

1res O vers 4 m.A. XIV.

LOXNG ABDUCTEUR DU POUCE

Farad. 85, C. nettes, mais affai-
Llies.

(ra'v. NFe =PFe, un peu lente.

I== C. D m.A. XX,

COURT EXTENSEUR DU POUCE
Farad. 75, C. affaiblies.

(ralv. NFe = PFe un pen lente.
1res . 5 m.A. XVIII.

LONG EXTEX=EUR DU POUCE

Forad, 75, C, affaiblies.

(Falv. Comme le préecdent.

EXTENSEUR DE L'INDEX
Fapad. 70-75. C. affaiblies.
Gale. Comme le préedédent.



GRAND PALMAIRE

Fuorad. 80,

Galv. NFe = PFe, un peu lente.
— 1reNFec vera6 m.A XVI.
2 PFc vers 6 m.A. XVI.

ROND PRONATEUR

Frarad. 65.
Galv. NFe = PPFe. C. faibles,
aszsez lentes.

1re NFe vers € 1/2 m.A.
XVIII.

1re PFe vers 6 1/2 m.A.
NI

CUBITAL AXTERIEUL

Farad. 8D.

(ralv. NFe = PFe¢, un peu lente.

— 1re NFe versb 1/2 m.A.
XVI.

— 1= PFe vers b 1/2 m.A.

XVI.

FLECRISSEUR S PERFICIEL

Foarad. 70, C. surtout dans fais-
ceaux du quatrieme et
cinqnicme doigt, plus
faibles dans troisicme,
plus faibles encoredans
index.

Galv. NFe = PFe. C. affaiblies.
— 1res O ded A bmA. XX,

GEAXD PALMAIRE

Farad. 85.
Gralv. NFe = PFe, assez vive.
— 1¢ NFe vers b 1/2 m.A.
XI1V.
-—— 1 PFe vers 5 1/2 m.A.
XIV.
ROND PRONATEUR

Foarad. §0.

Galv. NFe = PFe, assez lente.
— 1=KFe¢ vers6m.A. XVIII.
— 1l PFeversbm.A. XVIII.

CUTITAL ANTERIEUR

Farad. 85.
Gale. NFe =
lentes.,
— 1 NFe¢, b m.A. XII.
— 1 PFe, 5 m.A. XII.

PFe. C. un pen

FLECHISSECDR SUPERFICIEL

Favad. 75, comme i droite.

Gualv. NFec = PFe, assez vive.
— s C, vers b m.A. XIV.



FLECHISSEUR PROFOND

Farad. vers 65, C.m. affaiblies et
masquees par les C. des
m. voising, palmaires et
cubital antéricur.

Galv. NT'e = Pl

FLECHISSEDTR DU POUCE

Larad. C. aftaiblies, pas de (.
nettes 4 H0 et GO.

LR
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FLECHISSEUR PROFOND

Farad, 65-70, comme i droite.

Galv. N i peu pres — PFe.
— L. faibles ¢t masquées par
celles des m. voisins.
FLECHISSEUR DU POUCE

Farad. Comme i droite.

En résumé, dans les muscles de l'avant bras, l'excitabi-
lité faradique est manifestement affaiblie, elle I'est davantage
dans les muscles les plus atrophics, et d'une facon générale
elle esl un peu plus faible & droite qu'a gauche. L'excitabi-
lii¢ galvanique est également affaiblie et présenle des traces
de réaction partielle de dégénérescence en ce sens que sou-
vent les C. sont nn peu lentes et que Ple est & peu pres
égale, parfois méme plus grand que Nle.

Nerfs du membre supérieur.

Diroit.

¥ELLF MEDIAN AU COUDE

Farad. de 75 a 80, C. surtout
dana les palmaires et
les m, pronateurs.

Ganche,

NERF MEDIAN AU COUDE

Farad. de 75 a 83, C., surtout
dans les palmaires, lc
rond pronateur et les
fléchisseurs des qua-
tricme et cinquicme
doigts.
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Furad. C. faibles et peu acen-
stes dans les fléchis-
senrs, méme i GO

— Pas de C. appréciables
dans les m. de 1'ém.
thénar.

NERF MEDIAN AU POIGNET

Farad, a 0, C. douteuses, peut-
étre C. tres faibles
dans quelques fibres
de 1'ém. thénar.

Galv, 17 NFe vers 61/2, 7 m. A,
XXII.

— 1re PFe vers 7 1/2, 8 m. A,
XXIV.

— (. dans quelques portions

des m. de I'dm. theénar.

NERF CUBITAL AU COUDE

Farad. 90-95, C. dans le cubital
antérieur.

—  80-90,C. aussi dans lesm.
de 'ém. hypothénar
et quelques C. dans
les interosseux.

— 460, pas de C. bien aceu-
sées encore dans le
fléchissenr profond, ni
dans l'adductenr du
pouce.

Farad, Pazs de C. appréciables
dana leg m. de I'ém.
thénar.

NERF MEDIAM AU TOIGNET

Farad. Comme a droite.

Gale. 1vc NFe vers 6 1/2, 7 m. A,
XX,
— 1*PFe vers 7 1/2, 8 m.A.
XXII.

NERF CUEITAL AU COUDE

LFarad. 100-105, C. dans le eubi-
tal antérienr.

—  90-95, C. aussi dans le
fléchisseur profond des
(uatricme et cinquitme
doigta.

— 2083, C. aussi dans le
fléchisseur du troisieme
doigt et quelgues eontr.
dans les m, de I'ém. hy-
potheénar; C. douteunses
dans les interosseux.

—  T0-B0, griffe, mais exci-
tation faible et peu
nette des interosseux et
del'adducteurdupouce.
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NERF CUBITAL AT I'OIGNET

Farad. 656, C.m, dans les m, de

I'ém. hypothénar et
plus faibles dans les
interosseux.
Galv. 1= NFevera b, 161/2 m. A.
AX.
— 1= PFe vera 7, 4 8 m.A.
XXIV.

— (U, surtont dans les m. de
I"ém. hypothénar.
NERF RADIAL DAXS LA t‘iﬁ'l."l"l'!l‘-:ﬂll:
DE TORSION

Farad. 55, C. dans l'extens. com.;
le enbital postér.; le
long extenseur du
pouce; C. tres taibles
dans le lonz supinateur
et les radiaux,

— 12, C. dans la plupart des
m. innervés, mais fai-
bles dans les radiaux
et le lonz supinatear.

-

XERF CUBITAL AU FOIGNET

Farad. 70-75, C,m. dansles m. d:
I'ém. hypothénar. C.
plus faibles dans les in-
terosseux.

Galv. 1e NFevers 6 & 61/2 m. A,

X VITIL.

— 17" PFe vers T o 8 m.A.
NXIIL. C. surtout dans
les m. hypothénar.

NERF DADIAL DAXS LA GOUTTIERE

NE TORSION

Farad. A peu pros

||_|‘|_'r:.|‘."_
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Comme &




OpservAaTiON 1I
(Clinique de la Salpétricre.)

Le nommé Ler..., agé de 51 ans, tailleur, vient régulicre-
ment a la elinigque de la Salpétriére pour subir le traitement
¢lectrique.

Antéeédents héveditaires. — Pére vivant bien portant et agc
de 90 aps.

- Mére morte a 638 ans d’'une fluxion de poitrine, n'avait ja-
mais été malade autrement,

Le malade ne peut nous denner de renseignements bien
préeis sur ses grands-parents ; ils sont tous morts igés. Ila eu
linit fréres et sceurs : trois sont morts en bas dge; une sceur est
worte 4 17 ans d'accident, un fréere est mort probablement
poitrinaire ; les trois sceurs vivantes sont bien portantes.

Marié, il a eu deux enfants: une fille un peu maladive et un
fils bien portant, qui vient de terminer son service militaire.

Antécédents personnels, — Le malade ne présenta jamais une
tres grande force musculaire mais il était généralement bien
portant. Dés I'age de 10 ans doit travailler péniblement pour
gagner sa vie; 4 21 ans tire au sort et reste six mois dans l'ar-
mee ; pendant cette période il s'est admirablement porté et
ctait considéré comme un bon soldat. Il n’a jamais été buveur.
A liage de 40 ans, c'est-a-dire il ¥y a dix ans, contracte un
chancre suivi de roséole et de plagues muqueuses; il suivit un
traitement énergique qu'il reprend encore de temps a autre,
Il ¥ a trois ou quatre ans, s'est plaint de sueurs nocturnes in-
tenses et tres fréquentes.

Maladie actuelle, — 1l y a deux ans et demi, le malade
sapergoit que c'est avee difficulté qu'il essaie les vétements a

S
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ses clients par suite de faiblesse dans les épaules. Quelque
temps auparavant il avait remarqué gqu'en voulant coudre il
était devenu inhabile de ses doigts, alors gque, précédemment,
il passait pour trés habile dans son métier ; il attribuait cette
maladresse an manque de pratique. Ce n'est toutefois que six
mois aprés que le malade s'est inguiété de son état et qu'il
s'est apergu de l'atrophie.

Pour lui, cette atrophie aurait débuté par I'épaule droite,
pour s'étendre ensuite au bras et a la main ; cette marche pro-
gressive aurait duré une année, (Toutefois, il est tres affirma-
tif sur le fait que le début a été une maladresse des doigts.)

Il y a deux ans, on lui fit remarquer que la main gauche
commencait a s'atrophier ; en six mois de temps, tout le bras
gauche a été envahi, I'épaule seule n'a jamais été tris atteinte,

Depuis un an, 1'état est stationnaire, au dire du malade.

['état général est excellent, il n'y a absolument rien & si-
gnaler du coté des viscires: le malade n'a jamais été tres
puissant génitalement, actuellement l'impuissance est com-
plete. .

Grande activité des secousses fibrillaires qui se voient us
pen partout,

Les réfleces rotulicns sont un peu brusques, mais pas exa-
geres.

Absence de réflexes dans les membres superieurs.

Réflexe massétérin tres léger.

Aucun trouble de la sensibilité spéciale ou générale.

Les membies inféricurs ont toujours été¢ indemnes : le ma-
lade fait encore actuellement de grandes marches sans épro u-
ver la moindre fatigue.

La fuce a tonjours été respecteée.

Ecamen électrique, pratiqué par M, le D* Huet. — L'examen
de lexcitabilité faradique des nerfs et des muscles a étc
pratiqué avec le grand appareil & chariot de Tripier; le
courant inducteur ¢était fourni par trois grands couples au
chlorure de zinc et bioxyde de manganése; la bobine induite



— R

etait celle 4 il moyen, la résistance de la bobine étant de
12 78 et la section du fil de 0m» 7 de diametre. Methode po-
laire : Electrode indifférente de 90 centimétres carrés sur la
région sternale ; électrode différente : petite électrode olivaire
pour les muscles des mains, et électrode de 10 centimetres
carrés pour les autres muscles du membre supérieur. Les cou-
rants induits employés étaient a intermittences assez rapides
et produisaient la tétanisation incoropléte des muscles.

L'examen de l'excitabilité galvanique a été fait avec une
batterie de quarante petits couples au chlorure de zinc et bi-
oxyde de mangandése, et avee 'interrupteur-inverseur de Mer-
gier, permettant de pratiquer alternativement I'examen avec
le pole négatif et avec le pile positif, Méthode polaire : Mémes
electrodes que pour le courant faradique.

Les ncmbres reproduits dans 'examen expriment : pour le
courant faradique, 1'écartement en millimetres des bobines
induectrice et induite; pour le courant galvanique, le nombre
de milliampéres [chiffres arabes) et le nombre d’éléments
(chiffres romains). :

Mains.

Dérormarion pes Maixs., Les mains sont tombantes sur le poignet dans
le gens de la flexion.

A droite. A gauche.

A la face dorsale il existe un A la face dorsale le creux du pre-
creux tres prononeé dans le mier espace interosseux cst
premier espace interossenx cors moins prononeé; le dos de la

respondant a l'atrophie du m. main est arrondi transversale-

premier interossenx; l'excava-
tion des autres espaces inter-
ossenx est moins prononcée. Le
dos de la main est arrondi
transversalement; légere tu-
meur dorsale du carpe. Le
pouece est étendu en légere op-
position sur la face externe de
Vindex.

ment et la tumeur dorsale dn
carpe plus aceentuée.

Au pouce la derniere pha-
lange est 1ézérement fléehiz, le
meétacarpien - et la  premiere
phalange étendus; 'opposition
du pouce est plus faible qu'a
droite.

e — e i

il il
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A la face palmaire la paume est
cxeavée; les premiéres phalan-
ces sont légerement fléchies,
les deuxiemes phalanges sont
fortement fléchies, les troi-
siemes phalanges étendues sur
les deuxitmes. Le pouce est
é¢tendn en légere opposition.

Al face palmaire la paume est

excaveée; le pouce ressemble
davantage qu'a droite au pouce
de singe; il est attiré en de-
hors. le métacarpien et la pre-
miere phalanze étendus; la
denxiéme phalange en flexion
I.'-g{'-:r[h

Lies trois derniers doigts sont
comme ceux de la main droite.
Liindex de ce coté est moins
flichi que les précédents dans
Varticulation phalango-phalan-
winienne.

Esixexces TueNar. Bien gu'assez atrophiés, les muscles y conser-
vent encore un relief assez notable, un peu différent d'un edté &
l'antre. L'opposition du pouce se fait micux & gauche qu'a droite, La
pulpe du pouce peut étre opposée a celle de 'index, mais non 4 celle
des autres doigts; il faut d'ailleurs tenir compte de ce que les auntres
doizts et surtout le bord eubital de la main ne peuvent guere étre

inclinés vers le pouce.

Mains.

Throite.

A droite, les museles surtout atro-
phiés sont : le court abdue-
teur, l'opposant, surtout dans
sa partie externe; 'abduecteur
est anssi assez atrophié; au con-
traire le court fléchisseur est
relativement assez bien eon-
Serve.

Covrt ABDUSTRUR DU POUCE. Tris
atrophié.

Farad. 80, C. trés faibles.

Cranche,

A gauche, les m. surtout atro-

phiés sont : le court fléchisseur
et l'adducteur; au contraire,
I'opposant et le court abduc
tenr sont relativement mieux
CONServes,

Courr ADUCTEULE DU POUCE. Beau-

conp meins atrophic.

Farad. 115, C.m.

— D0 et 80, C. assez accen-
tuces,
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Gaiv. NFe > PFe.
— 4 5 mA., XXXIX. NFe
trés faible.

Orposast v pouce. Atrophis.

Farad. 90 et 80, C. trés faibles.

Galv. NFe > PFe. -
— 4 mA. XXXIX. NFeseule
et tres faible.

COURT FLECHISSEUR DU POUCE. Assez
hien conserve,.

Farad. 110, C.m.
— 95, C. assez aceentudes

bien que faibles.

Galv. NFe > PFe.

= Ires . de 3
XXXVI.

m. A

a4

ApvucTErk DU Pouce. Atrophic no-
tablement.
Farad. 80-90, C.m. tree faibles,
masquées par les C. des
m. voising.
Galv. 5 m.A. XXXIX. NFe >
PFe.

Galv. NFe>1Fe. C. assez vives,
— 1m.A. XXX NFeseule.
— 2 1/2. XXXVI. 1= PFe.

Opposaxt pr rovce. Moins atro-
phié qu’a droite.

Farad. 110, C.m.
— 5090, C.

tuces.,

Galv. NFe > PFe.
— 1 m.A. XXX. NFec zeule.
— 21722, XXXVI. 1" PFe.

dB3CZ  acten-

CovkT FLECHISSEUR DU POUCE. Beau-
coup plus atrophid.
Farad, 95, C.m. extrémement fai-
bles.

Galr. NFe >ou presque = PFe.
— 17 C.41/2m.A, XXXIX.

Apvuerevr pr vovceE. Un peu
moins atrophié qu'a droite.
Farad. 100, C.m. mais faibles et
masgquées par C. des m.
voisins.
Galv. 5 m,A. XXXIX., NFe >
PFe.

Esmmences nyporsenar. Le volume des museles y est relative-
ment assez bien conservé des deux edtés, bien que 'opposition du
bord cubital de la main se fasse assez mal.

Appucreur pu rETIT DO1GT, Relief

bien conserve.
Farad. 115, C.m. nettes.

Galv. 4 1/2 mA, XXXIX.
NFe¢ > PFe.
(C.m. non cherchées.)

Apvrereve po peETIT Dotar. Relief
bien counservé.

Farad. 115, C.m.

Galv. 4 1/2 m.&. XXXIX.
NFe > I'Fe (comme a
droite).
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OrposaxT pu pETIT Dotar. Relief
hien conserve.

Farad. 100, C.m.

Gale. 4 m.A. XXXIX. NFe¢ >
PFe.

CouRT FLECHISSEUR DU PETIT DOIGT.

Comme le précédent,

1er ixTEROSSEUX DORSAL, Treés atro-

phié eependant.

Farad. 110, C.m.; 100, C. nettes
avee déplacement quoi-
que faible.

Galv. NFe > PFe.

— 1r¢ NFe 0 1 m. A, XVI.
— 1re PFea 5 m.A. XXIV.

2e, 3¢ BT 4° INTEROSSEUX DORSAUX.
Moins atrophics que le preéee-
dent.

Farad. 110, C.m.

Galv. NFe >PFe.

(PPOSANT DU PETIT DOIGT. 'Cﬁt]]..’-i}
a droite.

CounT FLECHISSEUL DU PETIT DOIGT.

Comme i droite.

1°r NTEROSSEUX DORSAL. Moins
atrophié gu'a droite.

Farad. 115, C.m.

Gale. NFe > Ple.
— 1 NFec2m.A. XVI.
— 172 PFeim.A, XXIV.

Ze, 3¢
Un pen moins atrophiés qu™
droite.

Farad., 110, C.m.

Galyv. NFe >PFe.

ET d¢ INTEROSSEUX DORSAUI,

Les museles interosseux palmaires et les lombricaux sont aussi
manifestement atrophiés, et la paume de la main est excavée.

Avant-bras.

Ihvont.

Loxa svemvarevr.  Notablement
atrophié, mais agit encore dans
la flexion de 1’avant-bras sur le
bras; on le sent alors contracte
et tendu, mais aminei,

Farad, 125, C.m.

Gauche.
Lﬂ'ﬁﬁ BUPINATEUR., Extrémumeu‘i

atrophi¢ et n’agit pas d'wne
facon sensible.

Farad. 100, C.m. tres faibles,
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Gale. NFe > PFe: C. faibles.
— 1« NFe 4 1/2 m.A. XI1.
Ire PFe 5172 m.A. XIV.

1°F papran. Assez atrophic, mais
azit encore un peu.

Fuarad. 120, C.n. faibles.

Galv. NFe > PFe; C. faibics.
— I XFe 3 m.A. XII.
~ Tre PFc4 1f2.m.A. XIV.

Z® wapiaL. Assez bicn conserve:
asgez  volumineux encore, il
peut étendre le poignet assez
fortement ; on eent alors le
corps charnu fortement con-
tracté et le tendon tendun.

Farad. 130, C.m.; a 110, C. assez

honnes.

Gale. NFe > PFe
— 1= NFe2 m.A. X.

— 1re PFe 3 m.A. XII.

Extexsecr commus, Tres atro-
phié; son corps charnu a en
grande partie disparu ; exten-
sion des doigts est nulle. (L'ex-
tension du poignet ne peut se
faire que lorsque les doigts sont
fermés, elle se fait assez dirvee-
tement, avee un pen d'ineli-
naison toutefois vers le bord
radial ; elle est produite peut-
¢tre en faible partie par l'ex-

Galv. NFe > PFe; C.

mement faibles.

— 1 NFebH1/2m.A. XIYV,.
— 1= PFe 7m.A. XVI.

1*r gapran. Trés atrophie, ainsi
quele second; leur corps charnu
a i peu pres compléetement dis-
paru et au-dessous on sent la
saillie de 1'os.

exfrd-

Farad. A 100, pas de C. appré-
ciables.
Galv. NFe = PFe mais C. assez
vives,
— 1res C, vers 4 1/2, b m.A.
XVI. C. trées faibles.

2¢ papiaL. Tres atrophié, comme
le priécédent.

Farad. A 100, pas de C. appre-
ciables,
Galv. NFe = PFe mais C. vides.
— 1ws Covers b m.A. XV O,
tres faibles.

Extexsecr commun. Tres atro-
phi¢; corps charnu extréme-
ment reéduoit. Llextension des
doigts, ¥ compris celle des pre-
miéres phalanges, se fait mieux
gu'i droite, surtout pour l'au-
riculaire, moins bien pour
I'annulaire, encore moins pour
leg autres. (Il faut tenir compte
de ce gue les fléchisseurs sont
plus atrophiés de ee coté et



tenscur comimun, mais surtout
par les radiaux, principalement
le second, et aussi par les exten-
seurs=du pouce. |

Furad. 100, C. extrémement fai-
bles, masquees par celles
des museles voisins,

Galv. NFe >PFe.

— 1ms (, vers 6, ¥ m.A.
XVIII. C. tres faibles.

Creiran  posTERIEUR. Atrophid,
miais non eompletement, il in-
tervient un peu dans l'exten-
sion du poignet.

Farad. 125, C.m. @ 110, C, encore

faibles.

Gulv. XFe>PFe.

— 1« NFe 3 m.A. XVI.
— 1 PFe b m.A. XVIII.

[LoxG ABDUCTEUR DU POUCE. Action
Ctncore assex ]]l}!th.

Farad, 115.

Galv, NFc >PFe.
— 1re NFe b m.A. XVI.
~— 17 PFec 6 m. A, XVIII.

Cover EXTENSEUR DU PoUCE. Action
conservée, mais plus faible que
pour le précédent,

Farad. 110, C.m. faibles.

Galv. NFe >>DPFe¢ 4 peu pres
comme pour le préeddent.

s'oppoesent moins a l'extension.)
L'extension du poignet est &
peuprisnulle aganche. Tumeur
dorsale du poignet assez pro-
noncée, depuis quelques mois

seulement.
Farad. 100, C. extrémement fai-

bles, comme & droite,

Galv. NFe = IPFe assez  vives.
— Tres C, vers 6 m.A. XVIII,
tries faibles.

Cusrrar rostérieve. Un peu plus
atrophié¢ qu'a dryite.

Farad. 120, C.m.

Galv, NFe > Ple.
— 1« NFe¢ 3 m.A. XVI.
— 1= PFe b m.A. XVIII.

Loxe ABvvucrevr pu rovce. Action
parait nulle.

Furad. I"as de C. appréciables
a 100,

Galv. Pasde C. &4 T m.A, XVIII.

Counrt EXTENSEUR DU Pouce. Action
nulle.

Farad. Pas de C. appreciables
4 100.
Galy. Pasde C. & Tm.A. XVIII,
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Lo%G EXTENSEDR DU POUCE. Action
oneore assez bonne.

Farad. 120,
Galv. NFe™>PFe.

— 1re NFe 2 1/2 m.A. XIL
_— 1 PFe 6 m.A. XVIIL

E:-'.TEHSEI:R DU PETIT DOIGT.
Paz de C.

i 100,
Gale. Pas de C. 4 6 m.A. NYIIL.

Favad. appréciables

LoxG EXTENSEUE DU POUCE. Action

conserv:e, mais plus faible qu'a
droite.

Farad. 110.
Galv. NFe >PFe.

— 17 C, vers 5, 6 m.A.

XVIIL.

ExXTENSEUR DU PETIT Dorar. Con-
serve @ g:mr:hc aon  action,
mais affaiblie.

Favad. 110, C.m. faibles.

Galv. NFe > PFe.
— Jres . vers B, B
XVIII. C. faibles.

m. A.

Les muscles antérieurs sont d'une fagon géncrale micux conserves
qque les muscles postérieurs, mais & gauche ils sont notablement plus
atrophiés qu'a dreite; leur diminution de volume est assez aceusée i
gauche, elle est pen prononcée A droite.

A draite.

La flexion du poignet et des
doigts (palmaires et tléchis-
seurs) est forte encore et ca-
pable d'une résistance assez
coneidérable.

Paruaires. Corps charnu un peu
atrophié, surtout pour le grand
palmaire.

Farad. 120, C.m. 110, C. assez
honnes.

A gauche,

La flexion du poignet et des
doigts, bien qu'assez forte,
est plus faible qu'a droite. De
ce coté anssi, dans la flexion
du poignet la main se trouve
portée vers le bord eubital.

Parmaiges, Corps charnu plus
atrophié qu'a droite; le grand
palmaire est anssi plus attaint
(que le petit.

Farad, 125, C.m. 110, C. assez
bonnes.




Galv. NFe presque = PFe.
— 1re NFe21/2 X,
_ 1ePFe21/23X.

Roxp proyaTEvr. Notablement
atrophié ; de ce eité cependant
la C. se fait assez bien, mais
surtout par le carré pronateur.

Farad. C.m. vers 105, faibles.

Galv. A D et 6 m.A. XVI, pas de
C.nettes; elles sont mas-
quées par les C. dans le
petit palmaire,

FLECHISSEUR SUPERFICIEL. Yolume
aszez bien conserve.

Farad. 120, C.m. 110, C. assex

bonnes.

Galv. NFe >DPFe.
— 1Ire NFe 2 m.A. X,
— 1= PFe 21/2 m.A. XIL.
Frécuisseor  proroxp. Un  peu
atrophié, aun-dessous de 1'épi-
trochlée,
Farad. 125.

(Gfalv. NFe > PFe.
— 1reNFel 3/4m.A. X.
— I PFc212m.A, XIL

CUBITAL ANTERIEUR.
Farad. 123.
Galv. Comme le précédent,

FLEcH1ssEUR DU POUCE.

Farad. 120,

69 —

(zalv. NFe = PFe.
— 1€ 4212 m.A. X,

Roxp proxateurR. Comme i droite,
plus atrophié encove; la pro-
nation est un peu plus difficile
de ce coté.

Farad. C.m, vers 100-105.

Galv, Comme a droite.

Plus
atrophié gu'a droite, néanmoing
I'excitabilite est aussi hien con-
sErvee.

Farad. C.m. de 115 & 120.

FLECHISSEUR SUPERFICIEL,

Galv. NFe > PFe.
— 17 NFe 2 m.A. X.
— 1re PFe 21/2 m.A. XIIL
Frécusseur proroxp, Semble plus
atrophié qu'a droite.

Farad, 125,
Galv, NFe > PFe.
— 1re NFel 3/4 m.A. X.
— 1 PFe21/2m.A. XII,
CUBITAL ANTERIEUR.
Farad, 125,
(+aly. Comme le précédent.

FLECHISSEUR DU POUCE,
Farad, 115,
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Bras.

Tricers, Des deux eotés Uextension de avant-hras sur le bras est
encore assez forte et la vésistance opposée assez considérable,

Theoit.

TricEPs, LOXGUE PonTiON. Semble
un peu atrophie.
Farad, 125, C.m. 110, C. fortes.
Galv. NFe > PFe.
— 1 NFe 2 m.A. VIIIL.
— 1 PFe 212 m.A. X,

Triceps, PArTIE EXTERNE. Pas ou
peu atrophié,
Forad. 140,
Gale. NFe™>PFe.
Ire NFe 12 m.A. VI
— 1re Ple 2 m. A, XII.

THICEPS, PARTIE INTERNE.
Farad, 130,

Hexion de l'avant-
bras sur le bras est difficile;
i droife elle semble se faire
plus difficilement qu'a gauche,
mais eela tient surtout i ce que
le malade ne peut soulever suf-
fisnmment l'épaule et éearter
le braspour lancer I'avant-bras,
car la flexion proprement dite
se fait mienx de ce edté, en
méme  temps que le bras est
maintenu seulement dans Ia
demi-pronation.

Si l'on maintient le conde
contre le trone, le malade peut

Biceers, La

Ganclie.

Triceps, roxcrve rorTiox. Moins
atrophic.
Farad. 140, C.n. 120, C. fortes.
Galv. NFe > PFe.
— 1re NFe 1/2 m.A. V1.
— 1 PFe 1l m.A. VIIIL

Trrcers, parmie ExTErNE. Pas ou
peu atrophié.
Farad. 140.
Galy,. NFe > PFe.
— 1 NFe 1/2 m.A. VI.
— 1re PFe2 m.A. XII.

TRICEPS, PARTIE INTERXE.
Furad. 120.

Bicers. A gauche, la flexion de
I'avant-bras peut se faire a peu
prés completement, a la condi-
tion quelemalade lanced’abord
I'avant-bras un peu en avant
(pour cela il souléve 1'épaule et
écarte le bras du trone); mais
lovsque Pavant-bras est fléchi,
la main se place dans la prona-
tion foreée. La résistance que
le malade peut opposer pour
empécher gu'on ¢étende son
avant-hrag fléchi, est tres faible,
presque nulle.

Le conde étant maintenu au



fléchir I'avant-bras i droite et
pas & ganche. Diailleurs, &
droite,danslaflexion del'avant-
bras, le long supinateur ajoute
dans une forte proportion son
action & celle du biceps. Lehra-
chial antérieur, trés atrophié,
ne semble guére intervenir.
Farad. Bien que trés atrophié, se
contracte assez bhien; 145, C.om.
120, C. assez bonnes.
Gralv. NFe > PFe, mais (.
affaiblies.
— 1 NFe vers 4 m.A. XII.
— 1rc¢ PFe vers 6 m.A. XIV.

tres

Coraco-prAacuIAL. Tros a r1‘n]}hiL"..

Farad. 120, C.m.

Bricuiar axsverieve. Tres atro-
phié.

Farad. Pas de C. a 110,

il —

corps, l'avant-bras ne peut étre
fléchi.

Le long supinateur, tres atro-
phié, nesemble zuere intervenir
dans la flexicn de 'avant-bras.
Il en est de méme du brachial
antérienr tres atrophis,

Farad. 120, C.m.
-— 110, C. encore tres faibles.

Galv. NFe>> PFe. C. plus faibles
qu'a droite,

— 1¢ NFe vers 7 m.A. XIV.

— Ire PFevers9m, A, XVIII.

Coraco-sracuian., Tres atrophid.

Farad, 120, C.m,

Bracuiar axterigur. Comme i

ilroite,

Epaules, Geinture scapulaire.

I haite.

Devroipe. Le malade ne peut
guere cearter le bras du trone
ni 'élever soit en avant soit en
dehors,

DELToipE, PARTIE ANTERIEURE.
Atrophie assez prononede.

Gancha,

Derroine. A gauche, il peut éle-
ver le bras horizontalement cn
dehors et en avant et le porter
méme presque verticalement,
'avant-bras étant également
étendu, mais il n'offre qu'une
résistance trés faible quand on
czsaie d'abaisser le bras.

D ELTOIDE, PARTIE ANTERIEURE. Un
pen plus atrophiée qu'a droite.



Farad. 130, C.m. 120, C. assez
bonnes.

Gralv. NFe > PFe.
— 1= (., 11/2 m.A. VIIL

Devroive, rarmie Movesse. Tres

atrophice.

Farad, 90, C, tres faibles, presque
nulles, sg'étendent sur-
tout au deitoide ante-
ricur et un peu an postc-
rieur.

DELTOIDE, PARTIE TOSTERIEURE.

Trés atrophiée.

Forad. 110, C.m. 100, C. enecore
assez faibles, #£'éten-
dant aussi aun deltoide
antiérieur.

Gale. NFc > PFe.
— 1= NFec vers 4 m. A, X.
— 1= PFed1/2m A XII.
TrArEZE, PARTIE SUPERIEURE,
Fuarad. 160, C.m.

— 145-140, C. déja assex
fortes.

TrApEZE, PARTIE MOYENNE., N'est
pas atrophide.
Farad. 140, C.m,
— 130, C. bonnes.

TrAPEZE, PARTIE INFERIEURE. N est
pas atrophiée.
Farad, 130, C.m.
— 120, C. bonues.

Faraed. 130, C.m, 120, C. ssez
bonnes, mais un peu
plus faibles qu'a droite,

Galv. NFec>>PFe.

— Ll C.11/2 m.A.

Dertoine, PARTIE MOYENXE. Tres
atrophiée.

Farad. Comme a droite.

Devroive, PARTIE POSTERIEURE.
Beaucoup moins atrophiée gqu'a
droite.

Farad, 130, C.m.

— 120-115, C. asszez fortes
et assez bien loealisées
dans le deltoide pos-
térieur.

Galy. NFe>PFe.

— 1= NFe 3 1/4 m.A. VIIL.
— 1= PFe51/2 m. A, XII.

TrArEzE, PARTIE SUPERIEURE.

Furad. Comme b droite.

Trarize, PARTIE MOYENNE. Pas
atrophiée.

Farad, Comme i droite.

TrarEzE, PARTIE INFERIEURE. Pas
atrophice.

Farad, Comme i droite.
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Ruoupoipe. Pas atrophid.
Farad. 120, C.n.

Loxc porsar. Pas atrophié,
Gizaxp porsAn. Pas atrophic.

Stvs-gpiNevx. Semble un pen atro-

phic.

Farad. A 120 il parait ¥ avoir des
C. dans ce muszele, mais
elles sont masquées par
les (. de Ia partie
moyenne du trapize.

Sous-EpINEvx. Notablement atro -
phié,
Farad. 110, C.in. tres taibles.

— 100, C. encore faibles,
s'étenden! surtont au
grand rond.

Gals. NFe >PFe.
— 1= C. vers 5 m.A. XVI.

Graxp pEcrogac. N'est pas sensi-
blement atrophi¢. et sa force
¢st bien conservee.

Furad, 140, C.m.

— 130, C. bonues.

Galv. NFe >PFec.

— 12 NFeil3/4mA. X,
— 1r¢ PFe 2 m. A, XII.

Ruoupoive. Pas atrophic.
Farad. Comme o droite.

Loxe porsan. Pas atrophié.
GrrAND DonsAL. Pas atrophié.

Sus gpivrrx. N'est pas atrophic.

Farad. Comme & droite.

Sovs—feinerx. Pas atrophié,

Forad. 120, C.m.
— 110, €, assez bonnes.

Galv. N¥e >1PFe.
— 1= NFc4m.A. X.
— 1= PFe 7 m.A. XIV.

GraxppecTorAL, Comme i droite.

Farad, Comme i droite.

Fafe. Comme i droite.

Neris du membre supérieur.

Diroit,

KERE BRADIAL

i
B

dans le long ex-

Cour. furad. 115, C. seulement

Gauche.
NERF BADIAL

Cour, forad. 115, C. extrémement
faibles. ;



tenseur et le long

abduct. du pouce.

Cour. farad. 110, C. asscz fortes

dans le long ex-

tenseur et le long

abductenr du
pouce.

C. plus faibles dans

le cubital postér.

et les radiaux, un

pen plus faibles
dans le lonz su-
pinateur,

—— C. faibles dans 'ex-
tenscur eominun
et les antres muns-
cles,

Cour. galv. NFe > POc¢ > PFe.

Ad4mA. XVI.NFe
seule,

Tm.A. XVIIL POe.

-

Les contr. sont surtout ap-
parentesdans le cubital postir.,
le long extenseur du pouce, le
deuxieme radial et le long supi-
nateur; elles sont moins mar-
quées dans 'extenseur com. ot
les antres museles.

NERF MEDIAN AU COUDE

Cour. farad. 125, C. senlement
dans les pal-
maires.

120, C. assez bonnes
dans tous les mus-
cles  innervés i
I'avant-bras,

Galv. D m.A. XIV. NFe > PFo.

Sm.A. XVIIL PFe.

=

Cour furad. 110, C, faibles dans
quelques fibres du
long supinateur of
dans le long exten-
senr dn pouce.

C. faibles aussi dans
I'extenseur du pe-
tit doigt.

—- C. tres faibles dans

los antres muscles,

Cour. gale. NFe > POce > Pre.
4 m.A. XVI. XFe.
Tet 8@ m.A. XVIII.

POe et PFe.

Les contr. sont surtout ap-
parentes dans le long exten-
seur du pouce, I'extenseur com-
mun et le eubital postér. ; elles
sont plus faibles dans les ra-
diaux et le long supinateur.

NERF MEDIAX AU COUDLE

Favad. Comme i droite.

Galv. 5 m.A. X1V, XFe > I'Fe,
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Galv, 10 m.A. XVIII. NFece >
PFe, pas de POe.
Contractions assez fortes dans
les palmaires et les fléchisseurs;
C. également dans les museles
de I'éminence thénar.

NERF MEDIAN AU POIGNET

Farad. 100, C. nettes, surtout
dans le court fléchis
seur du pouce; C. tres
fuibles dans les autres
m, de I'éminence thé-
nar. (C. aussi dans les
fléchisseurs a 'avant-

bras.)
—  105-110, C. minima, trés
faibles.
Galv. 2 1/2 m,A. XVIII, NFe
seule.
— 51/2 m.A. XXX, NFee >
PFe << POec.

Les C. sont plus fortes dans
le eourt fléchisscur mais exis
tent aussi dans les autres m.
de I'éminence thénar.

KRERF CUBITAL AU COUDE

Farad. 125-120, C. faibles dauns
les interossenx et dans
les m. de 1'éminence
hypothénar; C. plus
fortes daps le cubital
antérienr et le fléchis-

~seur profund pour les
trois derniers doigts.
— 110, C. assez acecusces

Galv. 9-10 m.A. XVIII. NFee >
PFe; pas de POe.

C. asscz bonnes dans les pal-
maires et surtout dans le petit
palmaire; C. faibles dans les
fléchisseurs; C. trés faibles
dans les mnscles de 'éminence
thénar,

NERF MEDIAX AU POIGNET

Farad, 100, C. nettes, surtout
dans le court ahdue-
teur et 'opposant du
pouce; C. tres faibles
dans le court fléchis-

S0,

—  105-110, C. minima, tres
faibles.

Galv. 21/2 m.A. XX. NFec seule.

— 5 m.A. XXX, NFee >
PFe < PQe.
C. apparentes surtout dans le
court abduecteur et I'oppo-
sant do pouce,

NERF CUBITAL AU COUDE
Farad. A peude chose préscomme
a droite.

i
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dans les m. innerves i
la main; C. assez fortes
dans le cubital antér.
et le fléchisseur pro-
fond.
Galv. 3 m.A. XIV. NFe > PFe.  Galv. Comme & droite.
— K m.A. EVI. NFee =
PQc > PFec.

C. surtout dans le fléchis-
seur profond et le cubi-
tal antér. ; C. plus faibles
dans les m. de la main.

NERF CUBITAL AU POIGNET NERF CUBITAL AU POIGNET
Farad. 100, C. dans les m. de Farad. Comme & droite.

I'ém. hypothénar; C.
plus faibles dans les in-
terosseux.

— 109, C. nettes dans les m.
hypothénar; C. tres
faibles dans les inter-

0ssenx.
—  110-115, C. minima dans
les m. hypothenar.

Galy. 1 m.A.3/4. X11. NFcsenle.  Galv. Comme a droite,
— 5 m.A. XX. NFc > POc.
— 61/2m A.XXIV.NFTe >
PQc > PFe.

in résumé, 'examen de l'excitabilité’électrique des nerfs
¢t des muscles montre une diminufion de excitabilité fara-
dique et galvanique d’autant plus prononcée que les muscles
sont plus atrophiés. Dans la plupart des muscles, la réaction
de dégénérescence n'est pas apparente, NFc¢ reste>PFc
et les contractions, plus ou moins affaiblies suivant les cas,
restent vives; dans un certain nombre de muscles cependant,
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surtout aux mains et aux avant-bras, PFc devient = ou
méme > NFe, toutefois les contractions restent assez vives;
dans ces derniers muscles 1l semble done y avoir des alté-
rations de la contractilité se rapportant & de la réaction de
dégéndéreseence, mais encore peu prononcée et mal carac-
lérigée. Ces résultats d’ailleurs ne sont pas rares dans des
cas d’atrophie museunlaire analogues i celui-ci, dont la marche
progressive est trés lente, les fibres restées saines mas-
quant, par leurs réactions, les réactions des fibres dégéné-
rées,

Note complémentaire. — L'examen clectrique a été fait en
mars 1894,

Au 10 mai 1895, l'état est resté & peu prés stationnaire au
point de vue de 'atrophie des muscles. Toutefois 'extenseur
commun des doigts a perdu notablement de sa force et de san
action; anjourd'hui celle-ci est & peu prés nulle pour tous les
doigts. A droite, l'affaiblissement du long supinateur et du
biceps est, aussi, plus considérable qu’il ¥ a un an.




Osservarion 111

Clinigue de la Salpétricre.)

M=e Br..., fleuriste, 55 ans. Entrée le 25 janvier 1889, petite
salle Rayer, no 5. (Fig. 1.)

Antécédents hereditaires. — On ne reléeve aucune trace
d'affection nerveuse chez les ascendants ou les collatéraux de
cette malade. Sa mére, morte a4 58 ans du choléra, et son pére
(qui s'est suicidé) s’etaient toujours bien porte,

Antécédents personnels. — Elleeméme n'a jamais eu de
maladie; dans son enfanece aucune fiévre éruptive, pas de
maladie infectieuse, \

Réglée a 14 ans, elle a vu trés régulierement jusqu'a 'age
de b3 ans. Elle s'est mariée 4 20 ans et a eu trois enfants dont
deux sont morts 4 2 et 4 ans de rougeole et de broncho-pneu-
monie. Une fille qui lui reste, elle-méme mariée, autrefois bien
portante, qui depuis eing ou six ans, et cela consecutivement a
une grossesse, a ¢été prise de faiblesses dans les mains et obligée
d’'interrompre de temps 4 autre son métier de fleuriste. Cetie
femme, dgée de 30 ans, ne présente d’ailleurs pas d’atrophie.

Yest en 1885 que notre malade a commencé 4 ressentir les
fourmillements et les crampes qui ont préludeé a sa maladie
actuelle. Localisés d’abord dans les doigts de la main gauche,
ils ont envahi un an aprés ceux de la main droite. Il peut étre
inteéressant de relever que cette chronologie, dans 'apparition
des premiers accidents, concorde parfaitement avee le supple-
ment de fatigue professionnelle des segments de membres
atteints. C'est le pouce et 'index, et particulitrement le pouce
et I'index gauches, qui entrent en jeu dans la fabrication de la
fleur artificielle (enroulement de bandes gommées autour de
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tiges métalliques). Or le pouce et l'index de la main gauche
ont été les premiers arrétés, leurs masses musculaires ont éte
le point de départ de I'atrophie. En quelques mois la dispari-
tion de ces muscles s’est effectuée mais 'impotence complete,
bien plus lente que l'atrophic apparente, a mis quatre ans a se
constituer; ¢’est en 1839 que la malade a dit renoncer & sa pro-
fession de fleuriste,

Entre temps avaicnt été suecessivement atteints : les avant-
bras en 1887, les bras peu aprés. La malade entre a la Salpé-
tritcre en 1889 conservant encore quelques faibles mouve-
ments dans les doigts. Un traitement électrique trés suivi
électrode spinale, ¢lectrode manuelle, systéme Vigouroux)
d’ailleurs absolument incflicace, a été institué des son entrée &
I'hépital.

En 1892, les membres supérieurs étaient devenus complete-
ment inertes et flasques, « d'une maigreur de squelette » sul-
vant U'expression de la malade; ils étaient de plus le sicge de
pelites secousses dans la région deltoidienne et a la partie pos-
térienre du bras, dues vraisemblablement A4 des contractions
fibrillaires des rudiments de muscles atrophiés.

(Pest 4 cette méme époque que survicnnent des douleurs
dans le cou, en arriere et latéralement, surtout an niveau des
hords supérieurs des trapézes aboutissant bientét & 1'impossi-
bilité de mouvoir la téle d'avant en arriére. Depuis 'année 1894,
la téte, trop lourde, retombe en avant sur la poitrine, le men-
ton appuye au sternum.

Etat actuel. — Mars 1895, La malade est fort petite, mal dc-
veloppée avee des jambes arquées, des tibias déformés de ra-
chitique; elle a, nous dit-elle, marché fort tard; elle ne pre-
sente pourtant pas de bassin vieié.

Le volume des membres inférieurs est normal et bien que
la malade y ressente quelques douleurs fugaces depuis un ou
deux mois, ils ne semblent nullement atteints; la force mus-
culaire n'est pas diminuée. La malade se proméne, va et vient
sans fatigue aucune. Il y a un léger dandinement dans la mar-
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che, imputable probablement & I'absence du mouvement com-
pensateur des bras immobilisés chez elle et dont les oscilla-
tions sont nécessaires a la demarche normale.

Au trone, les muscles grand dorsal, les muscles sacro-lom-
baires sont intacts; les mouvements de flexion et d’extension
ne sont nullement génes.

11 n’en est pas de méme au con et au niveau des premiéres
vertehres dorsales ou les muscles atrophiés laissent saillir les
apophyses épineuses de la colonne vertébrale. La téte, fléchie
et tombante rend cette sailiie des vertebres cervicales plus
manifeste.

Au scapulum les masses sus et sous-épineuses font presque
défaut, notamment i droite; mais les grands dentelés, les
muscles sous-scapulaires maintiennent 'omoplate et ne lais-
sent pas saillir son bord spinal.

Le deltoide rudimentaire rend impossible toute tentative
d’élévation du bras.

Cest dans ces régions que l'atrophie est le plus marquée, de
méme qu’au coun ou seuls subsistentles sterno-mastoidiens qui
permettent les mouvements de latéralité de la téte, et le fais-
ceau claviculaire du muscle trapeze.

En effet, dans tout le membre supérieur, et cela bien symé-
triquement il n’existe, en apparence tout au moins, aucune dimi-
nution de volume et cependant le fonctionnement est comple-
tement perdu.

Cet aspect est dii 4 une bouffissure et & une sorte d’infiltra-
tion sous-cutanée trés considérable. Cette bouffissure est
répartie dans les bras, les avant-bras et les mains, qui parais-
sent 4 premiére vue normales et méme potelées, un peu aussi
dans le bas dela face. Elle daterait de quatre ou cing ans
sculement, ne se serait montrée, au dire de la malade, qu’une
fois I'atrophie bien constituée et aurait trés rapidement resti-
tué aux membres supérieurs leur volume primitif; la malade
n'est d’ailleurs pas trés affirmative 4 ce snjet. A coté de ce
trouble trophique il faut signaler la petite taille de la malade
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et I'absence presque complete du corps thyroide qui explique
ces phénomenes de myxeedéme.

On ne peut donc songer i retrouver l'aspect classique de
Patrophie musculaire progressive dans les membres supérieurs.
Les espaces interosseux sont plutdt bombés qu’aplatis, los
eminences thénar et hypothénar n'offrent rien de particulier.
Toutefois & un examen attentif et par la palpation on constate
sans peine l'absence des masses musculaires. Signalons un
état de demi-flexion des doigts, notamment du pouce et du
meédius reportés vers la paume et dus 4 une rétraction des
tendons fléchisseurs qu'il est presque impossible de corriger.

Les mouvements, totalement abolis dans les bras, subsistent.
un peu au cou; mais pour relever la téte, constamment fléchie,
la malade fait un effort considérable, balance légérement le
trone, prend son élan en quelque sorte et arrive péniblement
a un résultat.

La musculature de la face est absolument respectée.

L’étude de la réflectivité montre: des réflexes rotuliens
normaux; une abolition compléte des réflexes tendineux an
poignet et au coude,

La sensibilité objective est normale, la pression des troncs
nerveux des bras et notammment du bras gauche est doulou-
reuse (médian et cubital surtont).

Il n’existe aucun trouble sphinctérien, pas de lésion visco-
rale, aucune géne dans les mouvements de déglutition et de
respiration.

Rien aux organes des sens, sauf un peu de surdité double
datant d’une trentaine d’années.

Il est intéressant de remarquer chez cette malade le
myxedeme, concomitant & P'alrophie musculaire progressive
mais certainement indépendant.

Le rachitisme évident dans les membres inférieurs prouve
assez qu'll s'agit d'une malconformée congénitalement,



FFig. 1.

Au point de vue de Iatrophie méme, 1l est intéressant de
relever les lésions extrémement prononcées des museles du
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cou qui lont d'autant plus ressortiv intégrité du faiscean
claviculaire du trapéze Uwltinin moriens de Duchenne (de

Boulogne).

Examen électrigue, mai 1895, — Examen faradique avec le
crand chariot de Tripier, hobine induite a4 gros fil de 1mm 4,
courant inducteur de denx grands couples au chlorure de zine
et bioxyde de manganése, intermittences espacces, deux i
trois par seconde, ou choes isolés avee la pédale; méthode
polaire : électrode indifférente de 9 centiméfres earrés sur la
région sternale ; électrode différente : olive de 2 centimétres
sur 1em,5 pour les mains ct tampon de 4 centimétres carrés pour
les autres régions. Les chiffres indiquent l'écartement des
hobines en millimétres,

Examen galvanique avec upe batlerie de guarante petits
eouples au chlorure de zine et manganése. Methode polaire :
mémes électrodes que pour U'examen faradigue. Interrupteur
double permettant d’explorer alternativement Pexeitabilité par
le péle N et celle par le pdle P, Les chiffres arabes indiquent
le nombre de milliampéres, et les chiflres romains le nombre
d'éléments.

Mains.
[roite. Gauche.

CourT ABDUCTEUR DU rovce. I'rés  Counrt AvbucTEUR DU rouce. Ilela-
atrophié. tivement conserve.
Furad, a 0, pas de C. Farad, 40, C.n, nettes.
— 0, C. encore faibles,
Gale, T m.A. XL, pas de C. ap- Galv. NFe="=>PFe,C. affaiblics,
préciables a NF et 4 PF. un peu lentes.
— 1re NFec, 4 m. A, XXV
— 1r¢e PFe, 4 m.A. XXVI.
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OrrosaxT nu povce. Trée atrophié.
Farad. 4 0, pas de C.

Galv. 7 m.A. XL, pas de C. ap-
préciables.

Court FLECHISSEUR DU rouce. Tres
atrophié. '
Farad. a 0, pas de C.

Galv. T m.A. XL, pas de C.

Appucrece pu pouce. Tres atro-
phié.

Farad. 4 0, pas de C.

Galv. 8 m.A. XL, pas de C.

1tr INTEROSBEUX PALMAIRE

Farad. 04 20, C, nulles on dou-
teuses, masquées par C.
dans faisceau du fléch,
superficiel du 3¢ doigt,
et par C. dans les der-
niers interossenx.

9¢ T J¢ INTEROSEEUX PALMAIRES

Farad. de 0 4 60,il semble y avoir
des C. mais celles-ei
sont peu nettes et
masquées par les C, des
interosseux dorsaux et
par celles du faisceau
fléchisgenr du 3¢ doigt.

Orrosast pu rovee. Relativement
CONBErve.

Farad. 55, C.m, nettes.
— a0, C. encoreassez faibles.

Gale. NFe>PFe, C. faibles, un
peun lentes.
— 17 NFe, 4 m.A. XXVI.
— 1r* PFe, 5 m.A. XXXII.

CoUrT rLECHISSEUR DU POUCE. Re-
lativement conserveé,

Farad. 55, C.n. nettes,
-— a0, C. encore faibles.
Galv. NFe>PFe, C. faibles, un
peu lentes,
— 1r¢ NFe, 4 m, A, XXVI.
— 1r¢ PFe, D m.A. XXXII.

AppUerevR by rFouck. Atrophie.

Farad. 0, pas de C.
Gale, 9 m,A. XL, pas de C. ap-
préciables &4 NF et & PF.
ler INTEROSSEUX PALMAIRE
Farad. % 0, pas de C.

St pr 3¢ INTEROSSEUX
Farad, i 0 pas de C.

PALMAIRES
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ADDUCTEUR DU PETIT bolcT. Rela-
tivement conservi,

Farad. 75, Cm. nettes, assez
bonnes relativement.

Galv. NFe = PFe, C. assez vives
et assez ¢tendues,
— 1res .5 31/2 m. A, XXTV.

COURT FLECHISSEUE DU PETIT DOIGT

Farad. 70, C.m. nettes.
Galv. NFe—=PFe, assaz vive,
mais un peu faible.

— 122 C.versdm.A. XXVIII,

OPIP'OSANT DU PETIT DTHMIGT

Farad. 70, C.m.

Galy. NFe=DPFe, commele preé-
cédent.

187 INTEROSSEUX DORSAL
Farad. 0 a4 20, C. tres faibles.
Galv. NFe = PFe, C. tris faibles

et lentes,
— TJres . vers T m.A. XXX.

2¢ INTEROSSEUX DORSAL
Farad, 0 a 30, C. tres faibles.
Galv. NFe = PFe, C. trés fai-
bles.
— 1res G, versG-Tm.A. XXX.

3® INTEROSSEUX DORSAL
Farad. 0 4 40, C. trés faibles.
Galy. NFe> PFe, C. faibles, un
peu lentes.

— 1re NFe,b m.A, XXI1.
— 1r¢ PFe, 6-T m.A. XXYVI,

ADPDUCTEUR DU PETIT DOIGT, Atro-
phié,
Farad. 4 0, pas de C.

Galv. & 3 m.A. XL, pas de C.
appréciables,

COURT FLECHISSEUR DU PETIT DOLGT
Farad. & 0, pas de C,
G ale. Comme le précédent.

OPPOSANT DU PETIT DOIGT
Farad, a 0, pas de C.
Galv. Comme le précédent,

1¢F INTEROSSEUX DORSAL
Farad. a0, pas de C.

Galv. a D et 10 m.A. XL, pas de
C. appréciables & NF ct
a PF.

2% IXTEROSZEUE DORSAL
Farad. 0, pas de C.
frafe. 10 m.A, pas de C.

:3* INTEROSSEUX DOESAL
Farad. 0, pas de C.
Gaelv. 2 10 m.A. pas de C.
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l° INTEROSSEUX DORSAL 4e INTEROSSEUX DORSAL
Farad. & 65, C.m. nettes, mais Farad. 0, pas de C.

faibles,
a U, C. encore faibles.
Galv. NFe un peun > PFe, assez
vive,
1'¢ N¥'e,31/2m. A, XVIII.
1= PFe, 4 m. A, XX,

Galv. 2 10 m_A. pas de C.

Ainsi, du cité droit, 'excitabilité électrique est conservéc
dans la plupart des muscles innervés par le nerf cubital, c'est -
a-dire les muscles de 'éminence hypothénar et une partie des
interosseux, surtout les derniers; elle semble abolie dans les
autres muscles de la main; du ciété gauche, au contraire,
I'excitabilité ¢lectrique semble abolie dans les muscles innerveés
par le nerf cubital, mais elle est conservée dans les muscles de
I'éminence thénar, innervés par le nerf médian. Dans les
muscles qui ont conservé leur excitabilité électrique, celle-ci
ezt notablement diminuée ; dans quelgues-uns elle ne présente
pas d’altérations qualitatives bien acensées, mais dans la plu-
part elle laisse reconnaitre des traces de R.D. partielle, soit
que PFe soit devenue égale ou supéricure a NFe, soit que les
contractions obtenues soient plus ou moins lentes.

Avant-bras.

Diroit.

LONG SUPINATEUR, 1¢7 gT 2° RADIAL,
EXTENSEUR COMMUN, CUBITAL POS-
TERIEUR, MUSCLES PROFRES DU
POUCE ET DE L INDEX.

Farad. 4 0, pas de C.
Galv, & 10 m. A, XXX, pas de C.

Ganche.

LONG SUPINATEUR, 157 BT 2¢ RADIAL,
EXTENSEULR COMMUN, CUBITAL P0S-
TERIEUR, MUSCLES PROPRES DU
rOUCE ET DE L'INDEX.

Farad. 4 0, pas de C.

Galv. 110 m.A. XXX i XXXVI,
pas de C.

W R S e b e e e i e
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GRAND PALMAIRE, PETIT PALMAIRE,
ROXD PRONATEUR, CUBITAL ANTE-
RIEUR.

Farad. a 0, pas de C.
Galy, 3 10 m. A, XXX, pas de C.

(mais C. dans les m. in-
nerveés a4 la main par le
n. cubital, par propaga-
tion de l'excitation a ce
nerf).

FLECHISSEURS

Farad. de 55 a 0, C. nettes dans
les faiseeanx du 3¢ doigt
(flexion assez prononedée
de la2ephalanze.flexion
plus faible de la 3<), pas
de C. ou C. extréme-
ment faibles dans les
faiseeaux des antres

doigts.

Galv. NFe>PFe, mais C. tres
faibles.

— 1r¢ NFe vers 6G-7 m,A,
XXVI.

— IrePFevers 10m.A. XXX.

GEAND PALMAIRE, PETIT PALMAIRE.
ROND PRONATEUR, CUBITAL ANTE-
RIEUR.

Farad. a 0, pas de C.

Gale. & 10 m.A, XXX, pas de C,
mais C. dans les trois
premiersm. de 'éminence
thenar, par propazation
de l'excitation au n, mé-
dian).

FLECHISZEURS

Farad. a 0, pas de C.

Galv. 1 10 m. A, XXX, pas de C.

La contractilité faradique et galvanique semble done
abolie, 4 gauche, dans tous les muscles de 'avant-bras et a
droite, dans presque tous les muscles; de ce cité elle est con-
servée dans les fléchisseurs des doigls, en partie du moins;:
elle n’est appréciable d'une fagon nette que dans les faisceaux
qui se rendent au troisicme doigt, elle v est toutefois affaiblie
A un degré assez prononeé, sansaltérations qualitatives mani-

festes.



Bras.

THoit.

BICEPS, CORACO-BRACHIAL, BRACHIAL
ANTERIEUR, TRICEP3, LONGUE FPOR-
TION, PORTION INTERNE ET POR -
TION EXTERNE.

Farad. 4 0, pas de C.
Galv, & 10 m,A. pas de C.

Grauche,

BICEPS, CORACO=BRACHIAL, ERACHIAL
ANTERIEUR, TRICEPS, LONGUE POR-
TiON, PORTION INTERNE ET IPOH-
TION EXTERNE.

Farad. a 0, pas de C.

Gafv. 4 10 m.A. pas de C.

Dans les musecles du bras, tres atrophics, la C. faradique et
la C. galvanique semblent abolies; onn'obtient pas, du moins,
de C. avee des courants déja forts, aussi intenses que la malade

peut les supporter.

Epaules, Ceinture scapulaire.

Droite.

DELTOIDE, PARTIE ANTERIEURE.
Trés atrophiée.

Farad. 4 0, pas de C.

Galv. avee 10 m.A. XX, pas de

C.4 NF et i PF.

DerToipe, PARTIE MOYENNE. Tres
atrophide.
Farad. & 0, pas de C.

Dentoive, PARTIE
Un peu atrophice.

Farad. & 40, C.m. tres faibles.
— 2 0, C. encore faibles.

POSTERIEGEE.

Gaunche.

DEeLtoipE, PARTIE ANTERIEURE.
Trés atrophide.
Farad. 4 0, pas de C.

Galv. avee 10 m.A. XXVI, pas
de C. 4 NF et 4 PF.

DeLToinE, PARTIE MOVENNE, Tres
atrophiée,

Farad. 4 0, pas de C.

DELTOIDE, PARTIE POSTERIEURE.
Moins atrophiée.
Farad. a 60, C.m.
— 4 0, C. relativement assez
bonnes, plus fortes qu'a
droite.



Galv. NFI1 = PFe. C. tres affai-
blies.
. Jref 7, vers 9m. A XX,

GRAND PECTORAL, PARTIE CLAVI-
CULAIRE
Fuarad. vers 50, C.m., faibles.
— 0, C. relativement assez
bonnes.
Galv. NFe > PFe, azsez vive.
— 1IresC. vers 8 m.A. XVIII.

GRAND PECTORAL, PARTIE 3TERXO-
COSTALE
Farad. 60, C.m,
— 0, C. relativement assez
bonnes.

Galy. NFe > PFe, assez vive.
— 1res C. vers S m.A. XVIIL

BUS-EPINEUX
Farad. a0, C. tres faibles et dou-
teuses, masqueées par
les C. du trapeze.

Sous-gprvevx. Tres atrophic.

Forad. & 0, C. tres faibles et
douteunses,

Gelv, avee 10 m.A, XXI1V, pas
de C. i NF et a PF.

GRAND ROXD
Farad. & 0, C. tres faibles on
nulles.

Galv. avee 10 m.A. XXVI. pas
de C.

Galv. NFc un peu > PFe, assez
faible.
— 1= C. vers 7-8 m.A. XX,

GEAND PECTORAL, PARTIE CLAVICU-
LAIRE
Ferad. 80, C.m.
— ), C. assez bonnes.

Galv. NFe > PFe, assez vive.
— 17 NFe, b m.A. XIV.
— 1t PFe,7 m. A XVI

GEAND PECTORAL, PARTIE STEENO-
COSTALE

Farad. 40, C, encore tres faibles.

Galv. NI'c > PFe.
— C. beaucoup plus faibles
fue dans la partie clavi-
culaire.

AUS-EPINELX

Fared, Comme i droite .

Sous-frinevx. Relativement peu
atrophié,
Farad, 4 65, C.m.
— 4 00, C. assez bonnes.
Galv, NFe = PFe, C. faibles.
—- 1 C, vers Tm.A, XVIII.

GRAND ROND
Farad, i 0, C. tres faibles et
douteuses.
Galv. avee 10 m. A, XXVI, paa
de C.
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GRAND DORSAL

Farad. C. aftaiblies, tres faibles
a b0.

LOXG DORSAL

Fuarad, C.m. vers B0, faibles.

RHOMBOIDE
Farad. a ™, C m,
— (. aszez bonnes de 04 50,

Galv, NFe > PFe, tres affaiblie,
— IreNFevorsGm. A. XX.

TRAPEZE, PARTIE CLAVICULAIRE. No-
tablement diminuée de volume,
conserve cependant assez de
force pour permettre & la ma-
lade de rejeter la téte en ar-
viere et de la maintenir éten-
due sur le cou.

Farad. 125, C.m.

— 110, C. assez bonne.

Galv. NFe > PFe, assez vive,
mais affaiblie.

— 1re NFe vers 0, m.A. V1.

— 1% PFevers21/2m.A. X.

TRAPEZE, PARTIE ELEVATRICE
Fuarad. Dans la partie acromiale,
Cm. a 90. C. assez
honnes a D0 tandis que
dans la partie qui s'in-
sere i 'épine de 'omo-
plate C.m. vers 50, et C.
cneore tree faibles 4 0,

GRAND DOHSAL
Farad. Comme f droite.

LONG DOREAL

Farad. C.m. vers 50, faibles.

RHOMEOIDE

Farad. a 60, C.m, de 0 & H0.
— . assez bonunes, mais plus
faibles qu'a droite.
Galv. NFe = PFe, tres affai-
blie.
— 10, vers 8-9m.A. XXIV.

TRAPEZE, PARTIE CLAVICULAIRE. [n
peu plug atrophiée qu'a droite,
conserve cependant i peu pros
la méme action.

Farad. 100, C.m.
— 25, C. assez bonnes (plus
faibles qu'a droite).
Gale. NFe > PFe, assez vive,
mais la différence entre
NFe et PFe est moins
accentuée qu'a droite.
— 1re NFe 0,5 m.A. VI.
— 1= PFe 1,5 m.A. VIIT.

TEAPEZE, PARTIE ELEVATRICE
Fared. & pen prées comme i
droite, cependant C. un
peu meilleure,



Gialy. NFe > presque = DPFe,
C.faibles et un peu lentes.
— Tets@.yworad1/2m.A. XVI.

TRAPEZE, PARTIE ADDUCTRICE
Farad. C.m. vers 50, C. trés fai-
bles, encore a 0.

Galz. NFe un pen > PFe, C.
trivs affaiblies.
— d1eNFevers 6. A, XVIII.

MuSCLES POSTERIEURS DE LA XUQUE:
SPLESIUS, GRAND coMPLEXUS, Tris
atrophiés,

Farad. 30, C.extrémement faibles

ounuvlles masquées parles
C. par propagation dans
la partie superienre du
trapezzo.

HTERNO:-CLEINO-MASTOTDIEN
Farad, 112, C.in,
— 100, C. bonnes.
Galv. NFe > PFe, vives.
— 1re NFe 2m.A. VI
— 1 PFed1/2 mA. VIIIL

Gale. XFe = PPFe, faibles,
— I« NFe vers 4 1/2 m.A.
XVI.
1« PFe vers 5 1/2 m.A.

TRAPEZE, PARTIE ADDUCTRICE
Farad, C.m. vers 53, C. faibles
a 0, C. meilleures qu'a
droite,
(riafe. NFe un pan > PFe, tres
faibles.
— 1w NFe vers G-6 1/2 m.A.
o
POCTERIECRS D3

MuscLes LA XO

QUE: SPLEYIUS, GRAND COM-
riexcs. Tres atrophies.

Firad, Comme o droite.

STEEY0 CLEIDO-MASTOTDEN
Foapad, 110, Coan.
— 109, C. bonnes.
Galv. NFe ™ PFe.
— e, NFe 2 m A. YVI.
— 12 PPe312 m. A VIIL.

Nerfs.

A deniio.

XERF SPINAL.

wrad. 112, C.m. dans la p. cla-
viculaire du trapize ct
dans le sterno-cléido
nastoi lien.

A gauche.

NERF SPINAL

Fearad. 110, C.m. dans la p. cla-
vieulaive du trapéze et
dans le sterno-cléido-
mastoidien, C. plus fai-
bles qu'y droite.



Farad. 110, C.m. dans les autrea
p. du trapeze, ou elles
sont plus faibles qu'a
gauche,

Galp, 1'* NFe vers 1 m.A. VIII-

IrePFevers2-21/2m, A. X,

NERF MEDIAN AU COUDE

Farad. 25, C. sculement dans le
faiseean féchisseur du
troisieme doigt.

4 0, id., pas de C. dans
les autres muscles.

Gafv. de 6 a4 7 m.A. XXIV. C. i

NF dans le faiscean fle-
chisgeur du troisicme
doigt (@ partiv de D m.A.
C. par excitation du nf.
cubital dans les m. de
I'ém. hvpothénar).

SERF MEDIAN AU POIGNET

Farad. & 70, C. seulement dans= le
faizceaun flécehisseur du
troisieme doigt: pas de
C. dans les m. de 'ém.
thénar, ni dans les au
tres m. innervés par le
nf. médian.

a 0, id.

Gale. i 10 m.A. XXX, pas e C.
dans les m. de I'ém. theé-
nar: C. dans le faisceun
flichisseur du troisicme.

—

Foarad. 105, C.m. dans les antres
p- du trapize.

Galy, 1rc NFe vers 1 m.A. VIII.
— 1re PFe vers 2-2 1/2 m.A.
X

NERY MEDIAY AU COUDE

Farad. 75, C. seulement dans les
trois premiersm. del'émi-
nence thénar,

i 0, id.; pas de C. dans les
autres muscles,

Galv. vers 6 m.A. XXII, NFe¢
dans les trois premiers m .
del'ém. thénar, pas de C.
dans les antres museles.

a 10m.A. XXX, pasencore
de PFe ni de PDe.

KERF MEDIAN AU POIGNET

Farad. 60, C.m. seulement dans
les trois derniers m. de
I'ém. thénar. '

a 0, id.

Gale. 1 NFe b m.A. XXVI, C.
seulement dans les trois
premiers m. de 1'ém. the-
DAar.

1re POe 7 m.A. XXX, id.
pas encorc de PFe a
10 m. A, XXXVI.



BERF CUBITAL AW COUDE

Farad. & partir de 40 C. dans les
m. de I'ém. hypothénar
et les derniers interos-
seux (i partir de 70, C.
dans le faisceau fléchis-
seur du troisicmedoigt.
par propagation de l'ex-
citationannerfmédian).

Grafv. 1¢ NFe vers 5 m.A. XX,
C. dans les m. de I'ém.
hypothénar et dans les
derniers interosseux.

Pas encore de PFe, ni de
POe & 10 m.A. XXVI.

NERF CUBITAL AT POIGNET

Farad. o 80, C. dans les m. dc

I'ém. hypothénar et
dans les derniérs inter-
DE321IX.

tralv. 1re NFe vers 5 m. A, XX.
1IrePFeversb1/2m. A XX,

=

NEEF EBADIAL

Farad. a 0, pas de C. autres que
des C. dans le faiscean
fléchisscur du troisicme
doigt et dans les m. de
I'ém. hypothénar par
propagationde l'excita-
tionaux nerfs médian et
cubital.

Gale. 4 10 m.A. XXX, pas de C.

SO

NERF CUBITAL AU COUDE
Farad. i 0, pas de C. dans le do-
maine du n. cubital (&
partir de 70, C. dans
lezs m. de I'ém. thénar
par propagation de l'ex-
citation au n. médian).

Goalv. 210, m.A. XXX, pas de C.

SERF CUBITAL AT POIGNET

Farad. 4 0,pas de C. dans les m.
innervés par n, cubital
(i1 partir de 60,C. dans
les m. de I'ém. thénar,
par propagation de l'ex-
citation au n. median).
Galu, 4 10 m A, XXXVI, pas de
C.i4 NF nia PF.

SNERY RADIAL

Farad. i 0, pas de C. dans le do-
maine du n. radial.

Gofe. i 10w, A. pas de C.
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En dehors du myxedéme qui accompagne Datrophie
musculaire progressive chez la malade de 'observation I1I,
nous navons aueune remarque a faive sur les observations
choisies parmi une série d’aulres plus complexes afin de
montrer que le type clinique de la forme Duchenne-Aran <e
rencontre encore assez commundément.

Ces cas sont classiques en tous points, les reprendre en
détail serait refaire la deseription du type que nous étadions;
les belles lecons de M. le P* Raymond sur les maladies
amyotrophiques (auxquelles il n'y a ryien a ajouter) nous
rendent cette tache trop difficile et d’ailleurs inutile. Nous
en dirons autant pour la partie clinique de I'observation qni
va suivre, '

Nounz sommes persuadé, an surplus, que les examens mi-
croscopiques des cas précédents seraient, tout au moins dans
leurs grandes lignes, identigues a celni du suivant,

T R T .

S it il ™ o s -



OpservaTtios [V

Clinigne de la Salpétriére.)

Le nomme Leh..., azé de 59 ans, tanncur, est entré dans le
service de la clinique le 6 novembre 1891 (fig. 2). Né en Hano-
vre, ilest venu a Paris a I'dge de 25 ans, en 1857,

Antéeddents heveditaires. — Son grand-pere est mort tres
dgé: rien a noter de ce coté.

Pére mort & 51 ans d'une maladie d'intestin qui a duré cing
a siX ans. Sa santé avait ete excellente jusque-la; il ne buvait
pas a exces.

Le malade ne connait ni ses collatéraux paternels ni ses col-
latéraux maternels.

La mere, fort igée, est hien portante; n’a jamais présenteé de
maladie nerveuse,

Antéeédents personnels. — Santé habituelle excellente. En
15875, il ent un gonflement (?) douloureux du jarret droit et de
la plante du pied du méme coté. En 1875, eut une variole peu
grave qui ne le forga & s'aliter que quinze jours. En 1858, fut
opéré 4 P'hipital de la Pitié, avec plein suceés, d'une hernie
inguinale.

Marié & 30ans, il eut quatre enfants, trois filles et un gargon
tous vivants, mais le gargon serait poitrinaire.

Le métier du malade exigeait de grands efforts musculaires
fournis par les bras.

1l est & remarquer qu'a Vdge de 52 ans le malade a cessé
tout travail et ce n'est que quatre années apres que le mal a
débute.

Maladie actuelle. — (est au mois de decembre 1888 qu'il
commenca a éprouver une sorte de gtne, de maladresse dans



les deux premiers doigts (pouce et index) de la main droite. [1
s'en apergut en voulant le soir remonter sa montre, Puis il
ressentit de la difficulté 4 tenir convenablement sa plume pour
ecrire. Petit & petit, les autres doigts s'affaiblirent.

Déja a cette époque il avait vu que sa main « s’aplatissait »
(éminence thénar).

Yest 4 peu prés en miéme temps que la main gaueche s'est
prise 4 son tour et d’'une fagon semblable, Le malade croit que
les deux mainsauraient éte prises en méme temps, mais qu'il se
serait apercu de la droite avant la gauche par suite des actes
plus fréquents accomplis par cette premiére.

Peu a peu, la faiblesse et l'atrophie ont envahi les avant-
bras, les bras et les épaules.

Peun de temps avant d'entrer a la Salpétriére il était inca-
pable de couper sa viande; ¢'est avee heaucoup de peine qu’il
s'’habillait lui-méme et il ne parvenait que rarement a boutonner
1e col de sa chemise.

Depuis six mois il a remarque que ses jambes s’affaiblissalent
un peu et que la faiblesse des mains avait fait de notables
progres.

Il1 éprouve quelques crampes dans les jambes la nuit. Pas
d’autres troubles de la sensibilité. Il n'a eu ni fourmillements,
ni engourdissements, ni élancements.

Il n'a jamais eu de tronbles de la miction. Rien du c¢olé de
la vue, parole toujours normale; peu de troubles de dégluti-
tion. Sa voix n’a jamais été altérée,

Etat actuel. — Les membires supérieurs sont atrophiés de
facon symétrique.

Tous les muscles sont intéressés par I'atrophie, mais de facon
inegale; a la main, ce sont les éminences thénar, puis les
éminences hypothénar et les muscles interosseux dorsaux gui
paraissent étre les plus atrophiés. ~

A lavant-bras les exienseurs sont un peu plus touchés que
les fléchisseurs.

An bras, le contraste entre 'état des fléchisseurs et celui des
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¢xtenseurs est encore plus marqué. L'action du biceps est
nulle; la flexion de 'avant-bras est impossible, tandis que le
triceps a conservé une bonne partic de sa force.

Les museles de la ceinture scapulo-humeérale sont en état
d’atrophie; les sus et sous-épineux sont particulierement éma-
eles.

Depuis trois au quatre mois le malade est incapable d’élever
les bras. Dans I'effort pour ce mouvement les omoplates restent
appliquées contre la paroi thoracique.

L’atrophie a done envahi les trois segments des membres
supérieurs, Dans chacun des membres en voie d’atrophie la
lésion semble procéder par groupes de fibres laissant indemnes
ou relativement indemnes des faisceaux de fibres 4 coté de
faisceaux de fibres disparus. En effet, la plupart des museles
ont conservée encore un certain relief; aucun d'eux, les
museles de I'éminence thénar y compris, ne sont complétement
detruits.

Les membres inféricurs sont un peu affaiblis, au dire du
malade, mais ne présentent pas d’atrophie ni de faiblesse bien
cvidente dans les differenis mouvements.

Les muscles de la fuce sont absolument indemnes.

Les contractions fibrillaires sont évidentes et tres vives
meme, dans toute 'étendue des membres superieurs, du tronc
¢t des membres inférieurs. Il n’en existe ni dans les muscles
du cou ni dans ceux de la face.

La langue palpite tres légérement; elle ne présente aucun
indice d'émaciation, pas de déformation, pas de parésie.

Les levres ne sont pas tombées; le malade parle sans diffi-
enlté.

Pas le moindre trouble oculaire si cc n'est un peu de stra-
bisme de I'eil droit datant de 'enfance. Aucun trouble ni de
la déglutition, ni de la phonation. Pas de troubles sphinecte-
riens. _

Les réflexes rotuliens sont un peu bruosques, mais il n'y a
pas trace de trépidation épileptoide.
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ice. 2.

Le malade se plaint de erampes dans les mollets la nuit, mais
il éprouvait les mémes phénomenes Jongtemps avant le début
de la maladie.
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Les réflexes du poignet et du coude sont trés affaiblis.

Les réflexes massétérins sont nuls,

Pas trace de contractures, de raideurs, de rétraction tendi-
neuse. :

Pas de troubles de la sensibilité ni générale ni sensoricile,
Pas de troubles trophigques de ia peau ni de ses dépendances.

Etat mental parfaitement normal.

PPas de sucre ni d’albumine dans les urines,

Les fonections respiratoires et eardiagques saccomplissent
hien. Le malade mange modérément, mais ses digestions sont
faciles.

Hramen électrigue (pratiqué par M. Huet).
MEMERE SUPERIECR DROIT

1% Freamen faradigue : Appareil a ehariot (portatit). Bobine 11710,
Méthode polaire ; éleetrode sternale 8/11. différente 3.5,

Deltoide antérieur : 6 1/2. . honnes.

Grrand pectoral : 7. €. bonnes. -

Biceres @ 3. C. lentes et faibles: & 5. contr. dans le corace -brackinl.

Triceps longue portion : 7 1/2. C. bouncs.

— portion moyenne : T 1/
Rond pronateur : 5 1/2, (.

7. bonnes.

Pazaamre @ 6, €.
Fléchisseur profond : 6. C.
I'léchisseur superficiel : 5 1 2. (
Eminence thénar : O pas de C. ou C. cxtrémement faibles.
Cubital antérieur : 5 1/2-6. (.
Long supinateur : 4 1/2. C.
Radiaux : 4 1/2. C.
Extenseur commun : 4. C.
Lxtenseur de l'index. d
Long abducteur, long et courts » 6. C
extenseurs du poignet :

Eaxexce Tuéxan : & 0 pas de C. ou O, extrémement faibles,
Court adductcur du petit doigt et m. de U'éminenee hypothénar :
4. U. assez bonnes,
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1¢" INTEROSSEUX DORSAL : @ ') pas de C.
2o et de: i 0 pas de C.
4* interosseux dorsal : a 0 . faibles.

NERF MEDIAN AU coUDE : a o C. surtout dauns palmaires et rond pro-
aLenr.
— (. plus faibles dans fléchissenurs.
— Pas de C. dans les m. de l'dminence the-
nar.,
- a6 (7, encore assez bhonnes dans palmai-
res, tres faibles dans les fiéchissenrs.

NEerr MiEprax tv potoxer @ @ 0 O, tres faibles dans le court fléchis-
senr,
- Pas de C. dans les autres m. du thénar.

Nerr cumrar av coune @ a % O, dans le fléchisseur profond, le cubi-
; tal antérieur.
— ', plus faibles dans adductenr du petit
doigt.
- Pas de C. dans les interosseux.

Nerr cvmiran av polgser @ 4 4 contr. faibles dans le 4* interosseux
dorsal.
(. asscz bonnesdans Madductenr du petit
doigt.
— Pas de C. appréciables dans les antres
interosseux.
— (. trés faibles dans l'adducteur du pouee. .
20 Kramen golvanigue : Méthode polaire; électrode sternale 511,
différente 3.5,
Deltoide antévienr : XIV, 5 12 m.A. NFeseul. )
b m.A. 1re PFe. \
Grand pectoral : X1I. 5-6 m. A. NFe > PFe. _
Bicers : XYIII. 7T m.A. 1r¢ PFe. PFe = NFec., lentes et fai-
— $1/2m.A. 1% NFe, E bles.
Triceps, longue portion : X1V, 5 m.A. NFe > PFe,
—  portion moyenne : X.4 12 m.A. NFc¢ > PFe.
Rond pronateur :
Grraxp paryame : X11. 4 m. A, NFe faible. un peu>PFe ou pres-
que =

NFe > PFe.
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Fléchizgeur profond : X11. 3 m.A. N1l'e un peu plus fort que dans
le grand palmaire mais aussi presque —
PFc oun un peu >

Fléchisseur superficiel : XVIIL. 6 m.A. NFe faible presque =PFe.

Long supinateur : XII. 4 m.A. NFe faible, un peu > PFe.

Radiaux : X]I. 3 1/2 m.A. NFe¢ > PFe mais C, assez faibles,

Extenseurcommun: XII, 4 m.A. NFe un pen > PFe; C. assezfaibles,

Cubital postérienr : 6 m. A, NFe faible > PFe.

Cubital antéricur : XII. 3 m.A. NFe assez faible. un peu >> Ple

presque —
Esixexce THExar : XXXVIL 3 m, A, 12 4 NFeta PF; pas de C,
EsiNence nYrorHENAR ¢ XXXVI : 3 m.A. NFe faible; pas de PFe.

1% INTEROSSEUX DORSAL @ XXX, S m. A, NFe < PFe; C. lentes.
NERF MEDIAN AU covDE @ X. D m.A. NFe dans palmaires, un pen

flechisseurs et pronateurs.

v I'as de C. dans les museles du thénar.

— PFe beaucoup <7 NFe.

— XIV. 8 m.A. NFe dans palmaires.
Fe dans rond pronateur C. Légere
(. dans Héchisseurs, pas de C. dans
museles thenar.

— PFe beaucoup << NFe

Nenr MEDIAN AU poIGNET ¢ XVI-XXII, 4 2 5 m,A. NFe¢. C faibles
dans thénar, surtout court fléchissenr.

-— PFe presque égal ou un pen << NFe.

NEgr cUBITAL Au coune ¢ N, 21/2 m,A. NFe > PFe.

— (. dans flichisseur profond ct cubital an-
térieur.

— C. faibles dans adducteurs du petit doigt.

- I’as de C. dans interossenx.

NErF cuBITAL AU POIGNET : NXIV. T m.A. NFe = PFe. C, faibles
mais nettes dans 4¢interosseux dorsal
et dans les m. de 'hypothénar, surtout
adduetenrs du petit doigt.

- €. a peu pres nulles dans les autres inter-
osseux et dans 'adducteur du pouce,

L eacitabilite électrique divete et indivecte par Uintermédiaire du nerj

pour les courants faradique et galvanique est notablement affaiblie
dans un grand nombre de muscles; dans quelques-unsg il y a de la
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réaction partielle de dégénérescence; dans d'autres la réaction de
dégénérescence est sur le point dapparaitre et Uaction du pdle po-
sitif tend i se rapprocher de celle du négatif.

A ra wars @ Les muscles de I'éminence thénar, les interosseunx ef
I'adductenr du pouce sont-tres atteints, leur exei-
tabilit¢ a presque compliétement dispam.

— Au contraire, les muscles de U'éminence hypothénar
conservent encore une excitabilité assez forte, quoi-
que plus faible qu'a I'état normal.

A v'avaxrt-nras : Les fléchissenrs, le long supinateur, les radinux
¢t l'extenseur commun preésentent une excita-
hilité¢ notablement aflaiblie, faradiquement et
galvaniquement et le pole I' a une action pres-
que eégale an pole N,

Les autres museles, notamment les palmaires. le
cubital antérieur, lextenseur propre de lindex,
le long abducteur du pouce, le long et le court
extenseurs du pouce sont relativement pen
atteints.

Av pras ; Le biceps et le deltoide sont fortement touchés; leur

contractilité est tres affaiblie, avee DR particlle.
Le coraco-brachial et le triceps surtout sont beavcoup
moins frappés.

A vfpavrne ¢ La contraetilité est seulement un peun aftaiblie.

Exames rarapique : Mémes conditions d'examen :

Vaste int. : 7.

— ext.t b 2l
IMoit ant, : 6 1 /2.
Jambier ant. : 5 1/2,
Extenseur com, : 5 12,
Long péronier : 4 1/2,
Conrt péronier : 3 1/2.
Pédieux : 1 1/2 C, faible.
Jumean ext. : 5.

—  int. : 6.
Soleaire : 5 172,
Fléchiss. propre gros orvteil : 4 1/2.
Fléeh., com. : .
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En résumé, plusicurs muscles présentent nettement de la
reaction de dégénérescence : biceps, premier interosseux
dorsal, Pour d’autres, la réaction est moins nette, mais ils doi-
vent contenir un certain nombre de fibres dégénérées, car les
modifications électrigues y sont assez margucées; non seulement
affaiblissement, mais aussi PFe presque ¢gal a NFe.

An membre inférieur il n'y a gucre de modifications de la
contractilité faradique seule examinde,

D’autres muscles sont tellement atrophiés que la contracti-
lité avait disparu. Cependant, pour le thénar on ne peut con-
clure a la disparition complete de la contractilité galvanique.
la pile n’ayant pas permis de monter a une intensité plus con-
sidérable que 3 m.A., en tout cas ils élaient considérablement
atrophies.

8 décembre 1893. Sensation d'oppression mais sans fris-
sons. Les mains ont un aspect violace. Dyspnée assez vive; le
malade est obligé de se coucher, il n'y a pas de cause appré-
ciable expliquant ces accidents.

9 décembre. Pas de point de cdté, pas de ficvre (tempéra-
ture 37°), quelques riles sous-crépitants aux deux bases sans
souffle, Dyspnée; respiration courte superficielle, fréquente.
Pouls 4 84 mais avec quelques intermittences. Le malade sc
plaint d'étouffer et de ne pouvoir expectorer facilement.

10 décembre. Méme otat dyspnéique; pouls a peu pres nor-
mal. Le malade tousse mais difficilement, en ayant a peine la
force; la toux est difficile, ¢teinte. Voix ¢teinte; aucun signe
nouvean dans le thorax. Hier soir 579, ce matin 36°.8. Depuis
quelque temps la déglutition est difficile; au lieu d’avaler
d’un trait, il prend une gorgée de liquide dans sa bouche et
I’avale lentement et difficilement. Langue normale, le malade
n’avale jamais de travers et nie renvole pas les liquides par le
nez. Dans les derniers temps il s'était plaint d'une faiblesse
croissante dans les membres inféricurs et de tomber de temps
en temps. Pas de paralysie diaphragmatique.

11 décembie. Mort a une heure du matin sans aveir rien pre-
sente de nouveau. :
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Nous n'avous absolument vien & relever cliniquement
dans cette observation. Gest le type classique de la forme
Duchenne-Aran dans toute sa pureté. Aspect, marche,
¢volution, durée ne sorvtent pas des descriptions ordinaires.

De méme, nous ne pouvons que constater 'absence totale
d'indication quant i la pathogénie.

L’autopsie fut pratiquée le 12 décembre, trente et une heures
apris ledéces.

Cadavre sec, sans cedeme, sans escarre, Congestion, eedeme
des deux poumons. Le ceeur, les reins, le tube digestif ne pré-
sentent pas d'altérations,

Centres nerveux, — Le cervean, le cervelet, le bulbe ne pre-
sentent ni & leur surface ni sur des coupes ancune lésion appre-
ciable. Les racines des nerfs bulbaires sont de volume normal
et ont leur coloration blanche habituelle.

Moelle, — L'aspect extérieur de la moelle n'offre rien de par-
ticulier; sa consistance est normale dans toutes on ¢tendue. Les
racines antérieures, depuis la 4¢ cervicale jusqu'a la 3¢ dor-
sale inclusivement sont manifestement altérées; elles sont
transparentes, tres gréles, de couleur gris rosé. Leur aspect
terne contraste avec la blancheur des racines postérieures
correspondantes, Les racines antérieures lombaires et sacrées
paraissent aussi, bien qu'a un moindre degré, plus gréles et de
teinte plus terne qu’a I'état normal. Sur les coupes transver-
sales les cornes aniéricures de la moelle ne semblent pas
ttre atrophiées; leur coloration parait naturelle, Par contre sur
une coupe, passant entre la 7¢ et la 8¢ cervieale, la substance
blanche du cordon antéro-latéral, entre le contour antéricurde
la corne et le bord de la moelle, parait &étre un peu décolorée.
Il en est de méme des cordons de Goll. Dans 'aire des cordons
de Burdach, des cordons latéraux, des faisceaux de Turk la
substance blanche est de couleur et d’aspect normaux.,

Muscles.— D'une facon géncérale les museles des membres su-
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périeurs et ceux de la partie supérieure du trone sont déco-
lores, 1ls ont subi une réduction de volume plus ou moins
considérable, mais sans substitution adipeuse. Ils ne sont pas
tous altérés au méme degré, On en rencontre qui comme les
triceps, les grands pectoraux, le trapeze, le rhomboide ne
sont lésés que partiellement. On y voit des faisceaux de fibres
de couleur rouge vif, alterner avec des faisceaux pales ou jau-
natres,

Les interosseux, les musecles de 'éminence thénar, les lom-
bricaux, les radiaux, le long supinateur, le cubital postérieur,
les extenseurs, tous les flechisseurs sont les plus atteints; ils
offrent une teinte jaune feuille morte. Le court supinateur, le
long abducteur sont moins altérés. Aux bras, le biceps esl com-
plétement décoloré et atrophid,

A I'¢panle, le deltoide, les sus et sous-épineux sont tres
altérés, Par contre, le sous-seapulaire, les muscles grand-rond
le sont tres peu.

Les muscles spinaux sont particllement décolorés.

Les muscles du cou, de 'abdomen, ceux des membres infé-
rieurs, a 'exception du triceps fémoral et des péroniers qui
zont en partie décolorés, offrent la coloration rouge vif des
musecles normaux.

Le diaphragme ne parait pas atrophié,

La langue a son volume normal. Ses différentes couches

musculaires sont rouges. Il n'v a pas trace d'infiltration grais-
seuse, ;
Des fragments de ces différents muscles, des filets nerveux
intra-musculaires, des segments des principaux trones nerveux
des membres, du phrénique, de I'hypoglosse, du pneumog as-
trique, les 8¢ racine cervicale, 2¢ dorsale, 1*¢ et 2¢ lombaires
ont ¢té prelevés et placés en vue de l'examen histologique soit
dans la liqueur de Miiller, =cit dans une solution osmique
f:l 1 0;0.

J=i

—
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EXAMESN HISTOLOGIQUE

Muoelle. — Sur des coupes de la moelle cervicale a 1'état frais,
sur des preparations obtenues par dissociation, sur des coupes
apres fixation par la mecthode de Marchi on constate 1'exis-
tence de quelques corps granuleux dans I'aire des cornes an-
térieures et la partie antérieure des cordons antéro-latéraux.

Dans les petits fragments de substance grise dissocies et
colorés an picro-carmin, on ne rencontre pas de cellules gan-
elionnaires. Le tissu fondamental est evidemment épaissi, trop
touffu. Les vaisseaux cependant ne présentent pas d'altéra-
tions notables.

Eramen i Uaide de coupes faites apres duvcissement dans Lo
Liguewr de Miiller. — La substance grise des cornes antericures
est profondément altérée dans toute I'étendue des régions cer-
vicale et dorsale. Les cornes antéricures des régions lombaires
el sacrees sont aussi atteinles, mais & un degré meins pro-
nonce. Le maximum des altérations occupe les parties moyen-
nes et inférieures du renflement cervieal. A ce niveau, depuis
le 3¢ nerf cervieal jusqu'a la 2¢ dorsale on constate la dispari-
tion & peu pres complete des cellules nerveunses (PL. I et P1. 11,
fig. 3. Surun grand nombre de coupes il n’existe plus trace de
ces élements, Parmi les cellules ganglionnaires qui ont survéeu,
celles qui ont conservé leur forme, leur prolongement, sont en
infime minorite ; la plupart sont atrophiées, réduites a I'état de
petits amas granuleux, arrondis et sans noyaux, ou bicwr de
blocs oblongs ou arrondis, peu coloréset dépourvus de prolonge-
ments. Il est a remarquer que le processus atrophique a
frappé indistinctement tous les groupes cellulaires de la corne
antérieure. Le tissu interstitiel est fortement sclérosé, Cpaissi;
on y voit en tres grand nombre des cellules de Deifers & pro-
longements multiples (Pl 11, fig. 2). 1l se colore vivement par
le carmin. Il n’y a pas d’infiltration de cellules rondes dans
ce tissu selérosé (carmin et hématoxyline) et les vaisscaux ne
sont ni dilatés ni ¢paissis notablement.

Sur les coupes traitées par la méthode de I’al, on constate
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que le résean des fibres nerveuses est a pen pres supprimé.

La substance grise des cornes posterieures parait ¢ire a I'état
normal. Les cellules ¢t le réseau des fibres nerveuses de la co-
lonne de Clarke sont dans un état d’intégrité parfaite.

Dans toute I’étendue de la moelle les cordons latéraux pro-
prement dits, les faisceaux de Turek, les faisceaux cerchelleux
directs, les faiscecaux de Gowers et de Buardach sont intacts.
Dans la région cervieale moyenne les faisceaux de Goll sont
légerement scleroses,

Par conire, la substance blanche du faisceau fondamental
antéricur est atteinte de sclérose sur toute la longueur de la
moelle, depuis le 2¢ nerf cervical jusqu'a la 1'¢ racine sacrée,
L’étendue et Uivtensité de cetle selérose est évidemment en
rapport avee Uintensité de la 1ésion qui occupe les cornes an-
térieurcs et peut étre aussi avec l'etendue physiclogique des
cornes considérées aux différents étages de 12 moelle. Voiel
quelle en est exactement la topographie (Pl 1I, fig. 1 et
Bl ING fig. 1).

Dans la moitié supérieure de la région cervieale depuis le
9¢ nerf jusqu’a la 5¢ racine la bande de sclérose affvcte la forme
d’une virgule dont la téte répond a la corne anteérieure qu’elle
enveloppe et dont la queue se prolonge parallelement au con-
tour antéro-latéral de la moelle (mais & une certaine distance
de celui-ci et sans latteindre) vers la partie postérieure du
cordon latéral ot elle se termine en pointe.

De la 5= cervicale a la 2e dorsale, la tache de sclérose en-
toure complétement le bord interne de la corne antérieure
{sans empicter surle faiscean pyr. direet), son bord anterieur et
externe se termine en s'étendant en arriere jusqu'an voisinage
du cordon latéral proprement dit qu’elle n'envahit nullement.
Le bord antérieur de cette zone de sclérose convexe en avant,
suit 4 une petite distance le contour de la moelle. Sur quel-
ques points toutefois il envoie jusqu'a la pie-mere de petits
tractus qui correspondent aux trajets des fibres radiculaires
antéricures.

Dans les régions dorsale et lombaire la disposition de cette

b
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sclérose est a pen pres la méme, sauf qu’'elle occupe dans ces
segments une aire plus restreinte et qu’elle y est moins accen-
tuce.

Bulbe. — Le bulbe est normal, seuls les noyaux de 'hypo-
olosse sont plus pauvres en cellules ¢ue normalement.

Racines antériewres. — L'examen des racines antérieures
8e cervicale droite, 2:dorsale droite, 1" et 2e lombaires droites
apres fixation par I'acide osmique et coloration au picro-
carmin a donné les résultats suivants. Toutes les racines, la
8¢ cerviecale notamment, sont considérablement altérées ; les
fibres saines sont en minorité. Beaucoup de fibres sont ré-
duites a 'é¢tat de gaines vides distendunes seulement par des
noyaux ou des fines granulations de myéline noires ou am-
brées. Un grand nombre de fibres sont en voie de degeéncres-
cence wallérienne (fragmentation de la myéline, multiplica-
tion des noyaux, disparition du cylindre-axe). Bien qu’il n'y
ait pas de lésions interstitielles manifestes, pas d’accumulation
de cellules rondes autour des vaisseaux, ces derniers sont tres
dilatés, trés nombreux, distendus par des globules rouges,
d’ont la teinte gris rosé que présentaient les racines a I'état
frais. I.es racines postérieures examinces (cervicales et lom-
baires) sont normales, on n'y trouve pas de fibres altérées, pas
de fibres notamment qui scient en état de dégénérescence wal-
lérienne.

Les racines cervicales, 5¢, 6¢, 7¢ et les racines lombaires, 2e,
3¢, 4¢ et 5° du cole gauche, examinées sur des coupes transver-
sales apreés durcissement dans le liquide de Miiller et colora-
tion par le procéde de Pal et le picro-carmin presentent des
lésions trés avanedées,

Les fibres restées intactes y sont relativement en petit nom-
bre. Un grand nombre de fibres ont disparu.

Le tissu conjonetif interstitiel est eonsidérablement épaissi.
Sur un grand nombre de points au niveau desquels les tubes
mye¢liniques manquent completement, ce tissu conjonetif
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forme des 1lots vivement colorés par le earmin et d'étendue
variakle.

(Juelques vaisseaux ont leurs parois un peu cpaissies, mais
la plupart ne présentent aucune altération appréeiable.

Les nerfs mixtes, fixes par 'acide osmique, examineés soit
par dissociation, soit sur des coupes transversales ou longitu-
dinales sont tres altérés,

Le phrénique, les nerfs du membre superieur droit, le ra-
dial, le cubital, le médian preésentent a peu prés la moitié de
leurs gaines vides. On y trouve un assez grand nombre de
fibres en voie de dégénération. Le tissu interstitiel est peu
modifi¢ ; il a subi cependant un certain degré d’eépaississement
mais cette altération y est beaucoup moins marquée que dans
les racines antérieures cervicales ou lombaires. Les filets mus-
culaires du biceps, de I'éminence thénar, examinés par disso-
ciation sont complétement degéncres.

Dans les nerfs sciatiques, crural, tibial antérieur, les lésions
sont de beaucoup plus discretes,

Le pnenmogastrique n’est point altéré,

Muscles. — Des fragments du biceps, du diaphragme, disso-
ciés a l'état frais, ont montré parmi les fibres un état d'atro-
phie simple, un certain nombre de fibres degénérées (substance
musgculaire fragmentee en bloes granunleux sans striation,
amas de noyaux, etc.). Un grand nombre de muscles des
membres supérieurs, du tronc et des membres inféricurs ont
¢té examinés sur des coupes longitudirales ou transversales
apres durcissement dans le liquide de Miiller.

Eminence thénar, — Atrophie considérable des fibres, Grande
hyperplasie nucléaire. Quelques fibres en état de dégénéres-
cence granuleuse. Les espaces laiss¢s libres par cette atrophie
contiennent du tissu conjonetif qui ne comble ¢ue trés impar
faitement les lacunes. Par place il n'y a plus trace de fibres
museulaires. Quelques fibres saines sont disséminées sans
ordre parmi les fibres atrophices, (Quelques rares faisceaux
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normaux, On rencontre de-ci de-la, mais en somme tres rare-
ment, des fibres qui paraissent hypertrophiées (Pl. I, fig. 2).

Muscles interossens. — Atrophie simple trés intense. Quelques
fibres sont en dégénérescence granulo-graisseuse. Grande pro-
lifération nuecléaire. Tissu conjonetif abondant.

Extenseurs communs des doigts. — Aspeet a peu prés iden-
tique aux deux précédents.

Biceps. — Fibres normales disseminees parmi une grande
quantité de fibres atrophiées, Quelques ilots de faisceaux net-
tement circonscrits sont sains.

Deltoide. — Fibres atrophiées sont en bien moins grand
nombre tout en étant encore trés nombreuses, Beaucoup d'ilots
sains. Ici, comme dans les hiceps, on trouve dans les coupes
transversales des gaines périfasciculaires un peu épaissies net-
tement colorées en rose, circonscrivant des fibres normales et
atrophiées en proportion variable, montrant ainsi clairement
(que latrophie s'est attaquée aux fibres et non aux faisceaux.
Dans les museles il n'y a que de 'atrophie simple.

- Muscle demi-tendincus droit, — Quelques fibres présentant
une atrophie simple. Pas de grande prolifération du tissu con-
jonetif. Par places, faisceaux entiers atrophiés.

Court péronier latdral. — La majorit¢ des fibres sont
saines; quelques rares fibres atrophiées; I'espace laissé par
ees fibres est comblé par du tissu conjonetif, mais sans proli-
fération surabondante.

Jambier antérieur. Long peronier latéral. — Idem, mais
lésions beaucoup moins aceentuées. En somme, la lésion pré-
dominante e¢st unc atrophie simple des faisceaux primitifs
avec augmentation relative du tissu interstiticl et absence
d’infiltration adipeuse. On rencontre cependant des fibres en
¢tat de desintégration granuleuse, des fibres hypertrophiées
egalement, mais cn bien petit nombre,

Dans les museles des membres inférieurs qui, & 'eil, pa-

14
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raissent intacts, on voit, dissé¢minés dans la masse des
fibres saines, beaucoup de petits faisccaux de fibres afro-
phices.

[’examen analomo-pathologique de ce cas répond a la
dezeription classigue lout comme son histoire clinigue.

Il Sagit d'une poliomyélite antérienrve chronique, plus
jnfense dans les régions cervicale et dorsale supérieures,
mais dont on trouve cependant des fraces dans loutes les ré-
wions. Les lésions relevées dans le faiscean fondamental de
la substance blanche, loin d’étre exceptionnelles, nous le
verrons dans le chapitre suivant, sont plutot la régle. Il nous
faudra revenir d'une fagon toule particuliére sur ces lésions
déja signalées incidemment, mais non encore déerites. Les
racines antérienres sonl fortemen! dégénérées; il en est de’
meéme des nerfs mixtes et surtoul des fibres musculaires,
Les muscles présentent les altéralions deécrites par M, le
Pr Hayem ; Tatrophie simple est prédominante. Il y a lieu
d'insister particulierement sur Uintégrilé des vaisseaux san-

guins,
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’aftection distinguée el déerite par Duchenne (de Bou-
logne) sous le nom de paralysie générale spinale antérieure
subaigui, affection qu’on désigne habituellement aujour-
d’hui par la dénomination plus significative de Polivumyeélite
aitérienre subaigué, 8’ observe assez fréquemment, du moins
dans les services spéeianx de clinique neuro-pathologique.
Cependant les documents anatomigues que 'on posséde sur
cetle forme morbide sont encore en hien petit nomhre. Nous
n'avons pas a revenir sur les doutes qui s'éleverent sur la
réalité de ce type analomigue et qui firent que certains an-
teurs se demandérent sila 1ésion fondamentale de la paralysie
anlérieure subaigné n'était pas une polynévrite an lien de la
poliomyélite antérieure hypothétiquement admise par Du-
chenne. Mais, a4 I'heure actluelle, la preuve est faite.
‘MM. Cornil et Lépine, Weber, Neumann, Landouzy et
Déjerine (Revue de med ., 1882), Eisenlohr, Putnam, Dresch-
feld, Oppenheim, Bloeq et Marinesco, Nonne, ont publié
des exemples de poliomyélite antérieure subaigué suivis
d'examen nécrozcopique. Toutefois si, soumettant ces divers
[aits & une juste eritique, on écarte ceux qui s'éloignent par
quelque trait important de la deseription tracée par Du-
chenne, ceux rendus trop complexes par la diverzité el le
siege des lésions spinalez, on hien incomplets en ce qui
concerne =oit 'élude clinique du cas, soit la recherche des
altérations anatomigues (moelle, racines, nerfs). on trouve
que le nombre des observations vraiment démonstratives se
réduit & peu prés aux cas de Eisenlohr, d'Oppenheim et de

e
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Nonne. Le cas suivant que nous avons soigneusement
observé en est un nouvel exemple. Ces faits expliqueront les
raisons qui nous font considérer ce cas comme une forme
subaigui de 'atrophie Duchenne-Aran.

OpsErvATIONS V

Homme, dgé de 56 ans, — Début en octobre 1890 par de la
paresie des membres supérienrs. — Atrophie consécutive el
affaiblissement progressif des membies supéricuis, des muscles
du tronc, puis des membies infériewrs. — Réaction de dége-
nérescence dans certains muscles. — Mort par paralysie du
diaphragme le 27 décembre 1892, — Autopsic.

Le nommé Por..., menuisier, igé de 56 ans, est admis a la
Salpitriére, dans le service de la elinique des maladies du
systeme nerveux, le £8 septembre 1892,

Antécédents hérédifaires. — Pas d’hérédité névropathique.
Peére mort 4 63 ans, d'une maladie d’'intestin (?). Deux oncles
paternels sont morts tres fgés et sans avoir présenté dans le
cours de leur existence aucune maladie grave. Sa mere, qui a
atteint un Age trés avancé, n'a jamais été malade. Rien de
particulier a signaler chez les autres membres de sa famille.
Le malade a eu d'un premier mariage deux enfants qui vivent
en bonne santé.

Antécédents personnels, — P’as de maladies graves. Santé
habituellement trés bonne. 11 n'est ni syphilitique ni alcoo-
ligue. Il n'a jamais été expose a 'intoxication satarnine,

Le début de l’affection actuelle remonte an mois d'octobre
1890. A cette époque Per... travaillait régulicrement de son
meétier de menuisier, lorsqu'il remarqua que ses membres supé-
rieurs (le bras gauche en particulier) s’affaiblissaient. Cette
faiblesse s'aceusait surtout dans le mouvement d'élevation des
bras, lorsque le malade faisait effort pour soulever des piéces
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de bois un peu lourdes au-dessus de sa téle 5 de plus, il éprou-
vait fréquemment, vers le soir, aprés sa journée de travail, une
lassitude, ure fatigue trés pénibles dans les muscles des épaules
ct de la nuque, Peu de temps aprés, cette sensition de cour-
bature s’étendit de la nuque i Ia région du dos. A cette époque
sa femme observa qu'il se « voiifait » et que sa téte tendait a
s'incliner en avant, Sans étre accompagnée de douleur, ni de
fourmillements, la faiblesse des deux membres supérieurs s'ac-
ecentua d’'une manicre lentement progressive, tout en étant
prédominante dans le membre supérieur gauche. Le travail
devint de plus en plus pénible. Enfin, au mois de mai 1891,
Per... dut renoneer 4 exercer sa profession et cessa définitive-
ment tout travail. Deux mois apres, au commencement d’aofit
1201, il remarqua que ses membres supérieurs satrophiaient.
Ce qui le frappa en premier lieu, ce fut I'excavation du pre-
micr espace interosscux et 'aplatissement de la région posté-
rieure de I'avant-bras gauche., Quelques semaines apres il vit
que la méme deformation se produisait dans le membre supé-
ricur droit. La faiblesse et I'atrophie des membres supérieurs
s'accrurent trés lentement et d'une maniere a peine sensible
jusgqu’en septembre 1892,

Dans les premiers jours de septembre 1892, les membres
inférieurs commencent a s'aflaiblir & leur tour, et, le 28 de ce
mois, le malade ayant épuisé ses ressources entre a 'hopilal.

Elat actuel (2 octobre 1892). — Voici quel etait 'état du
malade guatre jours apres son entrée a 'hopital :

Lies yeux, la face et In langue sont a I'ctat normal. La déglu-
tition et la phonation s’accomplissent régulicrement.

Membres supérieurs., — Les muscles des membres supérieurs
et cenx de la ceinture scapulo-humérale sont manifestcment
atrophics, C'est d'une atrophie diffuse qu'il s'agit, Cependant
elle parait particulierement accentuée dans les muscles des
éminences thénar et hypothénar, les interosseux, les muscles
de la région postéricure de 'avant-bras, les triceps et les del-
toides. La main ne présente pas de dcéionmation en griffe.
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Toutefois les espaces interosseux, le premier surtout, sont tres
excavés, Eatre le pouce et le deuxieme métaearpien, il existe,
an lien de la saillie musculaire qui remplit cette région a
I'état normal, une excavation profonde; de plus, le pouce est
place en adduction et a4 peu pres dans le méme plan que les os
dumétacarpe, attitude qui, avec I'affaiblissement de I'éminence
thénar, concourt a donner a la main, dans son ensemble, la
forme aplatie; les autres doigts ne sont nullement inflechis en
griffe; leur attitude est normale; le malade peut les fléehir, les
¢tendre et les éearter. Mais ces mouvements sont sans ¢nergie
et il suffit d'opposer la plus légére résistance pour que le ma-
lade ne puisse les exceuter. Il en est de méme des mouvements
volontaires de flexion et d’extension du poignet. La parésie
est notablement prédominante dans les muscles extenseurs.
Le malade a beaucoup de peine a couper sa viande, a houton-
ner sa capote, efte.

Le mouvement de flexion de Pavant-bras sur le bras est con-
serveé, mais effort d’extension est i pew pres nul. Le malade
ne résiste pas aux mouvements de flexion provoquée imprimés
a son avant-bras. L'élévation des bras ne se fait qu'a grand’-
peine ; dans ce mouvement, les avant-bras retombent aussitot
en flexion de chaque edté de la téte. L'effort d’adduction des
bras est également trés faible. Les membres sont parfaitement
souples, sans traces de raideur ni de contracture,

Les sus et sous-épineux sont tres atrophics,

Quand le sujet projette ses bras en avant, les omoplates s'c-
cartent a 'exeés du plan thoracigue.

Les muscles spinaux et ceux de la nuque, bien qu’ils re pa-
raissent pas atrophicés, sont certainement en état de paresie; en
effet, lorsqu'il est debout le malade présente une attitude par-
ticuliérs qui frappe dés I'abord. La téte ainsi que la partie su-
périeure du trone sont notablement infléchis en avant, mais
sans déviation latérale. Le dos est voiité; il y a de I'ensellure
lombaire et le bassin est projeilé en avant. Néanmoins le malade
peut encore relever la téte et redresser sa colonne vertébrale;



— 116 —

mais ¢’est avec un effort visible qu'il rectifie ainsi son attitude.
Pour se relever de la position aceroupie, i1 est obligé d'ap-
puyer ses mains sur ses cuisses.

Membres infériewrs. — T'ous les mouvements de flexion, ex-
tension, abduction, ete., des divers segments des membres
inférieurs sont conservés, mais ils sont faibles, sans énergic.
(Comme aux membres supéricurs, mais a un degré moindre, il
s'agit, non pas d'une paralysie confirmée, mais d’un éfat pare-
tique. Le malade peut marcher correctement mais & pas lents
et mal assurés; il est incapable de se tenir debout sur un pied,
de courir. Il se fatigue vite en marchant et est obligé de s’as-
seoir a chaque instant.

L’atrophie musculaire est heancoup moins prononcée qu’aux
membres inférieurs. Elle est cependant particuliérement ac-
cusce dans le triceps fémoral qui est manifestement aplati et
dans les muscles de la région antéro-externe des jambes.

A l'exception dez muscles du cou, de la face et de la langue,
tous les muscles des membres et du trone sont parcourus par
des contractions fibrillaires tri:s nombreuses, trés nettes. Ces
secousses  fibrillaires prédominent dans les museles des
membres supérieurs. Elles y sont incessantes.

Les réflexes tendineux dans les quatre membres sont tres
affaiblis. Il n’y a pas trace de trépidation épileptofde du pied.
Il est impossible de provoquer le réflexe massétérin. Le malade
n'accuse dans ses membres aucune douleur, aucun engourdis-
semeni. La sensibilité explorée méthodiquement et a plusieurs
reprises a toujours ¢té trouveée normale. Pas de troubles du
coté des sphincters. Pas d'eedéme, pas de troubles trophiques.
Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. :

Auecun indice d'une affection pulmonaire, ni eardiaque. La
température est normale. La mastication, la déglutition et les
fonetions digestives s'accomplissent réguliérement.

I/’ectat mental n'a subi aucune modification appreciable.
Quelques jours apres l'entrée du malade dans le service de la
clinique, I'examen électrique des muscles et des nerfs fut pra-
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tiqué par M. R. Vigouroux qui a bien voulu nous remettre la
note suivante résumant les résultats de ses explorations (du
30 septembre au 4 novembre).

1. — Excitation galvanique des nerfs.

(Electrode N.; méthode polaire (1),

T o S S T s O s P O PR A R A e A i ST 40
T L e L L PR ol
Bdal (dans o onbievel .o s s Do i s 36
Médian (an pli duweounde). ... ... ... ..o 000 e e 40
el T U N SR s TR 1 e o e e B

I’as de différence notable entre les deax eotes,

1I. — Exploration des muscles.

Meypres sCPERIEURS. — Sows-épinewr. —— Farad., (dr. et g.) 403
— Galv. a droite : KSz senl a4 50. — & wauche : 4 70, KSz = ASz;
A 40 KSz < HSz et & 39 ASz seul. .

Deltoide (droit et gauche) Foarad.. . ... i) Gale. KSz a o)

Triceps (droit et gauche).. . .. SPLLI e TIPS S ha i o)

DT e ety e B e e S R e R e e 10

Ly. supinateur z %{ll'ﬂtt_' .............. 4TI.J' (Bt can ) 10
e e B L e MR S (]

Core proiT. — Premier vadial externe, — Farad. max. faible C.;
waly. C. tres faible KSz > ASz a T6; KSz seul a 30.

Deunzieme radial extorne. — Favad., 405 Gal. KSz faible 4 60 pas

de ASz.

Extenseur commun des doigts. — Farad, 20; Galv. Ksz seul a G,

Cubital postérieur. — Farad. 503 Galv. KSz > ASz i 90, KSz scul
a b,

Long abductenr du powce. — Farad. 45 ; cowrt evtensenr, Farad. 40,
lony extenseur et extensewr propre de lindex, Farad, 35, — Ces museles
ue présentent pas de modification de Uexeitabilité galvanique.

1) Les nombres indiquent : pour le courant faradigue, Pécartement des
hobines ypour le galvanigue, intensité en décimilliamperes,
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Du cité gauehe, les muscles de 'avant-bras donnent sensiblement
les mémes chiffres, avee la méme diminution d'exeitabilité faradique
particuliére au 1% radial externe.

Main (eote droit).

1er dnferossenx » Farad. max. C. faible; Galy. & 50 K3z > A5z, a
21 KSz seul, contraction un peu lenfe ;

2¢ futerosseny : Farad. 50 ; Galv. KSz > ASz a 60 ;

3¢ interossenx : Farad. 50 Galv. K8z > ASz a 70;

de fnlerpssenx : Farad. 40 ; Galv. KSz > ASz a 80.

Cori GAvcHE : 17 dnferossene : Farad. max. contr. faible; Galv.
K8z => ASz i 36, contr. un pen lente ;

2e inferosscux : Farad. 55 Galv. KSz > ASz i b0;

3¢ fnterossene : Farad. GO: Galv. KSz > ASz a 100

4¢ interossewr : Farad. 60: Galv. KSz i 60, K8z > Abz a 60:; K5z
seul a 22,

Troxe. — Trapize (portion elaviculaire). — Dr. et gamche. Farad.
455 Galy. KSz seul a 20.

Trapize (portion seapulaive’. — A droite : Far. 60; Galv. KSz
~ ASz i 120, KSz seul 4 60; i gauche inexeitable.

Rhomboide (droit et gauche) : Farad. 40; Galv, KSz > ASz 4 70
K Sz senl & B0 & gauehe et 460 a droite.

Grand dorsal * Farad. & gauche, C. & 50; 4 droite maximum; Galv.

cauche KSz > ASz i 60 et KSz seul & 50; & droite KSz < ASz
a 180,

Muscues DE L aspoMeN. — Grand obligue, inexcitable indirectement.
Farad. = 0; Gaiv, 200 KSz scul ct faible. — Droit antérieur : Farad.
boun. contract. a 40.

MEeMBRES 1NFERIEURS. — Vasle inferne (droit et gauche). Farad. a
85 C. Galv. b0; KSz > ASz. — Vaste exferne (droit et gauche).
Farad. C. i 25; Galv. 120 KSz seul. — Tibial antérieur : Farad, T5;
Galv. (4 droite) 180 KSz > ASz; 4 80 K3z seul; (h gauche) 150 KSz
~ ASz; 90 K3z seul. — Jumeawz (droit ct gauche] : Farad. 45; Galy.
KSz > Az a 120.

En résumé, les seules anomalies 4 noter sont : 1° la réac-
tion de dégénérescence parliclle du sous-épineux el du
crand dorsal, et peul-élre anssi des premiers inlerosseux
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dorsaux des deux mains dont la contraction est un pen lente,
mais sans qu'il y ait inversion de la lormule; 2° la diminu-
tion de I'exeitabilité des museles du rachiz, d'une portion du
trapéze, du premier radial, des deux cotés, Llexcitabilite
des aunlres muscles explorés est normale; cela est surloul
bien net pour les museles des membres inlerienrs. L'examen

des muscles du con n’a pas été fail,

Dans les premiers jours du mois suivant I'#aiblissement
des quatre membres avait fait de notables progrés (novembre
1892). Vers le 25 novembre, le malade commenga a éprouver
une certaine géne de la respiration. A peine avaitl-il fait quel-
ques pas qu'il était tout de suite essoufflé. L'anbélation
se produisait au moindre effort. Cependant la température
était normale; l'examen de la poitrine ne révelait aucune
modification de la sonorité thoracique non plus que du mur-
mure respiratoire. Mais &4 chaque inspiration on voyait nette-
ment le ereux épigastrique et les flanes s'affaisser et sc deépri-
mer; la respiration s’accomplissait suivant le type dorsal
supérieur; la paralysie du diaphragme d¢tait manifeste. Le ma-
lade g'alita complétement, la dyspnée s'accentua de plus en
plus, et Per... succomba aux progres de Pasphyxie le 27 dé-
cembre 1892.

Le 26 novembre un second examen électrique avait été pra-
tiqué par notre colleégue et ami M. Huet, Mais, en raison de la
géne respiratoire et de la fatigue extréme du patient, les mus-
cles du membre supérieur gauche furent sculs explores. Voicl
ce que 1'on put constater :

MEMBRE SUPERIEUR GaucHE. — Dans le sous-épineu, réaction
de dégénérescence. A 'dpaule ¢f aw bras : dans le m. grand
pectoral, deltoide et biceps I'excitabilité faradique est un pen
diminuée; il en est de méme de 'excitabilité galvanique mais
sans modifications qualitatives. Dans le friceps 'excitabilité
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faradique est trés diminuée, et I'excitabilité galvanique pre-
sente des modifications qualitatives : NFe = Ple.

A Uavant-bras : Dans les muscles postérieurs : 'excitabilité
faradique est notablement diminuce surtout dans les radiaue,
le long supinatewr et le cubital postérieur, moins dans I'exten-
sewr commun, I'exeitabilité galvanique, également diminuce,
ne présente pas de modifications qualitatives, si ce n’est dans
le premier radial, peut-étre dans le long supinafeur ou NFe
est presque = PFe. Pour les m, antérieurs: lexeitabilité fara-
dique est un pen diminuée dans les fléchisseurs, mais il n'y a
pas de modifieations qualitatives de l'excitabililé galvanique.
Dans le grand palmaire U'excitabilité faradique est diminuée
et I'excitabilité galvanique faible avee modifications qualita-
tives (NF = < PFe et sccousse lente comme dans la réaction
de dégéncrescence). — A la main : dans les m. de I'éminence
thénar et de I'éminence hypothénar I'excitabilite faradique et
aalvanique est faible, sans modifications qualitatives. Dans le
premier interosseua dorsal : 'excitabilité faradique et galva-
nique est faible avecréaction de dégénérescence : NFe = PFe,

L'excitabilité faradique et galvanique des nerfs cubital et
médian du poignet est également faible.

Avropsie (24 heures aprés la mort). — A l'ouverture de Ia
cavitd thoracigue on constate: quelques adhérences fibreuses
an niveau du cul-de-sac supérieur des deux plevres. Conges-
tion simple dans les régions inférieures des poumons, pas
d’autre altération i signaler. Le corwsr n'est pas hypertrophié ;
il n'y a pas de lésions des orifices ni des appareils valvulaires,
I’aorte n’est pas dilatée : deux petites plaques athéromateuses
situces a4 deux travers de doigt de l'orifice aortique; les coro-
naires sont permeables.

Les artires des membres sont legérement athéromateuses,
Le foie, les reins, la rate, le fube digestif ne présentent aucune
altération a signaler.

Encéphale. — Les arttres de la base sont un peu athéroma-
teuses. Les mc¢ninges ne =ont nullement altérées. Les hémi-

S



)

spheres eérébraw, ne présentent soit a leur surface, soit dans la
profondeur (coupe de Flechsig) aucune altération appréciable.
Il en est de méme du cervelet et des pédoncules eérébraux,
de la moelle allongéc.

Moelle. — La moelle semble Gétre a 1'état normal. Partout sa
consistance est ferme. Les racines antérieures cervicales sont
peut-étre un peu trop gréles mais elles ne sont pas décoloreées.
Sur les coupes transversales les cordons blanes ne paraissent
pas eétre altérés. Dans la région cervicale la substance grise
des eornes antérieures semble étre légérement injectee. Pas
d’autre modification visible a I'ceil nu.

Muscles et nerfs des membies, — Membres supériewis. — La
plupart des muscles ayant éte disséqués, nous avons pu cons-
tater que les muscles des mains éminences thénar et hypo-
thénar) étaient remarquablement gréles, mais qu’ils avaient
encore leur coloration normale. Ilen est de méme des inter-
osseux a 'exception du premier interosseux dorsal qui offre
une teinte jaunitre et qui parait complciement dégéncre.

Aux avant-bras, les muscles de la région postérieure, ct
ceux de la région antérieare, bien qu’ils soient manifestement
aréles, atrophbiés, ont conserve pour la plupart leur coloration
normale, & 'exception du 1+ radial, du long supinateur et de
quelques faisceaux de l'extenseur commun qui présentent une
teinte gris rosé contrastant avec la coulenr rouge des autres
museles. Les triceps du bras [celui du e¢bté gauche prineipale-
ment) sont atrophiésetdécolorés Il en est de méme des biceps;
ces derniers muscles toutefois offrent une teinte moins effacce.
Les sous-épincux, certains faisceaux des deltoides sont
manifestement dégénérés (teinte feuille morte). Les muscles
spinaux sont également décolorés et infiltrés de tissu adi-
peux. Les muscles du cou ne sont pas décolorés. Il en est de
méme des autres museles du trone. Dans les membres infi-
riewrs, seul le muscle triceps est d'une teinte rose pile; les
autres muscles longue portion présentent leur coloration
normale.
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Les différents nerfs qui ont ¢té disséqués et sectionnés en
vue de I'examen histologique ne présentaient aucune modifi-
cation appréciable a I'eeil nu.

Exramen histologique. — Moelle. — Sur quelques coupes pra-
tiquées a I'état frais, immédiatement an-dessous de la G¢ racine
cervicale, on découvre des corps granulenx dans l'aire des
cordons antéro-latéraux, mais en bien petit nombre. Apres
durcissement dansg le liquide de Miiller I’'examen des coupes
colorées soit au picro-carmin, soit & I'éosine et a 1’hématoxyline
nous a donne les résultats suivants :

La substance grise des cornes antfrieures est profondément
altérée dans toute I'étendue de la moelle, mais plus particu-

Fig. 3. — AL Cellules du groupe antéro-externe de la corne antérienre
(i cervicale). B. Artériole dont les parois sont épaissies (artérite
chironique).

licrement dans les régions cervicale et dorsale supérieure,
depuis le 3¢ nerf cervical jusqu’a la 2¢ paire dorsile. La méme
altération, beaucoup moins prononeée il est vrai que dans les
portions supéricures de la moelle, se retrouve dans le rentle-
ment lombaire, Cette altération consiste principalement dans la
disparition ou I’'état d’atrophie des cellules ganglionnaires. Sur
un grand nombre de coupes prélevées an niveau des 4¢, 5¢, ¢
et 8¢ paires cervicales, elles font completement defaut. Parmi
les cellules qui n'ont pas été enticrement détruites, celles qui
ont conservé leur aspeet, lenrs dimensions normales, ainsi que
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leurs prolongements sont en infime minorité. La plupart sont
réduites 4 I'état de corps arrondis, mal colorés, dépourvus de
prolongements, avec ou sans noyau apparent (fig. 3). Beau-
coup ne sont plus représentées que par un petit amas de
granulations pigmentaires. Quelques-unessonten étatd’atrophie
seléreuse. Ces lésions dégénératives ne semblent pas se loca-
liser de preéférence sur tels ou tels groupes cellulaires. Les
groupes principaux aussi bien que les cellules de la zone
moyenne ot celles situées prés de la base des cornes anté-
rieures sont indistinetement intéressces. :

Le tissu fondamental des cornes antéricures est mam[es‘to-
ment épaissi, selérosé. 1l se colore vivement par le carmin.
On y voit en assez grand nombre des cellules araignées volu-
mincuses, munies de prolongements ramifics. Le réseau des

Fig. 4. — (Leitz, Obj. 7, Oc. 1. Tube levé).

capillaires est sur certaines coupes trop apparent, il est forme
de capillaires dilatés qui s’entre-croisent dans tous les sens, Sur
quelques coupes nous avons constaté 'existence de petits
foyers hémorragiques récents. Les artérioles émanées soit
des sulco-commissurales antérienres, soit des radiculaires anté-
rieures sont atteintes tl‘m‘tulte chronisue, leurs parois sont
cpaissies ( fig. 4).

Ces lésions d’artérite chronique se retrouvent du reste, bien
qu'a un moindre degré, dans le systéeme postérieur des arteres
nourricicres de la moelle. Il sagzit 12 bhien certainement de
lésions déja anciennes, résultant d’un processus lent et qui
n'est plas en voie d'aetivité, car sur les préparations colorées
q
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au carmin et & I'hematoxyline on ne voit pas d'accumulation de
noyaux ni dans les gaines périvasculaires, ni dans la paroi des
vaisseaux artériels de divers calibres que nous avons atientive-
ment examinés, e

Sur les coupes traitées par la méthode de Pal le résean des
fibrilles nerveuses des cornes antérieures apparait beaucoup
moins abondant qu'a 1'état normal.

Les cornes postérieures, les colonnes de Clarke, ne présentent
pas d’altérations appréciables, Les cellules des colonnes de
Clarke notamment sont nombreuses et d'aspect normal.

Sur les coupes colorées au picro-carmin aussi bien que sur
cellestraitées parlesméthodes de Weigert ou dePal, la substance
blanche dans les régions lombaire, dorsale et cervicale supé-
rieure parait indemne de toute altération. Mais dans les coupes
provenant des sezments moyen et inférieur du renflement cer-
vical, on pent constater les modifications suivantes : il existe
un léger degré de sclérose dans l'aive des cordons antéro-
latéraux qui =e traduit par une décoloration & peine appréciable
de ees cordons (Pal . :

D'une maniere genérale cette selérose prédomine dans les
cordons antérieurs proprement difs, entre le bord antérieur des
cornes antérieurcs ot le bord correspondant de la moelle; elle
n’intéresse pas les faisceaux de Torck (Pl. 1V, fig. 2).

Satopographieetson intensité varientd'ailleurs d ‘'unsegment
dun renflement cervical au segment sus ou sous-jacent. Cette
sclérose est bien due en partie & la disparition d’'un certain
nombre de fibres disséminées dans l'aire des cordons antéro-
latéraux, car sur des préparations provenant de segments de
moelle prélevés entre le 6 et le 7¢ nerf cervieal, entre le 4¢ et
le 5¢ lombaire, et traitées par la méthode de Marchi, on voit
qu'il existe dans cette région un bon nombre de fibres altérées.
On peut constater encore dans ces mémes préparations (Marchi)
la présence de fibresdégénerées et de quelques corps granuleux
dans l'aire des cornes antérieures, sur le trajet suivi par la
portion intra-meéduallaire des racines antérieures, dans la com-
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missure antérieure, Les autres cordons blanes de la moelle
sont & I'état normal (sauf quelques trés rares fibres altérées,
disséminées dans l'aire des cordons postérieurs). La pie-mére
ne présente pas d’altérations. Les artéres spinales antérieures,
postérieures et latérales, les radiculaires avant leur pénétra-
tion dans la moelle sont & I'état normal. Par contre la plupart
des artérioles intra-médullaires ont leurs parois épaissies par
artérite chronique. :

Bulbe. — Pas d’alterations appreciables.

Examen histologigue des racines. — Les 4°, 7¢ et 8¢ racines
cervicales antérieures gauches ont éi¢ placées dans une solu-
tion osmique a4 1 0/0 et examinées soit par dissociation, soif
sur des coupes transversales. D'autres racines cervicales anté-
rieures, c'est-a-dire les 5¢ el 6¢ du cité gauche, les 42, 5¢, 6¢, 7+
et 8¢ du cote droit, ainsi que les deux premicres dorsales et les
trois premiéres lombaires ont ¢té examinées sur des co upes
transversales (Pal et carmin).

Dans les dissociations des racines antérieures traitées par
'acide osmique, on ne trouve qu'un petit nombre de fibres en
voie de dégénération wallérienne, trés peu de gaines de vides;
la grande majorité des fibres sont saines. Sur les coupes trans-
versales, on constate bien quelques ilotsde dégénération, mais
ils sont bien restreints.

Sur les coupes transversales des racines cervicales durcies
dans le liquide de Miiller, on ne constate que peu ou point
d’altérations. Cependant il est certain que la plupart des fibres
sont amincies et beaucoup plus gréles que ne sont les fibres
des racines antérieures normales. Il existe aussi dans les4e, 7¢,
4" eervicales et dans la 17 dorsale quelques ilots de scléroseau
nivean desquels gaines de myéline et cylindres-axes ont dis-
paru. Mais les fibres non altérées sont de beaucoup les plus
nombreuses, En somme, le contraste est frappant entre I'état
des racines cervicales et les lésions considérables constatées
dans les cornes antérieures du segment correspondant de la
moelle.



- Newfs. - Les nerfs : pneumogastrique gauche, phréniques,
median, radial, eubital, erural, sciatique, tibial antérieur, des
filets musculaires du hiceps et du triceps gauche, ont été exa-
mines soit apres séjour dans la solution osmique, soit apres
durcissement dans le liquide de Miiller.

* Le pneumogastrique ne présente pas d’altérations. Les
phreniques sont notablement dégénérés; les fibres saines y
sont en minorité. Le cubital cst parmi les nerfs du membre
superieur de beauncoup le plus atteint; les altérations qu'il
présente sont cantonnées dans deux de ses faisceaux qui ont
perdu prés de la moitié de leurs fibres. Le tissu conjonetif
intra-fasciculaire n’est pas épaissi. Le médian est 4 peu pres
a I'état normal ; irés pen de fibres en voie de dégénération. Le
radial présente des altérations trés notables. Il est & remarquer
que le nombre des fibres disparues dans chacun de ces nerfs
ast d’autant plus considérable qu’on les examine plus prés de
la périphérie. Les nerfs crural, sciatique, tibial antérieur pa-
raissent étre a 1'état normal. -

. Les filets musculaires du triceps gauche sont presque com-
pletement dégénérés. La plupart des fibres sont ou réduites a
'état de gaines vides ou en état de dégénération wallérienne.

Muscles. — Sur des préparations faites a I'état frais nous
avons constaté que les muscles premiers interosseux (des deux
cotés), grand palmaire (gauche) et sous-épineux, qui avaient
presenteé des modifications qualitatives de leur exeitabilité an
courant galvanique, étaient bien en état de dégénérescence. Du
moins la trés grande majorité deleurs fibres primitives étaient
completement dégénérées (gaines sarcolemmatiques remplies
de nmoyaux, de fragments de substance musculaire finement
granuleuse et sans striation, ete.). Les autres muscles qui ont
¢teé examinés sur des coupes transversales et longitudinales
apres un séjour de trois mois dans leliguide de Miiller sont : le
diaphragme, deux intereostaux, les petits muscles des mains,
les biceps et triceps brachiaux, le grand dentelé, le premier
radial, le triceps fémoral.
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Ces divers muscles présentent, mais a des degrés divers, un
grand nombre de fibres en état d’atrophie simple (noyaux
multiples, réduction de volume), tandis que les fibres en voie
de dégeénérescence granulo-graisseuse y sont trés rares. Les
fibres atteintes d’atrophie simple sont généralement groupéés
en territoires plus ou moins étendus et entourés de zones mus-
culaires non altérées. Un certain nombre de fibres atteintes
d’atrophie simple sont percées 4 leur centre d’un orifice 3
contour bien tranché, dans lequel apparait parfois un noyau .
on rencontre aussi des fibres manifestement hypertrophiées,

Fig. 5. — M. Biceps gauche.

Les rameaux nerveux intra-musculaires examinés sur les
coupes traitées par la méthode de Pal et colorées au picro-
carmin sont netlement altérés. Dans les museles premiers
interosseux et grand palmaire notamment on en voit qui ne
contiennent plus une seule tibre a myéline, "

Le fait que nous venons de rapporter peut se résumér
dans les termes suivints : Un homme agé de 56 ans, jus-
qu'alors bien portint, n'élant ni saturnin, ni alcoolique, nt
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syphilitique, est frappé au mois d’octobre 1890, sans cause
apparente, sans fievre, d'un affaiblissement progressif des
membres supérieurs. Lentement la parésie s'accroit (sans
étre accompagnée d’aucun trouble de la senzibilité), de telle
sorte qu'en mai 1891 le malade est incapable de tout travail.
Cette parésie, qui n’alla jamais jusqu'a la paralysie com-
pléte, est bientot suivie de 'atrophie des divers muscles des
membres supérieurs et de quelques museles du trone. Puis
la faiblesse et l'atrophie s'étendent aux muscles des mem-
bres inférieurs. On constate une diminution notable de I'ex-
oitabilité d'un grand nombre de muscles et de la réaction de
dégénérescence dans quelques-uns des muscles des mem-
bres supérieurs. Les contractions fibrillaires sont inces-
santes. Les réflexes tendineux sont affaiblis. La sensibilité
demeure intacte. Les sphincters ne sont pas troublés dans
leur fonctionnement. La mort survient par paralysie du dia-
phragme, La maladie avail duré deux ans.

L’examen des piéces anatomiques, confirmant le diagnostic
porté du vivant du malade, démontre ;: 12 V'existence d’une
poliomyélite antérieure chronigue prédominant dans le seg-
ment cervical de la moelle; 2° des altérations minimes dans
les racines antérieures, plus accentuées dans les nerfs
mixtes et musculaires; 3° les muscles intéressés ont la plu-
part de leurs fibres en ¢tat d’atrophie simple, i I'exception
des muscles qui, ayant donné a l'examen électrique la
réaction de deégénérescence partielle ou totale, sont atteints,
pour la majeure partic de lenrs fibres, d’atrophie dégéné-
rative.
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Iy a dans Phistoire clinique et anatomique de ce cas
quelques particularités qui méritent d'étre mises en relief,

I1 eonvient de remarquer tout d'ahord que les muscles
alteints ont été simplement frappés de parésie et non de
paralysie absolue, avant que de s'atvophier. (e caractére
joint aux résultats fournis par l'examen électrique marque
une différence notable entre I'évolution elinique de ce cas
et le tableau de D'affection fel que I'ont trac¢ Duchenne el
les auteurs venus apreés lui.

Par la, le fait que nous avons observeé nous semble se
rapprocher de la forme de poliomyélite antérieure chro-
nique déerite par Erb comme intermédiaire enire la para-
lysie antérieure subaigué et l'atrophie museculaire progres-
sive d’origine spinale. Ce cas différe assez notablement des
antres cas de poliomyélite subaigui® et nous croyons que
"'on pourrait le considérer comme une afirophic Duchenne~
Aran ¢ narche subaigué. Les lésions microscopiques ne
font que confirmér notre opinion & cet égard et nous per-
mettent d’affirmer qu'il n'y a quune différence d’évolution
entre le cas actuel et un cas d'atrophie Duchenne-Aran. La
rapidité de la marche, la paralysie précédant Patrophie sont
les seuls symptomes de différenciation. Mais le premier
semble devoir expliquer le second; la cellule est frappée
d’emblée dans ses fonetions dynamiques et trophiques, Nous
ne concluerons pas de la quil y ait dans jun cas comme
dans l'auire une pathogénie identique, ce qui pourtant ne
parait point irrationnel, car nous ne pouvons que recon-
naitre une fois de plus notre ignorance en ce qui concerne
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la pathogénie de la poliomyélite antérieure subaigué et de la
poliomyélite antérieure chronique.

Pour ce qui est de I'état anatomique de la moelle, deux
choses ont parliculicrement attiré notre a'tention, ¢’est, d’'une
part, altération considérable des artéres intra-médullaires e,
d’autre part, le degré de sclérose ainsi que les lésions dége-
nératives que nous avons signalées dans Paire des cordons

antéro-latéraux. :

Les arléres énfra-méduilaires de lous calibres que
nous avons rencontrées dans nos coupes présentaient
presque loutes un épaississement de leur paroi tel que la
lumiére de beaucoup de ces vaisseaux était considérable-
ment réduite ei parrfois & peu pres effacée. Celte altération
vasculaire, celle arlérite chronique, bien qu'on la puisse
constater dans les diverses parties de 'axe médullaire, nous
a paru étre plus constante et plus avancée dans le territoire
antérieur, ¢'est-i-dire dans les branches émandes des arléres
spinales et radiculaires antérieures. Il est done permis de se
demander si ce processus dendo-périartérile est contempo-
ain de la lézion inflammatoire chronique dont les cornes
antéricures sont le siége, ou bien, an contraire, s'il n’a pas
él¢ la lésion primordiale qui entraina, et la sclérose des
colonnes grises anlérieures, et la dégéncration des cellules
ganglionnaires. MM. Cornil et Lépine, Dreschleld, qui ont
rencontré des altérations vasculaires de méme ordre dans les
cas qu'ils ont observés, inclinent 4 admeltre cette seconde

hypothese. J
Nous avons examiné attenlivement l'altération pré-
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sentée par les cordons antéro-latéranx dans le renflemeni
cervical. Nous reviendrons dans le chapilre suivant sur Uori-
gine de ces lésions dégéndratives semblables & celles que
nous avons relevées dans 'observation 1V,

Dans notre c¢as comme dans lobservation d'Oppen-
Leim, comme dans le cas rapporté par Nonne, il est une
autre particularité que nous devons souligner. Nous voulons
parler du coniraste frappant qui exisle, au moins en ce qui
concerne la région cervicale, entre l'altération si profonde
des cornes antérieures et le pen de lésions présentées par
les racines correspondantes (1).

A ces observations personnelles, nous ajouterons les deux
suivantes publiées tout récemment el que nous empruntons
aux Clomples rendus de la Soeiélé de biologie (2). Ces deux
cas de M. Déjerine sont des exemples remarquables parv
leur pureté du type Duchenne-Aran,

Dans le premier cas, il s’agit d'un homme de 65 ans, aneien
syphilitique, atteint d’atrophie musculaire progressive depuis
l'ige de 47 ans. J'avais connu ce malade pendant mon internat
a la Charité, chez mon regretté maitre Vulpian, en 1877, et
son observation a été publiée dans les Cliniques de Vulpian.
Je le retrouvai & Bicétre, en 1887, lorsque je pris le service.
Il était atteint d’atrophic musculaire type Aran-Duchenne.

Au membre supérieur, I'atrophie était extrémement mar-
quée, avee impotence fonctionnelle presgue totale. Aux mem-
bres inférieurs, 'atrophie était trés pen accusée, et le malade

(1) Notre maitre et ami, M. Brissaud, a bien voulu examiner nos
préparations et contriler certains détails anatomiques de ce cas. Nous
le prions d'agréer nos bien sinceres remerciements,

(2) Loc, cit. . 3
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pouvait faire d'assez longues courses & pied sans grande
fatigue.

Réflexces tendineux affaiblis aux membres supérieurs et con-
serves aux membres inférieurs. Intégrité de la face. Aucun
symptome de paralysie bulbaire. Integrité de la sensibilité
génerale et spéciale ainsi que des sphincters, Altérations tres
marquéees de la contractilité faradique et galvanique sans
inversion de la formule. Les contractions fibrillaires qui avaient
existe autrefois avaient disparu.

Je suivis ce malade depuis janvier 1887 jusqu'en 1830,
époque ol il mit fin & ses jours par suicide, et je dois avouer
que, étant donnée la trés longue durée de la maladie chez lui,
je m’étais demandé plus d'une fois si cette évolution si lente
de I'atrophie n'indiquait pas 1'existence d'une atrophie myo-
pathique plutét que myélopathique. L'antopsie prouva que
cette derniere hypothése était la vraie, en permettant de cons-
tater dans la région cervicale une atrophie considérable des
racines antérieures. L’examen de la moelle épiniére apreés dur-
cissement ct coloration par les procédeés habituels, montra que
I'on était en présence d'une poliomyélite chronique simple.

Dans toute la hauteur de la région cervicale, les cellules des
cornes antérieures avaient presque completement disparu et
les racines antérieures étaient tres altérées. Au niveau do ren-
flement lombaire, les 1ésions cellulaires étaient beaucoup moins
accusées. Les faisceaux blancs ne présentaient dans touie la
hauteur de la moelle aucune lésion appréciable par les méthodes
de Weigert, de Pal, ou par la coloration en masse du carmin
de Forel. Les vaisseaux, enfin, n’étaient pas sensiblement plus
épaissis qu'ils ne le sont a cet dge de la vie et les méninges ne
présentaient pas d’altération. Quant aux lésions des nerfs mus-
culaires, elles étaient proportionnelles a celles des racines
antérieures,

La seconde observation concerne un eas d'atrophie muscu-
laire progressive, type Aran-Duchenne, ayant duré dix ans
chez un homme de 38 ans, qui, entré & Bicktre en 1884, y
mourut en 1888, Chez ce malade, dans les antécédents duquel
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on ne trouvait aucune intoxication ou infection antérieure,
Paffection débuta A 'dge de 28 ans par la faiblesse du bras
gauche, suivie d'atrophie des muscles de la main correspon-
dante. Deux ans aprés, la main droite se prenait a4 son tour.
Lorsque je vis le malade, en janvier 1887, il présentait les
symptdmes suivants :

Atrophie musculaire type Aran-Duchenne extrémement
accusee avec impotence fonctionnelle complete des membres
supérieurs, Atrophie marquée des membres inférieurs rendant
la marche difficile ;

Intégrité des muscles de la face, de la langue, du pharynx
et du larynx, contractions fibrillaires;

Abolition des réflexes tendineux. Altérations extrémement
accusées de la contractilité faradique et galvanique sans réac-
tion de dégénérescence. Sensibilit¢ générale et spéciale
intacte, sphineters normaux. :

L’atrophie musculaire continunant & progresser, le malade
fut obligé de garder le lit au commencement de 1888, Vers le
milieu de I'année l'atrophie musculaire et 'impotence fonec-
tionnelle étaient arrivées a4 un degré tel, que le malade ne pou-
vail exeécuter aucune espece de mouvement des membres et du
trone. La face seule avait gard¢ son fonctionnement normal,
et jusqu’au dernier jour de la vie, décembre 1888, on ne cons-
tata pas la présence de symptomes de paralysie bulbaire.

A l'anlopsie on trouva une atrophie excessive des racines
antérieures dans toute la hauteur de la moelle, et une diminu-
tion de volume des cornes correspondantes, marquées surtout
a la region cervicale, A ce niveau, existait une dilatation mar-
quée du canal central, La moelle fut examinée aprés avoir été
durcie pendant huit mois dans le liquide de Miiller et les
coupes farent traitées par les méthodes de Weigert, de Pal, la
meéthode de Forel au carmin, I'’hématoxyline. L'examen his-
tologique révéla les particularités suivantes : Dans toute la
hauteur de la moelle, les cellules des cornes antéricures ont
disparu, ¢’est & peine i sur quelques coupes on en rencontre
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quelgues vestiges sous forme de c-:-rps 11*1*911:113 et pigmentés.
Pas d’altération des vaisseaux, :

Par les méthodes de Weigert ou de P:J.] on ne peut déceler
I'existence d'une altération quelconque des cordons blanes,

Par la coloration en masse au carmin, on ne constate pas
davantage d’altérations de ce coté; sur quelques coupes cepen-
dant de la région cervicale moyenne, il existe dans la partie
fondamentale du cordon latéral droit, une colorztion un peu
plusaccusée que du cdtc¢ opposé. A ce niveau, il semble exister
un degré extrémement léger de sclérose, apparence qui ne se
rencontre que sur quelques coupes et qui, je le répéte, est si
peu accusée, que l'on peut se demander s'il s'agit véritable-
ment ici de sclérose au sens propre du mot et cela d’autant
plus que l'on rencontre des états analogues dans les moelles
normiles.

Le premier de ees deux cas differe des notres au point de
vue anatomique par I'absence de toute lésion dans le fais-
c2au fondamental antérienr; dans le second cas cette lésion,
tout en étant tres légere existe et M. Déjerine, qui a eu
Pobligeance de nous montrer des coupes de ces cas pratiquées
plus récemment, et d’examiner les notres, a reconnu qu'il
sagissail d'une lésion évidemment moins marquée, mais
cependant netlement semblable comme topographic et
comme nature.,
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Quelle est la signification des lésions de la substance
blanche décrites dans les autopsies de poliomyélite

antérieure chronigque et de poliomyélite antérieure
subaigué ?

Dans les deux observations IV et V i1l existe done une
dégénération occupant approximativement le faiscean fon-
damental antérieur. Cetle zone dégénérée est similaire dans
les deux cas, quoique peul-élre un peu plus neltement déli-
mitée dans l'observation IV. Elle est variable de forme sui-
vant les régions examinées; son étendue semble d’ailleurs
proportionnelle & I'atrophie des cellules de la substance grise
antérieure. _

Les planches (PL. II, fig. 1 et PL IV, lig. 2 et 3) indique-

L=

=

ront mieux que n'imporle quelle description 'aspect et la
forme de cette zone dégénérée,

Cette sclérose existe dans toute la longueur de la moelle
depuis le deuxiéme nerf cervical environ jusqu’a la premiere
racine sacrée. Voici quelle en est exactement la topogra-
phie : '

Dans la moitié supérieure de la région cervicale, depuis
le deuxieme nerf jusqu'a la cinguieme racine, la bande de
sclérose affecte la forme d'une virgule dont la téte répond &
la corne antérieure qu’elle enveloppe et dont la quene se
prolonge parallélement au contour antéro-latéral de la moelle
(mais 4 une certaine distance de celui-ci et sans latteindre
vers la partie postérieure du cordon latéral ou elle se ter-
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mine en pointe, De la froisiéme cervicale environ & la
deuxieme dorsale, la tache de sclérose enfoure completement
le bord interne de la corne antérieure (sans empiéter sur le,
faizcean pyramidal direct). Son bord antérieur et externe se
termine en £'étendant en arviere au voisinage du cordon
latéral proprement dit qu'elle n'envahit nullement.

Le bord antérieur de cette zone convexe en avani suil &
une petite distance le contour de la moelle.

Sur quelques poiats toutefois elle envole jusqu'a la péri-.
phérie de petits tractus qui correspondent au trajet des
fibres radiculaires anlérieures.

Dans les régions dorsale et lombaire la disposition de
cette sclérose est a pen pres la méme, sauf qu'elle oceupe
dans ces segments une aire plus restreinte et qu'elle y esl
moins accentuée; elle s'étend également plus vers la péri-
phérie qu’elle atteint en cerfains points.

Clette zone sclérosée se voit surtout nettement & la colora-
tion par le picro-carmin; au Pal elle est beaucoup plus
diffuse et les contours en sont beaucoup moins neltement
délimités. Cest une sclérose évidemment tres légére ne
détruisant pas toutes les fibres qui constituent le faiscean
londamental antérieur. Elle n'est point en rapport avec la
distribution des vaisseaux dans les régions ol on la cons-
tate.

Les faisceaux avoisinanls, faisceaux pyramidanx croisés
el direets, faisceaux de Gowers, faisceanx cérébellenux directs
sont intacts, et cette zone sclérosée semble a peu pres
occuper la place laissée par eux, le « reste dez cordons
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antéro-latéraux ». Dans les cordbns postérieurs les faisceaux
de Burdach sont intacts, mais dans la région cervicale les
fuiseceaux de Goll sont légérement sclérosés.

Voiel done des lésions bien nettes dans la substance
blanche de deux moelles de malades atteints d’atrophie
musculaire Duchenne-Aran. Doit-on pour cela nier la pureté
du fype en question? Nous croyons au contraire que la
constatation de ces lésions ne fait qu'affirmer d’avantage
son autonomie, car il ne s'agit point ici d'une lésion excep-
tionnelle, mais d'une lésion fréquente ainsi que nous le
verrons dans la suile, presque obligatoire de la poliomyélite
antérieure subaigué et de la poliomyélite antérieure chro-
nique.

A quoi peat étre attribuée cette =clérose qui dans toute
I'é¢tendue de la moelle occupe le pourtour de la corne anté-
ricure et une parlie du faisceau fondamental antérieur?

Il nous parait impossible, en raison méme de sa topogra-
phie, d'attribuer la formation de cette bande de sclérose a la
sunple propagation du processus irritaiif dont la corne anté-
ricuve est le siége, ou bien & des altérations vasculaires qui
dailleurs si elles sont intenses dans 'observation V sont
insignifiantes dans I'observation IV, Il zuffit de comparer les
coupes de ces eas avec des coupes provenant de paralysie
infantile présentant des lésions concomitantes de la substance
grise el de la substance blanche aitribuées par M. Marie & la
distribution vasculaire, pour se rendre compte de la diffé-
rence qui saute aux yeux. Dans la poliomyélite chronique,
sclérose légére a topographie particuliére entourant dans sa
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presque tolalité la corne antérieure. Dans les caz de para-
lysie infantile, selérose intense, limitée, continuant un foyer
de myélite de la substance grise. Cette sclérose ne pent non
plus étre attribuée a une lésion sénile: celles-ci, assez fré-
(quentes, sort diffuses el iveéguliérement distribuées surtout
dans les régions antéro-latérales, M. Brissaud a obligeam-
ment mis 4 notre disposilion une série de coupes pratiquées
sur des moelles de vieilles: il n'esl point possible méme de

comparer ces lésions o celles prézentées par les moelles de
nos malades. Elle ne saurait non plus étre imputée unique-
ment & la dégénération des fibres vadieulaires antérieures,
car elle dépasse le champ pavcourn par ces fibres.

Cette bande de selérose est due pour nous, i la fois ala
destruetion des cellules ganglionnairves et des fibres radieu-
laires des cellules de cordon que nons ont fait bien connaitre
MM. Golgi, Ramon y Cajal, Von Lenhossek, Van Gehuchten.
Nous ne voulons pas rvenlver dans une descriplion anato-
mique complete, ce qui ne serait que la reproduction d'une
deseription classique, maiz nous lenons A faire remarquer
que ces cellules de cordon répondent en somme a ce qui
avait déja été déerit des 1866 par le Pr Charcot et son éleve
M. Bouchard, sous le nom de fibres commissurales courtes
el longues. En se reportant an schéma de Von Lenhossek
(fig. 6), on voil que ces fibres provenant des ecellules des
cordons viennent ahoutir pour la plupart dans celte région
méme qui est le sicge de la sclérose dans nos cas. Comme
ces fibres sont a court lrajet, on comprend que la tache sclé-
rense sera diversemenl el inégalement répartie d'un point
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de la moelle & Pétage voisin, si la lésion destructive des
cellules de la corne est elle-méme inégale et discontinue.
Dans nos deux observalions, lintensité, la régularité de
l'altération des cornes antérieures dans les régions cervi-
cale et dorsale, permet de comprendre la limilation précise

F:y. 6. — Schéma des cellules des cordons d'aprés Von Lenhossek.

et la continuité de la bande de =clérose qui parcourt le fais-

ceau fondamental antérieur. Nous apporlons donec & nolre

opinion des preuves anatomo-pathologiques qui nous parais-

sent irrécusables et qui en méme temps viennent éclairer ce

point d’histologie normale. M. Marie, sous le nom de fais-
10
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ceau supplementaire, o décrit dans la sclérose latérale amyo-
trophique celte méme zone de sclérose sur laquelle nons
croyons avolr ¢i¢, avec M. Dutil, les premiers a insister &
propos d’atrophie musculaire type Duchenue-Aran. M. Pierre
Marie, mettant & profit les recherches de Golgi, Ramon y
Ciajal, Kolliker, Yon Lenhossek, Van Gehuchten, ete., sur
les cellules des cordons et le trajet des fibres qui en émanent,
attribue & Ualtération de ces cellules la dégénération d'un
orand nombre de fibres des cordonz latéranx et des cordons

antérieurs (1).

11 se produit dans la sclérose latérale amyotrophique une
dégénération du faiscean latéral que l'on pourrait gualifier de
« supplémentaire »; c'est cette dégénération supplémentaire
que nous nous trouvons actuellement i méme d'expliquer
grice aux recherches anatomiques instituées an moyen des
nouvelles colorations par imprégnation métallique,

Nous savons, en effet, aprés les travaux de Golgi, Ramon y
Cajal, Killiker, V. Lenhossek, etc., que les cordons latéraux
recoivent un assez grand nombre de fibres provenant de cel-
lules spéeiales situées dans la substance grise médullaire (cel-
lules du cordon lateral).

Quelques-unes de ces cellules, fournissant a la partie anté-
rieure du cordon latéral, sicgent dans la région moyenne de
la substance grigse. D'autres, plus importantes au point de vue
olt nous nous plagcons iei, sont celles qui envoient leurs prolon-
gements cylindres-axiles dans la région moyenne du cordon
latéral, au niveau de l'encoche formée par la soudure de la
corne antérieure avee la postérieure. Ces cellules (moyennes)
se trouvent surtout situées au nivean du col de la corne posteé-

(1) Sur la lvcalisation des lfsions mdullaives dans lu sclérose latérale
amyolrophigue, par M. Pienee Mawie. (Socidt! midicale des hipitaus,
Paris, 17 novembre 1303,



R 1 Iy [ e

ricure; d'apres V. Lenhossek, les cellules des cornes latérales
appartiendraient également i ce systéme. Enfin, d'apres le
méme auteur, il existe un troisitme groupe de cellules du
cordon latéral. Ce sont celles dont les prolongements se ren-
dent & la région postérieure de ce cordon ; elles siegent en
pleine corne postérieure et prennent le plus sonvent l'aspect
fusiforme; un certain nombre de cellules de la suhstance de
Rolando 1umu,nt la méme destination,

(Cest 4 la lésion de ces différentes cellules de la substance
grise que doit étre, 4 mon avis, attribué ce fait de 'extension
exagérée de la dégénération dans le faiscean latéral. On con-
coit en effet, que, par suite de ceite lesion des « celiules du
cordon latéral », toutes les fibres qui en proviennent et qui se
disposent en avant et en dedans du faisceau pyramidal subi-
ront la dégénération, et ainsi la portion du territoire altéré
dans le faisceau latéral se trouvera dépasser de beaucoup les
limites du faisceau pyvramidal {fibres commissurales de Bou-
chard et de Gombault).

Il nous a semblé que les particularités anatomiques de
nos cas de poliomyélite antérieure sont parfaitement justi-
ciables d'une interprétation identigue. Mais, s'il en est ainsi,
la présence de cette zone de sclérose loin d’étre I'exception de-
vrait étre la régle dans les cas de poliomyélite antérieure. Ef
c’est en effet ce qui a lieu, et nous avons pu constater cetie
scléroze non seulement dans la majorité des cas de po-
liomyélite antérieure subaigué, de poliomyélite antérieure
chronique et de sclérose latérale amyotrophique, mais
encore dans les cas de syringomyélie avec poliomyélite
antérieure ; il est fort probable d'aillenrs qu'elle doit exister
dans la plupart des cas de poliomyélite antérieure d'une
cerfaine étendue qu’elle qu'en soil du reste la cause.
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Celte zone de sclévose, nous le vépétons, pour élre nelle-
went constatée doit étre examinée sur des préparations
colorées au picro-carmin; en effet, dans les préparalions au
Pal cette scléroze est si légere qu’elle peut passer inapergue
surtout quand elle accompagne la sclérose intense du fais-
cean pyramidal dans la maladie de Charcot. De plus, dans
les préparations au Pal il exisle toujours, qu'il s’agisse de
sclérose latérale amyotrophique on d’atrophie musculaire
Duchenne-Aran, une pelile bandelette d'un noir intense ac-
colée au pourtour de la corne antérieure séparant celle-ci
de la zone sclérosée (PL. I, fig. 3). Cette région, fortement
teintée, est due trés probablement & un arlifice de préparation.
Les colorations an carmin monlrent au contraire admirable-
ment cette zone selérosée et il v alien d’insister sur les rap-
ports entre les différences d'intensité de teinte qu'elle présente
comparée a celle d’un faiscean pyramidal dégénéré.

Dans les quelques coupes de paralysie infantile que nous
ayons eu entre les mains nous n'avons pu constater nelte-
ment sa présence, mais il se peut quelle soit masquée par
des lésions de la substance blanche identiques, concomi-
tantes & celles de la substance grise, ou encore, cetle
absence peut étre expliquée par la localisation de la polio-
myélite souvent tréz limitée i certains groupes cellulaives.

Nous avons retrouvé le «faisceaun supplémentaive » dans
tous les cas de sclérose latérale amyotrophique que nous
avons examinés el avec une nelleté toute parliculitre
dans les cas que M. le P Raymond a montrés derniérement
dang son cours a la Balpétriére. Mais, de plus, nous avons
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eu la chance d'examiner une coupe de sclérose latérale
amyotrophique (1) 4 localisation supérieure provenant d'un
malade dont 'observation a ¢t¢ rapporiée par M. Raymond
dans un de ses cours. Celle préparation, 4 notre point de
vue, est parliculicrement instructive (Pl. III). Les deux
faisceaux pyramidaux sont sclérosés légérement mais &
peu prés également ; le faisceau supplémentairve existe a 1'étal
d’ébauche quoique trés visible, mais il est untlatéral, Ja corne
correspondante est fort pawrire en cellules; de Paulre cote,
au contraire, ou le faisceau supplémentaire n'existe pas, la
poliomyé¢lite, manque pour ainsi dire completement. I1 est
impossible de frouver une preuve plus éclatante de la pro-
venance de ce faisceau supplémentaire.

MM. Gombault et Philippe (2) dans deux cas de syringo-
myelie, signalent des lésions & peu pres analogues & celle
que nous décrivons, la seule différence consiste en ce que la
selérose comprenait jusqu’au faisceau de Gowers; toutefois
dans un des cas surlout, 'analogie est frappante. Ils décri-
vent en effet « la présence d'un lractus scléreux qui nait de
la parlie antéro-externe de la corne anlérieure et s'en détache
progressivement pour s'étaler en forine de croissant 4 la
surface de la moelle dans sa partic antéro-latérale; ce tractus
scléreux peut étre suivi dans le bulbe jusqu’an nivean de

(1) Nous tenons i remereier tout partienlicrement notre collegue
ot ami Nageotte de 'amabilité avee laguelle il a mis & notre disposi-
tion sa belle collection de préparations anatomo-pathologiques.

\2) Gompavet et Patuieee, Contribution & l'étude des Iésions systéma-
tisces dans lLs cordons blanes de o wnoclle fpinivre. [Areh. de mdd.
rapérim., mai ot juillet 1894.) :
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I'entre-croisement des pyramides. Il se place dans celle
région & la surface de l'organe & peu pres 4 la hanteur de la
téte de la corne antéricure, Nous n’avons pu le suivre plus
haut. Il répond assez bien au siége du faisceau de Gowers.
Ies connexions intimes qu’il affecte i l'origine avee la corne
antérieure profondément altérée, le fait que la dégénéres-
cence est plus marquée du coté de la corne la plus malade,
permettent de supposer, sans en fournir la preuve abzolue,
que ce faisceau a des connexions assez intimes avee lasubs-
tance grise antérienre de la moelle. »

Il parait done bien évident que la sclérose qui occupe dans
nos deux observations le faisceau fondamental antéro-latéral
provient de I'atrophie de certaines des cellules de la corne
antérienre ; mais dans nos cas les lésions cellulaires sont
trop généralisées pour nous permettre de rattacher a un
groupe plutot qu'a un autre la production de la sclé-
rose.

Nous ne ferons que rappeler en passant la teinle plus
foncée constatée dans les cordons de Goll & la région cervi-
cale; dans presque toutes les moelles d’adultes on rencontre
cet aspect ; il ne semble point qu'il s’agisse, au moins dans
nos cas d'une lésion scléreuse de quelque importance.

Ainsi, les lésions constatées dans la substance blanche de
nos cas de poliomyélite antérieure chronique et subaigué, ne
leur retirent absolument rien de leur valeur démonstralive
pour la réhabilitation du type Duchenne-Aran; ces lésions
sont consécutives a la poliomyélite dont elles font pour ainsi
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dire partie; elles ne ressemblent npullement aux lésions
pathoghomoniques de la sclérose latérale amyotrophique (1).

Nous avons pu, comme on devait s’y attendre, étant donnée
leur cause dans la poliomyélite antérieure chronique et dans
la poliomyélite antérieure subaigué, relever ces lésions dans
beaucoup de cas, et nous sommes persuadés que dans bien
d’autres elles ont passé inapergues. Nous lenons 4 signaler
quelques-unes de ces observations qui confribneront ainsi
également & I'étude de la lésion elle-meéme.

L’observation publi¢e par MM. Charcot et Gombault dans
les Archives de physiologie de 1875 est typique a ce
point de vue. M. Gombault a bien voulu nous confier les
coupes qui ont servi a la description; I'état de la moelle,
sanf une légére nflammation (fig. 6) est presque identi-

1) Il est méme i remarquer gue bien pen de fibres sont atteintes
dans laire du cordon latéral proprement dit [méthode de Marehi), ce
qui tendrait & montrer que pen de fibres provenant des cellules des
cordons de la corne antérieure entrent dans la constitution de ee fais-
ceau. Toutefois il est fort probable que dans quelques moelles, quel-
gues-unes de ces fibres parviennent dans la région du faisceau pyra-
midal; il est méme permis de supposer que c'est i lenr présence que
sont dues certaines dégénirescences attribudes au faiscean pyramidal
lui-méme et qui du vivant des malades n’avaient déterminé ancun
symptime habituel de la dégénéreseence de ce faiscean. Clest de cela
qu'il g’agit triés vraisemblablement dans le cas de Riley qui est eelui
d'une poliomyélite antérienre subaigué & marche classique 4 'antopsie
duquel il a été trouvé des lésions des cellules des eornes antérieures,
une dégeénération trés légere des faisceaux pyramidaux, et une dégé-
nérescence trés évidente de la zone mixte « affectant des fibres gqui
tres probablement mettent en communication les cellules a différents
ctages de la moelle ». L'auteur range ce cas parmi ceux que Gowers
appelle « afonic muscular atrophy ». — Riiey. Report of case of muscular
atrephy with pathological findings in spinal cord. (Journ. of Nerv, and
Mental Digease, N. Y. 1892, XIX, 620-62i. )
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que & celui que nous venons de décrire, les figures 3 el 4,
planche IV, en sont la reproduction d’aprés les préparations
originales.

Les auteurs, aprés avoir détaillé les lésions de la subs-
lance grise s’expriment ainsi : « Dans toule I'éiendue de la
moelle, les cordons latéraux proprement dits, les faisceaux
de Turck, les faisceanx postérieurs sont intacls, Seuls, les
grands tractus vasculaires qui les traversent sont un peu
plus larges que d’habitude, et les vaisgeaux qu’ils con-
tiecnnent ont des parois épaissies.

« Quant a la zore radiculaire antérieure, elle est atleinte
de sclérose 4 la région cervieale et & la région dorsale.
I 'étendue de cetle sclérose est manifestement en rapport
avee lintensité de la lésion qui occupe la corne anlérieure;
clle augmente, diminue, cesse en méme temps qu'elle.
Elle est en grande partie aussi sous la dépendance de la
lésion des racines antérieures dans leur frajet intra-spinal.
Ainsi, 4 la partie inférieure du renflement cervical, elle
forme autour de la corne antérieure une ceinture presque
compléte qui envoie vers la périphérie de larges prolonge-
menls, fandis qu'a la région dorsale elle est limitée an trajet
des [aisceaux radieulaires et & la zone corticale... »

« ... A la région lombairve, ces diverses lésions dispa-
raissent, la couche corticale et la zene radiculaire antéricure
se retrouvent dans un élat d’intégrité absolue. »

Dans larticle si complet et si instruchifl que M. le
Pr Hayem consacre dans le Dictionnaire des sciences mé-
dicafes 4 U'atrophie museunlaire progressive, l'auteur résume
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nn cas inédit gui lui est persounel el ou nous retrouvons &
I'antopsie des indications évidentes de la lésion du faisceau
fondamental. « ... Atrophie trés marquée des cornes anlé-
rienres dans la région cervicale. Myélile centrale chronique
avec atrophie simple ou scléreuse des cellules nerveuses
dans la région cervico-dorsale. Léger degré de méningite,
léger degré de sclérose diffuse portant surtoul sur les fuis-
ceauw vadiculaires anlérienrs. »

Nous retrouvons dans une obscrvation des plus com-
pletes el des plus classiques publiée par M. Striimpell, la
description d'une zone de sclérose encore plus typigue et
plus identique (1) qui siege daus la partie anlévieure du
coirdoi latéral. (Voir I Appendice.

Dans Uobservation si fréquemment citée de M. Oppen-
Lieim (2), celte méme lésion est indiguée, el nous avons pu
conslater de visy qu’il s’agil d'une sclérose en lout semblable
sur une préparation provenant de ce cas el que M. Marinesco a
bien voulu distraire pour nous de se= collections. Aprés avoir
décrit 1a lésion des cornes antérieures cb des racines anté-
rieures, M. Oppenheim ajou’e : « Le reste de la moelle
dorsale doil étre déerit comme essenlicllement respecté :
toulefois, il faut convenir que dans la substance blanche des
cordons antéro-latéranx (notamment an voisinage immédiat
des cornes antérienrez), ¢i et la une fibre nerveuse est atro-

(1) Cette observation de Striimpell est si classique cliniquement et
anatomo-pathologiquement et elle vient tellement a I'appui de ee que
nons soutenons, que nous eroyons devoir en donner un résumé deé-

taillé que 'on trouvera & PAppendice.
(2) Areh. filr Peyeh. wnd Nereenfor., 1888, X1X, Bd.
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phige el les tractus néviogliques sont par places un peu
épaissis. Cette altération, de par son degré d’intenzité est
tout a fait au dernier plan. »

M. Darkechewitsch présentant, en 1891 (1), un eas de polio-
myélite chronigue classique dans son évolution clinique, dil
qu'a Pexamen mieroscopique on trouva dans la substance
grise de la moelle une diminution des cellules des cornes
antérienres dans les segments cervical et dorsal, un fort de-
veloppement des cellnles de Deiters, une diminution du ré-
sean nerveux el des hémorragies notables. Dans la subs-
tanee blonche de 1o ioelle une forte atrophie des fibies du
Jaiscean fondanmiental ot du cordon antéro-latéral aw voisi-
nage immédiot de lo corne anlérienre, ainsi qu'une certaine
raréfaction des fibres dans les cordons latéranx el posté-
rieurs. Les faisceaux de Tirck sont respectés. Les racines
antérienres sont fortement atrophiées, mais celte atrophie
est relativement plus faible que celle des cellules des cornes
antérieures. L’autenr considére ce cas comme une polio-
myé¢lite chvonique ot insiste sur la nécessité de distinguer
la poliomyélite de la sclérose latérale amyotrophique. La
disparition des fibres disséminées dans les cordons latéraux
ne confredit nullement le diagnostic de poliomyélite : elle ze
montre anssi quand le faizeean pyramidal est intact, et pour-
tant la lésion de ce dernier est une condition sine gua non
de Ia sclérose latérale. Le conlraste comme degré d’atrophie
entre les cellules de cornes antérieures et les fibres des
racines antérieures montre que les fibres radiculaires anté-

(1) Newrol. Central., 1892, p. 221,
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-rieures ne Lirent pas leur origine exclusivement des cellules
nerveuses des cornes antérieures, mais probablement anssi
des cellules de la base des cornes postérieures.

M. Alzheimer (1) décritégalement, 4 Uautopsie d'un malade
atteint d’atrophie musculaire progreszsive un peu complexe
cliniquement, Vatrophie simple des cellules nerveuses de la
corne antérienve et wae sclérose légére du faiscean fonda-
ueidal du cordoi antériens.

Enfin, nous avons vu que, dans le premier des cas publiés
récenmuent par M, Dﬁje-rinc‘ quoique irés légeére, celle
meéme bande de sclérose existait et que M. Déjerine I'a
considérée comme semblable & celle présentée dans nos oh-
zervalions.

Ces quelques exemples sullisent a prouver combien cetle
lésion est fréquente, et permettent encore plus de dire avec
M. P, Marie qu'il est difficile d’admeltre que les cellules
des cornes antérievres puissent disparaiire sans que dans
différents pointz des faisceaux blancs de la moelle un certain
nombre de f{ibres dégénérent. Cependant, la dégénération
n'existe pas loujours; souvent, nous en sommes persnades,
elle a passé inapercue ou elle a été considérée comme nsi-
gnifiante; mais il y a des cas ol certainement elle ne peut
clre constalée,

(Test amsi que sur les coupes d’un cas que M, Striumpell
a euw l'extréme obligeance de nous confier, nons n'avons
pu la retrouver; il est vrai que l'auteur ne considere
pas, a proprement parler, cetle observation comme devant

(1) Arch. fiir Psychiat, und Nevvenlvank., 1891, XXI1II. p. 459,
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renirer éans le type Duchenne-Aran. Elle manque également .

dans Tobservation trés compléte d'un des malades de
M. Déjerine, rapportée par M. Reverchon dans sa these (1)
de méme dans les cas de poliomyélite subaigué rapportés
par Lizenlohr ainsi que dans celui de MM. Landouzy
el Déjerine. Mais dans le fail d’Eisenlohr (2), la lésion
des cornes antéricures élail bien eirconserite et 1’obser-
vation de MM. Landouzy-Déjerine (3) a trait 4 un cas de
poliomyélite antérieure 4 marche rapide, curable, et dont
la réparation d¢tait déja fort avancée au moment on le
malade succomba & une maladie intercurrente. On ne
trouve non plus cefte lésion dans le deuxiéme cas de
M. Déjerine (4) dont il explique I'absence par la longue durée
de lafleclion; il serait possible pour lui que les fibres
dégénérant trés lentement disparvaissent sans déterminer
autour d’elles d'irritation névroglique. A l'appui de cetle
hypothése M. Déjerine fait remarquer que la substance
arise des cornes antérieures ne présentait pas hyperplasie
névroglique constatée par différents auteurs dans des cas de
poliomyélite & marche moins lente et nolamment dans nos
cas personnels. :

Nous ne pouvons donner nous-méme aucune explication
bien satisfaisante de I'absence de toute lésion dans la subs-
lance blanche qui toutefoiz doit élve conszidérée comme bien
plusrare quelaprésenced nne zone de sclérose légére au pour-
tour de la eorne antérieure atteinte de poliomyélite intense.

(1) Revercuos. Contribution i Uétude de Uatrophie musculoire Ara-
Duclenne, Th. de Paris, 1884,

\2) Neurolog. Centralblatt. 1882, no 18.

(3) Rev. de méd., 1882.

(4) Loe. cit.

|



CONCLUSIONS

1° ILlatrophie musculaire progressive type Du-
chenne-Aran existe en tant qu’entité morbide et est
telle dans ses grandes lignes qu'elle a été ¢tablie cli-
niquement et anatomiquement par le P* Charcot.
Elle est absolument distinete de la selérose latérale
amyotrophique.

2° (lest une affection dont les autopsies sont
rares, ¢’est & peine si on en peut signaler huit dans
ces dix dernitres années. Cliniquement c’est une
affection beaucoup plus fréquente qu’on ne le consi-
dére généralement.

3° Les arguments invoqués pour la conservation
de 'autonomie du type Duchenne-Aran peuvent ser-

vir ¢galement & la poliomy¢lite antérieure subaigui.

40 Il y a fort vraisemblablement lien de déerirve
une forme subaigué du type Duchenne-Aran.

he Il existe presque toujours dans la poliomyélite
antérieure chronique et dans la poliomyélite anté-
rieure subaigué une zone de sclérose trés légere oceu-
pant le pourtour de la corne antérieure dans la ré-
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oion du faisceau fondamental antérieur. Cette selé-
rose ne détermine cliniquement aucun symptome.
Elle est & peu prés semblable & celle qui constitue le
« faiscean supplémentaire » déecrit par M. . Marie
dans la sclérose latérale amyotrophique. Elle est sous
la dépendance immédiate des lésions cellulaires
étant constituée par la dégénérescence des fibres des
cellules de cordon.

6o Les observations récentes n'éelairent en rien la
pathogénie dé la poliomyélite antérieure chronique.




APPENDICK

Résumé de lobservation de Struvmrecc.  Dewtsch, Archiv. fiir Flin.
Med. Bd. 42, n® 250, 13385.)

I’observation suivante que nous avons citée se rapporte
a une malade qui, fait intéressant, avait été présentée déja
dans la clinique de Wunderlich, & [Leipzig, puis par le
Pr Wagner, comme un exemple typique d'atrophie museuo-
laive progressive. Vu =a grande ressemblance avee les
notres nous cmymﬁdewir en donner un résumé complet.

La malade, jusqu'au moment ol elle entra dans la elinique
de Leipzig (avril 1875), 4 I'age de 55 ans, était trés bien por-
tante. Pas d’antécédents héréditaires névropathiques. Son pére,
son mari et son fils unique étaient phiisiques.

Neuf années auparavant, et depuis lors a plusieurs reprises,
inflammation des yeux; aujourd’hui, la vue de I'eeil droit est
presque perdu, celle de I'ceil gauche normale.,

Dans I'été de 1874, début de la maladie par une faiblesse des
hras, qu'elle attribue au froid (elle s'occupait souventde blan-
chissage); cette faiblesse toutefois avait ét¢ ressentie déja
antérieurement, mais légére. Autant dire aucune douleur aux
membres inférieurs. Un peu de vertige, sueurs nocturnes.

FEtat actucl. — Aucun symptome céphalique, ni dans le do-
maine des nerfs eriniens (4 part une irido-choroidite de 1'ceil
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droit surtout). Aucun trouble viseéral, sauf un pouls un peu
rapide.

Les muscles du thorax sont indemnes, sauf ¢qu'onfnote une
légere inclinaison de l'omoplate gauche en dehors, et surtout
que les muscles sus et sous-épineux sont manifestement atro-
phiés, principalement a droife.

Atrophie musculaire énorme du bras : deltoide, biceps,
brachial antérieur. Le triceps est respecté. Aux avant-bras,
I'atrophie n'est manifeste qu'an long supinateur; elle semble
respecter les petits museles des mains. Les troubles moteurs
sont en rapport avee cette répartition : toutefois, la malade
accuse un peu de faiblesse dans le pouce gauche.

Tremblements fibrillaires, sersibilité normale dans tous ses
modes. Aucun trouble des sphineters, membresinférieurs com-
pletement normaux. La malade marche sans fatigue.

Traitement : léger massage, gymnastique, électrisation.

Octobre 1875. Douleurs anx épaules et aux bras. Adipose
sous-cutanée a la face antérieure des bras. Faiblesse commen-
cant dans la flexion dorsale de la main et dans les mouvements
d’adduction ct d'opposition du pouce gauche. La réaction
électrique des museles atrophiés est diminuée aux denx
modes d’électrisation ; réaction de dégénérescence non recher-
chée.

Mars 1877. L’atrophie museculaire a progressé avec des
rémissions. Douleurs dans les épaules et au cou. La malade use
d’artificesdivers, trés ingeénieux, pour obvier au deéfaut d’action
du deltoide et des fléchisseurs du coude (saufle triceps). Depuis
peu, atrophie notable des pectoraux et probablement aussi des
grands dorsaux.

Nulle part, aucan phénoméne spasmodique; cragquements
légers des épaules.

Juillet 1878. Quelques nouveaux muscles se prennent
aux membres supericurs; 'atrophie s'accentue dans les mus-

cles antérieurement affeciés; les « omoplates ailées » se dessi-
nent.
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Mars 1879. Le pouce gauche perd de plus en plus de sa
motilité.

16 juin 1880. L’état général est assez bon; toutefois la
malade accuse, outre les douleurs, qui persistent, des vertiges
passagers et une tendance a la constipation.

L’atrophie musculaire a prngmésé lentement. Les épaules
et les omoplates sont décharnées. On note nune atrophie modérée
de I'éminence thénar ganche. Tremblements fibrillaires,

Rien aux membres inférieurs ; réflexes rotuliens normaux,
Aucune trace de symptomes bulbaires (parole, déglutition).

La malade passe dans un hospice. L’'auteur a appris que
jusqu’en cte 1832 aucune particularité nouvelle ne s'est mon-
trée. Alors apparut de la faiblesse des jambes,

Fin décembre 1852, la malade eut un ictus apoplectique, suivi
d'hémiplégie droite, compléte, avee perte presque absolue du
langage ; la déglutition troublée d’abord, redevint assez honne.
La malade garda le lit, tomba dans le marasme, et mourut le
ler mai 1883, avee une escarre étendue,

Autopsie. — Les détails en sont notés avee grand soin, ainsi
que les constatations microscopiques. Nous relevons seulement
ceux qui nouns intéressent d'une fagon plus spéciale.

Hémorragie cérébrale gauche.

I.a moelle cervicale montre a 1'@il nu de l'atrophie des cor-
nes antérieures, et une forte atrophie des racines antéricures.

Atrophie énorme de certains muscles: deltoides, biceps. Les
éminences thénar, les interosscux paraissent respectés, au
moins en grande partie. Les membres inférieurs montrent éga-
lement de I'atrophie dans certains de leurs muscles, surtout a
la cuisse et & la jambe, dans les péroniers.

Au microscope, atrophie dégénérative des plus accusces
dans les fragments de museles examinés, avee prolifération des
noyaux musculaires; ¢a et la, tissu conjonetif interstitiel
hyperplasie, graisseux.

Dans la moeelle, dégénération secondaire du faiscean pyra-
midal droit, répondant au foyer cérébral (gauche).

11
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Les cornes antéricures de la moelle cervicale, fortement
atrophices, ont perdu presque toutes leurs cellules, Dégénéra-
tion considérable des racines antcérieures.

Cornes posicrieures normales,

Cordons postérieurs sains (4 part une zone marginale o une
tres legere dégenération se montre).

Cordons latéraux : nous y reviendrons tout & ’heure.

Pie-mére un peu eépaissie, avec élargissement de ses vais-
seanx, surtout sur le bord anterieur.

Moelle dorsale saine, a part les particularités concernant les
cordons latéraux, et qui sont ici les mémes que dans la moelle
cervicale. .

Moclle lombaire: mémes particularités, sur lesquelles nous
reviendrons. De plus, atrophie des cellules motrices,

Bulbe normal,

Nerfs périphériques. Pas de lésions nettes sur les gros trones,
mais dégeénération de certaines fibres bien nettes sur les nerfs
de diamétre moyen, et sur les branches musculaires, avec
hyperplasie du tissu conjonetif interstitiel.

« D’aprées histoire elinique el les constatations anatomo-
pathologiques, dit Striimpell, 11 appert que cetle observa-
tion appartient, sans aucune hésitation possible, aux cas au-
thentiques, jusquaujourd’hui si rares dans la science,
d'atrophie spinale progressive. »

Eb Pauleur fail ressorlir, par une discussion approfondie,
I'enticre conformité des symplomes et des lésions avee ce
diagnostic.

Sans le suivre dans son analyse, dont la conclusion
s'impose, nous nous contenterons de reproduire les prinei-
paux délails qui, dans le compte rendu anatomique et dans
les remarques, ont trait a la particularité qui nous intéresse
d'une facon plus directe.
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« L'état des cordons latéraux (moelle cervicale) n'est pas trés
facile & juger. La lésion la plus importante, la seule appré-
ciable a I'eil nu, est la dégénération du faisceau pyramidal
droit. Evidemment elle dépend de la 1ésion du cerveau et elle
est sans rapport avee la maladie primitive. D'ailleurs le méme
faiscean du eité droit est, autant dire, complétement sain.
Tout au plus, dans ce dernier, existerait-il une atrophie de
quelques fibres isolées, ce qui pourrait d’ailleurs expliquer
aussi la dégénération secondaire (faisceau pyramidal non
croise). Mais (eeci est remarquable) la région du faisceau céré-
belleux droit n'est pas non plus entiérement saine. Ici, les
fibres ne sont pas aussi serrées qu'elles devraient 1'étre, et la
limite entre le faisceau pyramidal droit dégénéré et le faiscean
cérébelleux n’est pas aussi nette que d’ordinaire dans une
dégeneration descendante pure et simple du faiscean pyra-
midal. En avant, également, la lésion §'étend, dans le cordon
latéral droit, plus loin que la zone habituelle de dégénération
de ce faiscean et enfin une faible dégénération marginale
s'etend en avant jusque dans le ecommencement du territoire
des cordons antérieurs.

« Dans le cordon latéral gauche, la réegion du faisceau pyra-
midal est précisément peu altérée. Mais au bord de celui-ci,
commencant 4 la corne postérieure, c¢'est-a-dire répondant a
peu pres, somme toute, 4 la région des cordons céréhellenx,
siege une altération pas tres considerable, en verité, mais non
douteuse, qui, plus loin en avant, ¢’est-a-dire en delors et en
avant de la région du faiscean pyramidal, devient un pcu plus
large, et enfin s'étend, sous forme de deégénération marginale,
Jjusqu’aux cornes antérieuves.

« Dans la moelle dorsale, mémes lésions, & savoir : dégéne-
ration secondaire du faiscean pyramidal droit et, des deux
coteés, dégénération marginale s'élargissant dans la parlie anté-
rieure des cordons latéraux, et gqni va ensuite s’amineissant.

« Dans la moelle lombaire, méme lésion du faisceau pyra-
midal droit, tandis qu’a gauche ce faisceau est normal. Mais
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plus loin en avant siége, la aussi, une zone neitement digé-
nérée, situcée a la périphérie du cordon latéral et s'étendant
jusque vers le commenecement du cordon antérieur.

« Ainsi, sans parler de la dégéncération secondaire du fais-
eean pyramidal nous trouvens en outre, dans la moelle, quel-
ques autres lésions qu’il faut certainement rattacher au pro-
eessus morbide primitif. Telle est I'altération légeére, mais bien
nette, constatée dans les zones périphériques des cordons laté-
raux, et spécialement dans ceite zone qui siége en avant du
faisceau pyramidal. Cette dégénération en bordure répondait
en partie, sans contredit, aux territoires des faisceaux cérebel-
leux, mais s'¢tendait en avant jusque dans les cordons anté-
rieurs. Nous avons donc affaire a cette « dégeneration margi-
nale » bien connue que I'on rencontre dans presque tous les
eas d'affections spinales a marche chronique, et qu'on regarde
généralement comme V'effet de I'épaississement de la pie-mére.
Cette dégénération marginale n'aurait dés lors aucune impor-
tanece dans notre cas. Toutefois, dans les reégions antérieures
des cordons latéraux, la lésion est & coup stir plus étendue
qu'elle ne devrait I'étre dans une dégénération marginale pure
el simple. Ils'agit ici manifestement de la disparition spontance
de fibres isolées. Quelle est la signification de ces derniéres ?
Nous ne le savons pas bien. Leur disparition n’avait engendré
aucun sympiéme spécial, car le tableau clinique ctait resté
purement celui de 'atrophie musculaire progressive typique.
Peut-étre ces fibres ont-elles quelque rapport avee les fonetions
motrices et alors 'atrophie musculaire empécherait peut-étre,
pourrait mascquer, on le congoit, les manifestations, liées a leur
altération. En tout cas, notre observation nous montre que,
méme dans une maladie strictement localisée en apparence,
l'atrophie musculaire progressive, la conception d'une affection
systématigue isolée ne doit pas 8tre admise an pied de la lettre;
c'est un point sur lequel nous reviendrons & propos de la
sclérose latérale amyotrophique. Aprés une tres longue évolu-
tion, comme celle quia existé dans notre cas, certains autres
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