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DES

PARALYSIES

DANS LES

MALADIES AIGUES

CHAPITRE PREMIER.
Delimitation du sujet.
IDEE GENERALE DES PARALYSIES DANS LES MALADIES AIGUES.

Nos efforts doivent tendre, tout d'abord, a fixer les
limites dans lesquelles peut étre renfermée la question des
Paralysies dans les maladies aigués.

Nous en tenant aux termes mémes du programme, notre
objectif principal, sinon exclusif, sera I’étude des troubles
moteurs dans leur subordination, immédiate ou éloignée,
aux maladies aigués. Le mot paralysie, employé seul, est
si étroitement lié, par 1'usage, a I'idée de perte des mouve-
ments volontaires ou involontaires, qu'on prend soin de
spécifier chaque fois qu'on veut lui donner une plus grande
extension.

Landouzy.
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Nous ne traiterons pas les paralysies sensitives, ¢’est—
a—dire les anesthésies, nousn’en parlerons qu'incidemment
alors que nous trouverons dans leur combinaison ou dans
leur non’ association avec les troubles motetirs partiels ou
étendus, un moyen de mieux peindre la physionomie, de
mieux fixer la marche, le siége et la nature des paralysies.

Nous noterons, chemin faisant. les troubles de la sensi-
bilité générale ou sensorielle, aussi bien que les troubles
intellectuels quand nous les verrons faire cortége aux pa-
ralysies ; nous reléverons et les perversions psychiques et
les perversions sensitives mariées aux paralysies, bien -
moins par préoccupation de donner du malade un portrait
ressemblant, que par le désir, envisageantla maladie sous
toutes ses faces, de la mieux comprendre. Tout en ne vou—
lant traiter ni des paralysies sensitives, ni des paralysies
intellectuelles, nous aurons en plus d'une occasiona les
invoquer comme un moyen de nous faire de la nature des
paralysies une idée plus exacte, certain qu’elles peuvent
prendre, entre les mains du médecin, 'importance d'un
réactif physiologique et 'aider a pénétrer plus avant dans
les notions de siege et de mécanisme des akinésies.

Pour ce qui est des paralysies vaso-motrices, nous ne
pourrons non plus les étudier, nous les enregistrerons
simplement dans leurs rapports avec les autres troubles
paralytiques. A cela, devra se borner notre étude des para-
lysies vasculaires, sans quoi, les congestions, les inflam-
mations, la fievre, par lesquelles s’affirment les affections
algués, étant, en tout ou partie, sous la dépendance de
troubles paralytiques vaso-moteurs, il nous faudraic faire
de fréquentes excursions en dehors de notre sujet, il nous
faudrait passer en revue la pathologie tout entiére.

Mais, s’il est clairement indiqué, de par letitre du sujet,
ce n'enregistrer qu’incidemment, comme complément d’in-
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formations, les paralysies sensitives et vaso -motrices, nous
nous trouvons embarrassé pour marquer les limites dans
lesquelles doit se faire I'étude méme des troubles moteurs
dans les maladies aigués.

En effet, ce serait excéder toutes mesures imposées d'or-
dinaire aux travaux du genre de celui-ci, que, prenant au
pied de la lettre, I’expression paralysies dans les maladies
aigués, de songer a esquisser, méme dans ses traits géné-
raux, l'histoire des paralysies liées aux maladies aigués.
¢'est-d-dire « aux modifications, soit anatomiques, soit
physiologiques, soit chimiques, survenuesdans I’économie
accidentellement et en dehors de toute action organique
réguliére. (1) »

Les paralysies, dans ces maladies dedurée assez courte,
d’évolution définie, cyclique ou non cyclique, n'apparais-
sent-elles pas en grand nombre, tantét comme élément
morbide accessoire surajouté et de peu d’importance, tantot
au contraire, comme faisant partie intégrante de la mala-
die, comme tenant la premiere place dans le cortége sym-
ptomatique, comme immeédiatement et nécessairement su-—
bordonné a I'expression anatomique de I'affection?

Parmi les premiers de ces troubles paralytiques, nous
pourrions citer les paralysies locales, développées in situ,
si étroitement liées, si immédiatement superposées aux
affections aigués locales que leur physiologie pathologique
ne saurait guere étre discutée. Telles sont, les paralysies
des muscles sous—jacents 4 une muqueuse ou a une séreuse
enflammée, toutes paralysies rentrant sous l'application
de la loi de Stokes; telles, par exemple, la parésie du
voile du palais contemporaine d'une palatite, la parésie

(1) Hardy =t Béhier. Pathol, générale, in traité de pathol. interne,
t. 11, 3¢ édition.
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cardiaque subordonnée & une endocardite, le collapsus car-
diaque compliquant une péricardite intense, telle 'hémi-
parésie du diaphragme dans la pleurésie diaphragmatique,
telle encore la paralysie des intercostaux dans I'empyéme,
telle la paralysie des parois musculaires intestinales dans
la péritonite, tel enfin I'engouement ceecal aussi souvent
effet que cause de la pérityphlite.

Parmi les seconds des troubles paralytiques, devraient
figurer tous ceux qui font partie intégrante de la maladie,
qui constituent son expression symptomatique principale,
ordinaire et attendue, telles sont les paralysies des ménin-
cites simple, tuberculeuse ou épidémique, des encépha-
lites, des méningites spinales, des myélites, etc., etc.

~Etudier ces diverses paralysies sous prétexte qu’elles
apparaissent dans des maladies aigués, ce serait donner a
notre sujet toute la partie compréhensive dont il serait
peut-étre, de par son titre, a la trés grande rigueur sus-
ceptible, mais, ce serait forcer les termes de la question et
ne 'envisager ni sous son vrai jour, ni dans son acception
classique.

Nous livrer a I'étude de ces diverses paralysies, locali-
sées ou etendues, nous forcerait a faire une incursion dans
la pathologie presque tout entiére: cela nous ameénerait
d’une part a faire un chapitre de physiologie-pathologique
dont l'intérét consisterait a rattacher les symptomes para-
lytiques aux lésions grossiéres, indiscutables, qui les ont
produits. Cela, d’autre part, nous conduirait & esquisser
un chapitre de séméiotique dans lequel, comparant dans
leur mode de début, dans leurs allures, dans leur marche,
dans leur durée, dans leur terminaison, toutes les paraly-
sies, nous les rattacherions & leur substratum anatomique,
et, par le procédé mis chaque jour en ceuvre au lit du ma-
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lade, nous nous efforcerions de remonter du symptome a
la lésion et de celle-ci & la maladie.

Procéder a une pareille enquéte dont nous ne mécon-
naissons nullement l'intérét, ne serait pas envisager par
le vrai coté la question qui nous est échue.

Interrogeons la tradition, sachons entendre le langage
de I'Ecole; celui-ci, d’accord avec les idées que les méde-
cins se sont transmises au travers des dges, nous apprendra
que, étudier les paralysies dans les maladies aigués, veut
dire : étudier celles d’entre les paralysies qui, survenant
soit au cours, soit le plus souvent au déclin, durant la
convalescence, parfois méme aprés la guérison des mala-
dies aigués, reléve évidemment d’elles, sont sous leur dé-
pendance mais ne sont qu'un accident accessoire, pure-
ment contingent et méme assez rare.

Cette notion de paralysies surajoutées a un certain
nombre de maladies aigues générales, de fievres, cette no-
tion léguée par la vieille médecine, n’a fait que s’affirmer,
positive et vraie qu'elle était, comme demeurent exactes
toutes les acquisitions dues a I'observation rigoureuse et
dépourvue de toute préoccupation de systemes.

Tandis que cette notion défiait le temps, tout autre était
la destinée des théories péniblement édifiées pour relier
ces faits entre eux, théories reflétant, soit les doctrines
dominantes des époques qui les ont wvu naitre, soit les
idées et les préoccupations de leurs auteurs ; idées doctri-
nales et théories avec lesquelles nous aurons a compter,
alors que nous verrons les paralysies des maladies aigués,
étre dénommées paralysies essentielles, paralysies des con
valescents, paralysies des fievres, paralysies diffuses, as-
théniques, sympathiques, réflexes ou périphériques, sui-
vant que les auteurs, par 'emploi de chacun de ces quali-
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ficatifs entendent marquer l'idée quiils se sont faite de ces
troubles paralytiques envisagés, soit dans leur modalité
anatomique, dans leurs causes occasionnelle ou détermi-
nante, dans leur physiologie pathologique, soit enfin, dans
le siege des lésions qui pourraient hien les produire.

Ce sont tous les troubles paralytiques décrits sous ces
diverses dénominations que nous devrons étudier, nous
gardant, jusqu’a plus ample informé, de les englober sous
une appellation commune, nous en tenant a l'expression
vague de paralysies dans les maladies aigués. Cette ex-
pression a I'immense avantage de ne préjuger ni la nature,
ni la physiologie pathologique des troubles morbides si
variables dans leur fréquence, si différents dans leurs al-
lures, si dissemblables dans leur destinée, qu'on doit, a
priori, admettre qu'ils n’apparaissent pas, dans leur genése
justiciables d’un procédé univoque.

Ce sont toutes ces paralysies que nous aurons a étudier
dans leurs formes, leur marche, leur durée, leur terminai-
son et leur pathogénie, préoccupé plutot’de les mettre en
lumiére que ‘de chercher a4 grouper, quand méme, entre
eux, des troubles paralytiques dont le seul lien véritable-
ment commun est d’apparaitre dans les maladies aigués.
Ces paralysies, en effet, prétent-elles bien, d’'emblée, 4 un
autre rapprochement?

La variabilité, dans le temps, d’apparition des paraly-
sies plus encore que la variabilité extréme de leur expres—
sion symptomatique se charge de répondre par la négative.

Cette variabilité chronologique des akinésies estsigrande
qu’elle établit déja de singulieres différences entre elles et
permet de former, parmi les paralysies, deux groupes na-
turels. Un premier groupe comprendrait les paralysies
qui viennent a la traverse de I'évolution jusqu’alors nor-
male et classique de la maladie, soit a titre de phénomene
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symptomatique singuliérement grossi et exagéré (paraplé-
gie frappant un varioleux rachialgique pendant la période
d'invasion), soit encore a titre d’accident purement fortuit
(hémiplégie pneumonicue) n’ayant en apparence, de prés
ou de loin, pas grand’chose a voir avec la maladie aigué.

Un second groupe comprendrait les paralysies survenant
d’'une facon lente, tardive et lointaine (paralysies diphthé-
ritiques), formant a la maladie commme une suite quon a
peine & rattacher a son commencement, tant la distance est
grande entre la fin de la maladie et le commencement des
paralysies.

Pour qui envisagerait la maladie aigué, — qui est celle
de courte durée et d’évolution définie, cyclique ou non
cyclique, — comme un drame morbide en trois actes :

Premier : prélude morbide durant lequel la maladie
prend possession de 'organisme;

Second : stade évolutif, caractérisant la réaction de l'or-
ganisme ;

Troisieme : stade de restitution lente a I’état normal,
c’est-a-dire 4 la santé.

Les paralysies du premier groupe formeraient comme
autant de tableaux plus ou moins directement reliés a
I'action gui se déroule sous les yeux de l'observateur,
ces tableaux trouvant leur place, sinon obligée, au moins
naturelle dans I'un quelconque des trois actes, donnant,
si on peut ainsi dire, plus d’intérét encore a 1'action, aug-
mentant les péripéties du drame et menacant parfois d’en
précipiter le dénouement !

Tout autres seraient les paralysies du second groupe;
elles apparaissent si lentement et si longtemps aprés que
le drame morbide est terminé, qu’on a peine & saisir un
lien entre les évenements passés et ceux dont I'évolution
commence a peine. La maladie est si bien finie, parfois si
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bien oubliée, qu'on fait difficulté de lui rattacher les acci-
dents nouveaux, dont on risque ainsi de méconnaitre la
filiation.

Pour reprendre notre comparaison, on croirait a un
drame nouveau évoluant sur le méme théatre, tandis que,
en réalité, il s’agit d’événements se rattachant au drame
comme une suite, sinon fatale, au moins naturelle.

La paralysie du convalescent. car c’est d’elle qu'il s’agit
ici, apparait alors comme un épilogue ; elle se rattache a la
maladie par les mémes liens qu’une morale s'unit a la fable
qu'elle achéve, sans que, pourtant, cette fable cesse d'étre
compléte, si on ne la fait pas suivre de son épilogue.

De toutes les paralysies liées aux maladies aigués, les
plus variables dans leurs formes sont celles qgui ressortis-
sent au premier groupe, celles qui apparaissent au cours
de la maladie, tantot lentement, comme dans le premier
stade de la variole par exemple, ou encore audéclindu rhu-
matisme, tantot subitement, avec la soudaineté d’un orage,
telles, par exemple, la paralysie de I'impaludisme, telle
encore I'hémiplégie survenant au cours d'une pneumonie
ou d’une pleurésie, alors, que la premiére semble évoluer
normalement ou que la seconde est simplement traversée
par une thoracentese.

l.es paralysies ressortissant au second groupe, ont, d'or-
dinaire, une allure spéciale et une physionomie originale.
Le type de ces paralysies 4 lointaine échéance nous est
offert par ces akinésies,progressant insidieusement, lente-
ment, régulierement au iendemain d’une diphthérie.

A coté de ces derniéres paralysies, véritables épilogues
de maladies aigiies, nous en trouvons d'autres, qui ayant
avec elles d’étroits liens de parenté, en different pourtant
par leur facon d’apparaitre. Véritables paralysies évoguées
par lamaladie aigué éteinte, ellessurviendront : tantét brus-



quement, avant, au moment ou au lendemain méme de la
guérison, comme si la guérison n’avait fait que provoquer
la mise en train de troubles paralytiques jusque la latents;
tantot, lentement, comme résultant de la perturbation
jetée dans l'organisme par la maladie qui semble avoir
fait germer un levain qui, sans elle, n’aurait peut-étre
jamais levé. Ces paralysies, qu’on peut vraiment dire évo-
quées par les maladies aigués, ont une importance considé-
rable que nous aurons a faire ressortir a propos du pronos-
tic & longue portée des froubles paralytiques associés aux
maladies aigués.

En résumé, 'histoire clinique des akinésies dans les
maladies aigués nous parait comporter I'étude de paraly-
sies, qu'il serait peut-étre permis, vu leurs maniéres si
dissemblables de subordination aux pyrexies, de ranger
sous les épithétes suivantes :

Paralysies-accidents des maladies aigués ;

Paralysies-épilogues des maladies aigués;

Paralysies-évoquées par les maladies aigués.

Les variantes extrémes dans la fréquence des paralysies
des maladies aigués (I'akinésie n’est-elle pas aussi com-
mune dans la diphthérie qu’elle est exceptionnelle dans la
rougeole?), leurs variétés dans la maniére et le moment
d’apparaitre, leurs dissemblances symptomatiques, la mul-
tiplicité enfin des procédés mis en ceuvre pour les produire,
tout cela nous contraint a étudier les troubles paralytiques
successivement dans chacune des maladies aigués. Une
description d’ensemble nous parait, sinon impossible, au
moins difficile 4 donner; elle nous parait surtout peu pro-
pre a montrer, avec les affinités organiques de telle ou
telle maladie, ses tendances aux paralysies, ses prédispo-
sitions a faire celles-ci de telle maniére plutdt que de telle
autre. Nous pensons que c’est seulement aprés avoir de-



-

e et

mandé A la clinique les éléments d'une étude successive et
comparative de toutes les paralysies des maladies aigués,
aprés les avoir envisagées sous toutes leurs faces, dans
dans leurs divers modes de subordination, dans toutes
leurs maniéres d’éclore et de finir, que nous pourrons
prendre, d’abord, de leur personnalité une idée compléte,
essayer ensuite de rechercher leur nature et tenter de péné-
trer leur physiologie pathologique.

Cette méthode analytique qui paraitra, nous le savons,
longue et fastidieuse, aura immense avantage de per-
mettre de présenter les paralysies des maladies aiguéssous
un jour un peu nouveau; de démontrer que, a la faveur
des enseignements de I'anatomie pathologique, la ques-
tion longtemps confuse et obscure commence a s'éclaircir.
Cette méthode, enfin, aura I'avantage de démontrerqu’iln’y
a, de la part des maladies aigusé, derriére toutes ces para-
lysies, gu'une question d’affinités organiques, de détermi-
nations et de localisations morbides.

e — . L g b v



CHAPITRE I1.
Historique.

LES PARALYSIES DANS LES MALADIES AIGUES : D APRES
LA TRADITION, D'APRES LES TRAVAUX MODERNES.

Les phénomeénes par lesquels se révélent les paralysies
sont trop manifestes pour qu’elles n’aient pas été remar-
quees des les premiers temps de la médecine ; leur subordi-
nation aux maladies aigués, en vertu de ’adage post hoc
ergo, propter hoc, fut consignée bien avant qu’on cherchat
al'expliquer. Sur ce sujet, la pathologie contemporaine
doit se dire en communion d'idées avec la pathologie an-
cienne. Aussi, M. Imbert-Gourbeyrea-t-il pu, dans un mé-
moire trés remarqué (1), faire. I'histoire de ces paralysies,
« en laissant parler la tradition elle-méme, en mettant en
regard 'observation ancienne et I'observation moderne. »

Si Avicenne, il y a prés de mille ans, semble avoir com-
pris la filiation de certains troubles paralytiques aux ma-
ladies aigués, Forestus est sur ce point trés explicite,
comme en témoigne le passage suivant : « Fit paralysis,
« statutis quibusdam febribus, quee, quando, in paralysis
« membrorum anteriorum permutantur. »

Torti, Vogel, Eller, Boerhaave, Cullen, exprimentla méme
idée. Gruner (2), semblant méme faire la distinction de cer-

(1) Recherches historiques sur les paralysies consécutives aux mala-
dies aigués. Gaz. meédic. Paris, 1863 p. 381 et suiv,
(2; Semeiotice Halcee, 1775, (cité par Imbert-Gourbeyre).
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tains troubles paralytiques survenant au cours ou a la fin
des maladies aigués, parle de I'avenir et de la terminaison
des paralysies, suites des maladies aigués, en des termes
auxquels les médecins modernes ne trouveraient guere &
reprendre quand il écrit, & propos de ces paralysies : « Mi-
« nus periculum in fine acutorum. »

Il est si peu de maladies aigués dans lesquelles les an-
ciens n’aient signalé de paralysies, qu’on est tenté de se
demander s’ils ont toujours bien vu ; si, d'une part, les per-
versions de la motilité dont ils parlent doivent toujours
dtre mises sur le compte d’une vraie paralysie; si, d’autre
part, ils n’ont pas admis la filiation de phénomeénes et de
symptomes la ouil n’y avait qu’'une pure coincidence? Cette
remarque doit, du reste, s’appliquer aussi bien aux travaux
de quelques contemporains qu’a ceux desanciens; a cote de
faits incontestables, bien interprétés, une foule d’erreurs
d’observation se sont glissées et ont fait englober dans
une description commune certaine s des paralysies, qui ne
sauraient rentrér dans les termes de la question tels que
nouas avons cru devoir la comprendre.

Sous ces réserves, il est certain que la médecine an-
cienne, qui poussait si loin les qualités d’observation, a sur
ce point beaucoup vu.

Pour ce qui est, des paralysies signalées comme acci-
dents et conséquences des fievres continues graves, M. Im-
bert-Gourbeyre, qui en appellerait volontiers au témoi-
gnage d'Hippocrate, cite, comme ayant explicitement noté
la subordination des troubles paralytiques, Forestus, Tis-
sot, Fr. Hoffmann, Cullen, Stoll et J. Frank.

Malouin, & propos des épidémies du xvin® siécle (fievre
cortinue simple), signale 'apparition de paralysies, et in—
siste méme sur ce fait, que quelques personnes malades de
cette fievre sont tombées paralytiques des cuisses et des



PR |
jambes dans le temps qu’on les saignait, et la saignée réitérée
a augmenté cette paralysie. Il y a dans cette constatation,
un fait que nous aurons a retenir a propos de la pathogénie
des accidents paralytiques.

Ferriar, dans sa relation de 1’'épidémie de typhus de Lon-
dres de 1795, dit expressément qu’en général les sympto-
mes paralytiques n’apparaissent qu’aprés la cessation de la
fievre.

Fernel (1) serait le premier a signaler les paralysies in
fine intermittentivm ; apres lui, cette conséquence des acces
paludéens aurait été affirmée par Sennert, Hoffmann, Vogel,
de Haen, Cullen, Borsieri, Torti, Verlhoff et Sauvages, d’or
I'introduction par ces derniers pyrétologues, dans la nom-
breuse nomenclature des fievres intermittentes, des fievres
soporeuses, apoplectiques, paralytiques et hémiplégiques.

Sanchez, Sennert, Etmuller, au xvii® siecle, avaient parlé
des paralysies postdysentériques bien avant que Fabrice,
Zimmermann et Frank nous en eussent donné la descrip-
tion. ?

On lit dans Etmuller: « Valide adstringentibus, maxime
« in principio, dyssenteria suppressa, subinde graves exci-
« tat affectus, nunc paresin contumacem, nunc abcessus
« mesenterii. . . . . sic etiam paresin et dyssenteria ob-
« servavit Velschius. »

Etmuller cite également Jean de Lamoniére, médecin
lyonnais, qui, dans sa Monographie parue a Lyon en 1626,
dit de I'épidémie de dysentérie qu’il vient d’observer: « Ali-
« quando transiit (dysenteria) in aliam morbi speciem, ut
« dolores articulorum, paralysim, paresim, apoplexiam... »

Dans son chapitre VII, consacré a I'histoire de la para-
lysie dysentérique, de Lamoniére distingue la paralysie

(1) Cité par Imbert-Gourbeyre. In Recherches historiq., p. 517.
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complete de la paralysie incompléte (paresis). Comme
exemple de la premiére, il cite I'observation d'une servante
prise d’hémiplégie.

Fabrice de Hilden rapporte, dans les termes suivants, une
belle observation de paraplégie compléte survenue chez un
Jeune homme aprés une dysentérie grave : « Ab umbilico
« usque ad pedes resolutus fuit, ut execrementa alvi, simul
« et urina, involuntarie et guttatin effluerent. » Particula-
rité importante, cette paralysie avait été précédée de con-
tracture des extrémités.

Joseph Franck décrit la paralysie dysentérique d’apres
des faits empruntés aux relations de Uépidémie meur-
triére qui a régné a Mayence en 1793.

Depuis, nombre de travaux ont été produits, dans les—
quels les complications paralytiques ont été étudiées;
Schmidtmann notamment a décrit, en méme temps que la
paralysie des membres, la paralysie des sphincters de 'anus
et de la tunique musculaire de la derniéere portion du gros
intestin; c’est ce méme accident de paralysie anale qu'a
décrit Cartier (De la dysentérie, th. doct. Paris 1859) dans
une épidémie dysentérique qui a sévi sur le Val-de-Grace
au lendemain de la guerre d’Italie.

Imbert-Gourbeyre prouve, par nombre de citations, que
les nosologistes anciens, Stahl, Lieutaud, Cullen, etc.,
avaient saisi et noté la production des paralysies a la suite
des exanthémes ; cette idée se retrouve dans le mémoire de
Heine (Stuttgard, 1840), quand il affirme que I'origine des
paralysies chez les enfants remonte le plus souvent, soit a
la dentition, soit & un exanthéme aigu.

La connaissance des paralysies, suites de varioles, ne
remonterait pas jusqu'a Avicenne, comme l'avait écrit
Gubler : il faut arriver jusquau xvir® et xvin® siecles pour
voir Horstius indiquer nettement les paralysies comme
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épilogues de la fievre varioleuse, pour voir Freind, préoc-
cupé de combattre I'opion générale qu'on se fait du peu de
danger des varioles discrétes, citer le fait d’'un enfant de
11 ans, pris de paraplégie au décours d'une fievre qui
s'était marquée par 'apparition d'nne quarantaine de pus-
tules varioliques. La paralysie dura six mois.

On trouve des observations de ce genre dans Sydenham,
Mead, Lieutaud, Van Swieten et Morton. A partir de cette
époque, la subordination des paralysies a la variole est
acceptée, bien des faits sont publiés ayant trait soit a des
paralysies des membres inférieurs, soit & des paralysies
généralisées, soit 4 des paralysies ne portant que sur un
membre, sur la vessie, sur le larynx ousurl'un quelconque
des sens (cécité, surdité post-varioleuse). Non seulement
la filiation de ces faits est nettement établie, mais le pro-
nostic de ces paralysies est généralement reconnu bénin ;
bien plus, les pyrétologues insistent sur cette particularité
qui a frappé les médecins contemporains, a savoir que les
paralysies sont loin d'étre exceptionnelles dans la conva-
lescence des varioloides les plus bénignes.

Pour étre moins communes dans la fievre pourpre,
les paralysies y sont observées dans les épidémies du
xvii® siecle. Delius (1) pubiie 4 Erlangen, en 1777, une mo-
nographie sur la paralysie des membres supérieurs a la
suite de la scarlatine. Klein, J. Frank en citent des exem-
ples; toutefois la plus grande attention doit étre apportée
dans 'examen de ces faits, qui pourraient bien avoir trait
plutot aux accidents cérébraux dont peut-étre traversée
la sacarlatine maligne, qu’aux complications paralytiques
proprement dites du déclin ou de la convalescence de la
fievre pourpre.

(1) Cité par Imbert-Gourbeyre,
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Cependant, les paralysies isolées et vraiment scarlati-
neuses étaient décrites dans la relation que Higstrom (1)
nous a laissée de I'épidémie de fievre rouge qui a régné a
Stokholm en 1790.

Ces troubles paralytiques signalés au décours des fievres
éruptives, Fr. Hoffmann les décrit également comme con-
sequences des rétrocessions de I'érysipéle. Ce qui ressort
des observations anciennes aussi bien que des travaux pro-
duits par les auteurs contemporains, c’est que les paraly-
sies érysipilateuses offrent cette particularité d’accompa-
gner ou de suivre l'exanthéme d'une facon bien plus
immeédiate que les paralysies ne le font d’ordinaire pour les
fievres éeruptives. C’est ce que montre clairement "analyse
de trois cas de paralysie générale post-érysipélateuse pu-
bliés par M. Baillarger; c'est ce quiressort des faits produits
par R. Leroy d’Etiolles, par Graves et par Gubler.

Ce m’est pas seulement dans les paralysies des ma-
ladies aigués générales, des fievres, que les anciens ont su
reconnaitre une subordination étroite, il semble qu’ils
alent bien vu les paralysies locales et voisines, puis les
paralysies éloignées et diffuses que peuvent entrainer apres
elles la pneumonie et la pleurésie; peut-étre Hippocrate
a-t-il décrit les premieres? En tout cas, Avicenne, dans plus
d'une occasion, rattache aux maladies de poitrine certaines
paralysies étendues, parfois méme généralisées. Pour ce
qui est des paralysies liées aux affections thoraciques, a en
juger au moins par ce qu'en disent les contemporains, a
s en tenir aux faits gu’ils invoquent comme probants, nous
croyons qu’il est prudent d'en beaucoup rabattre : nous
savons que, dans plus d’un cas, il y a eu faute d'observa-
tion, erreur d’interprétation ou coincidence fortuite. Pour

(1) Cité par Imbert-Gourbeyre.
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tout dire en un mot, nous pensons, d’abord, que la subor-
dination des akinésies aux phlegmasies thoraciques a été
exagérée par Macario et par Gubler et que, dans le cas par-
ticulier comme en beaucoup d’autres, on a parfois exagéré
ou mal interpreté les paralysies écloses au lendemaind’une

- maladie aigué, Combien de ces paralysies rapportées par
Gubler 4 une pneumonie ou & une pleuro-pneumonie et
qui ne sont que des paralysies diphthéritiques écloses a la
faveur de vésicatoires pseudo-membraneux !

Ce n’est qu’au siécle dernier que les médecins sont frap-
pés des coincidences de certaines paralysies et des mala-
dies de la gorge, notamment de certaines angines graves.
D’apres Littré, pourtant, on devrait faire remonter 1'his—
toire des paralysies post angineuses jusqu'aux temps
hippocratiques. Disons que ce gqu'on trouve, sur ce su-
jet, dans les livres du pére de la médecine, est si peu
de chose qu'on comprend que la tradition s’en soit per-
due pendant des siecles. Si, en 1684, Bellini, non con-
tent de signaler les paralysies angineuses cherche a les
expliquer par la compression exercée par les parties phlo-
gosées sur les carotides, d'ou géne a la nutrition et au
fonctionnement du cerveau, il faut arriver jusqu’a la pre-
miére moitié du xvin® siécle pour voir Chomel I'ancien, a
propos d'une épidémie de mal de gorge gangréneux qui a
régné a4 Paris en 1748, donner des paralysies angineuses une
bonne description bientét complétée par la relation de
I’épidémie observée (1749) en Italie par Ghisi. La constata-
tion des faits rapportés par le médecin de Paris et par le
médecin de Crémone est assez nettement établie pour qu’il
soit juste de faire, avec M. Maingault (1), dater du xvin®
siecle I'histoire des paralysies post angineuses.

(1) De la paralysie diphthéritique. Paris, 1860.
Landouzy.

o
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Chomel, & la fin de sa huitiéme observation, décrit en
ces termes la paralysie du voile du palais: « la malade n’a
commenceé a étre véritablement hors d’affaire que le qua-
rante-cinquiéme jour de la maladie, ayant toujours de la
peine & s'exprimer, parlant du nez et ayant la luette trai-
nante. »

Il ajoute, & propos d’un autre cas, celui de la demoiselle
de Bonac:

« J'ai appris que, le quarantiéme jour de la maladie, la
malade parlait beaucoup du nez, était devenue louche et
contrefaite, mais, en reprenant ses forces, elle a repris son
état naturel. »

Une observation non moins topique est celle que Ghisi
nous transmet de 'angine couenneuse de son fils:

« Nous laissdmes, dit-il, 4 la nature le soin de remédier
aux étranges effets de cette maladie, effets qui se remar-
quaient chez beaucoupde ceux qui étaient déja rétablis, et
perséverent pendant un mois environ apres la guérison de
Vangine et de 'abcés, I'enfant continuant & parler du nez;
ses aliments, au lieu de suivre le chemin de 1'esophage,
revenant souvent par les narines, principalement ceux qui
étaient le moins solides. »

Méme constatation d’accidents paralytiques, mélésal’an-
gine suffocante, est faite par Samuel Bard, dans sarelation
de I'épidémie d’angines qui sévit 8 New-York en 1771.

« Il ne lui resta, dit le médecin américain, a propos du
fait d'une petite fille de 2 ans 1]2, qui guérit d’'une angine
avec croup, ¢n’une grande faiblesse et un enrouement ex~
traordinaire ou plutét une telle perte de la voix qu’il était
difficile de V'entendre; le larynx conservait une sensibilité
particuliére par rapport aux liquides, de sorte qu’au mo-
ment ot la petite malade essayait de boire, elle tombait
dans un acces de toux, bien qu’elle plt avaler desaliments
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solides sans difficulté. Ces symptomes mémes s’évanouis—-
sent 4 I'exception de la faiblesse et de 'aphonie, qui persé-
verent plus longtemps, de sorte qu’au dixieme mois elle
pouvait marcher seule et élever la voix au-dessus du chu-
chotement. »

En 1810, Sédillot publia (journal de médecine) sous le
titre: Paralysie des organes de la déglutition, une observa-
tion dans laquelle les symptémes de la paralysie du voile
du palais et du pharynx étaient étroitement mélés & nne
angine.

En 1828, dans son mémoire sur une épidémie d’angine
maligne ou diphthéritique, qui avait régné dans I'Indre-et-
Loire, le D" Guimier relate que plusieurs de ces angines
couenneuses furent suivies de paralysie palatine, d’amau-
rose incompléte et d'affaiblissement des membres infé-
rieurs.

Ozanam, a propos de l'épidémie gangréneuse dont il se
fait I'historien, dit, qu’a la suite de cette maladie, il restait
souvent un nasillement de la parole, un affaiblissement de
la vue et des membres inférieurs.

Jusque-la, pour intéressantes que soient les observations
produites par les médecins que nous venons de citer, pour
minutieusement rapportés dans leurs détails que soient ces
faits, ils menacent de rester stériles, car la relation de
cause A effet est méconnue. Le premier auteur qui apercgoit
le trait d'union existant entre la diphthérie angineuse,
laryngée et les paralysies, est le Dr Orillard, dans la rela-
tion qu’il nous a donnée de I’épidémie d’angine couenneuse
qui a régné dans le département de la Vienne, entre 1834
et 1836.

Dans ce mémoire, non seulement le rapport est établi
entre la maladie pseudo-membraneuse et lestroubles pa-
ralvtiques, mais le moment d’apparaitre de ceux-ci, leur
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maniére d'évoluer, de se généraliser et de disparaitre, est
explicitement noté.

En 1851, Trousseau et M. Lasegue signalent spéciale-
ment la paralysie pharyngo-laryngée ala suite de I'angine
couenneuse ; la méme année, M. Morisseau étudie, dans
les mémes conditions, la paralysie du voile du palais.

En 1854, parait sur la paralysie palatine, suite d’angine,
la thése de M. Maingault qui n'était que le prélude des
études remarquables (auxquelles nous devrons faire de
larges emprunts) que l'auteur devait nous donner sur la
paralysie diphthéeritique.

En dépit de la lumiére jetée sur la question par les faits
accumulés, la subordination des paralysies & la diphthérie
n’était pas une notion courante en médecine, la preuve en
est que cette suite possible, « cette complication des angi-
nes, » avait complétement échappé (1) a la sagacité de Bre-
tonneau, qui ne la mentionne pas dans ses travaux restés
célebres sur la diphthérite: en effet, ce n’est que sur la sol-
licitation de Trousseau, témoin de quelques paralysies
post-angineuses, qui interrogeait sur ce point 'expérience
de son maitre, que Bretonneau, recueillant ses souvenirs,
se remémora plusieurs faits de sa pratique, et rappela en
méme temps — en se servant de sa propre narration —
'observation du professeur Herpin, de Tours, chez lequel
au printemps de 1843, « quinze jours aprés le développe-
ment d’'une angine diphthéritique inoculée par un enfant,
apparurent des troubles de la vue, une paralysie du voile
du palais, devenu insensible, avec régurgitation et reflux
des aliments par le nez; marche trés difficile et trés lente,
faiblesse surtout pénible quand il s’agissait de monter. »

(1) Des paralysies diphthéritiques et angineuses. Lecon clinique de
la Charité, par Hardy, in Annales des maladies du larynx, juillet

1878.
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A partir de cette époque, grace 4 I'enseignement reten-
tissant de Trousseau, la question des paralysies dans la
diphthérie fut mise & 'ordre du jour et, depuis ces trente
derniéres années, les accidents paralytiques diphthériti-
ques oni été I'objet d'un nombre considérable de travaux,
parmi lesquels nous ne pouvons citer ici que le mémoire
de M. Maingault (1), le rapport de M. Roger (2), le travail
du méme maitre dansles Archives de médecine (3), réser—
vant pour 'index bibliographique, 'énumération des mé-
moires, théses d'agrégation et de doctorat, observations et
travaux de tous genres qui ont été produits sur ce point
spécial aussi bien que sur I'ensemble de la question.

Cependant,avait paru le Mémoire classique de Gubler (4)
qui, pour si remarquable qu’il soit, a force d’avoir trop
voulu prouver, n'a point établi d'une fagon inattaquable la
relation étroite qui relierait les ‘paralysies aux maladies
inflammatoires simples, aux phlegmasies thoraciques en
particulier, 4 la pneumonie, aux angines simples, et enfin
4 toute maladie aigué grave ou bénigne.

Les questions de faits et de doctrine soulevées par Gubler
étaient trop importantes, trop nouvelles, le mérite de
I’homme trop considérable pcur que son travail ne fit pas
commenté et attaqué ; c’est ce qui se produisit dans les dis-
cussions restées célebres de la Société médicale des hopi-
taux, dans lesquelles la spécificité des paralysies diphthe-
ritiques sembla victorieusement établie par Trousseau.

(1) De la paralysie diphthéritique : recherches cliniques sur lescauses,
la nature et le traitement de cette affection, 1859.

(2) Société medic. des hopitaux de Paris, juillet 1859.

(3) Recherches cliniques sur la paralysie consécutive a la diphthérite,
1862.

(4) Des paralysies dans leurs rapports avec les maladies aigués et
specialement des paralysies asthéniques, diffuses, des convalescents.
Arch. génér, de médecine, 1860-1861,
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En dépit du mérite incontestable du Mémoire de Gubler,
on ne peut s'empécher de reconnaitre que ce savant maitre
ne sut éviter deux écueils : il fit jouer, peut-étre, a la débi-
'lité de I’économie, a la convalescence, un role trop consi-
dérable dans la genése des paralysies auxquelles il donna
logiquement I'épithéte d’asthéniques; il crut trop a I'éga-
iité des maladies aigués devant les paralysies. Nous au-
rons A revenir sur ce point a propos de I'étiologie et de la
pathogénie générales des paralysies dans les maladies ai-
gués,

Tout ce que nous pouvons dire quant 4 présent, c’est que
si des paralysies ont pu et peuvent survenir a propos de
toute maladie aigué, on ne doit pas méconnaitre certains
droits de préséance paralysigéne que diverses maladies
paraissent devoir a leurs affinités organiques.

Sans nier la subordination des paralysies aux angines
aigués simples (cette subordination peut se concevolr, apres
tout), nous ne croyons pas qu’elle soit commune. Nous ne
croyons pas, qu'a cet égard, démonstration soit faite, tant
sont nombreuses les causes d'erreurs, tant est trompeuse
dans ses allures la diphthérie (Trousseau, Lﬂsi‘ague, Roger,
Peter), tant surtout paraissentdiscutables certains des faits
invoqués comme devant emporter conviction, tant sont
enfin absolument exceptionnels les cas de cette nature,
qu'on aurait di pouvoir produire plus nombreux depuis
vingt ans que la question reste en litige. Et puis, sous toutes
ies réserves indiquées, un cas de paralysie généralisée post-
angineuse viendrait-il 4 étre diment constaté, qu’il serait
encore perdu dans l'immensité des paralysies consécutives
a la diphthérie et aux maladies septiques.

Cest la, pour qui prend soin d’analyser, une a une, les
observations de Gubler, une notion inattendue qui ressort
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précisément de son Mémoire, écrit, on le sait, dans un tout
autre sens.

Jusqu'a présent, la question des paralysies dans les ma-
ladies aigués est restée, ou peu s’en faut, sur le terrain de
la simple observation. On s’est efforcé d’établir la subordi-
nation des troubles paralytiques aux affections aigués, de
connaitre leur fréquence, de fixer leurs caractéres, de pré-
ciser leur marche et leur terminaisoa ; 'anatomie patholo-
gique est restée lettre morte, c'est 4 peine si la question a
été portée sur le terrain de la physiologie pathologique ; on
vit sur les idées léguées par les médecins des siécles der-
niers, on se laisse aller a ranger en bloc toutes ces paraly-
sies dans la classe des paralysies sine materid.

Une réaction féconde se produit; elle commence avec
Graves, Leroy d'Etioles, Brown-Séquard, se poursuit avec
M. Jaccoud, s'affirme et se fortifie avec les travaux d'Hoff-
mann, de Buhl, d'(Ertel, de MM. Charcot et Vulpianetde
leurs éleves, de Westphal, de Nothnagel, de Zenker,
d'Hayem, de Leyden, d’Erb, avec les enseignements de
M. Peter, de Lorain et Lépine, de Hardy et Béhier, qui,
dévoilant, analysant les troubles fonctionnels ou nutritifs
auxquels ressortissent les paralysies dans les maladies ai-
gués, entrevoient, pour les unes, une origine spinale, pour
d’autres une origine cérébrale, pour d’autres une origine
nevritique, pour d’autres, enfin, une origine réflexe.

De ces conquétes de 'anatomie et de la physiologie pa-
thologiques contemporaines, qui, portant la question sur
un terrain solide, semblent faire sortir définitivement les
paralysies des maladies aigués du groupe chaque jour ap-
pauvri des affections sine materid, il résulte que, par ce coté
encore, ies paralysies des maladies aigués cessent de for-
mer une famille unie.
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Différentes dans leurs symptomes, différentes dans leurs
allures, différentes dans leur marche et leur durée, diffé-
rentes enfin dans les procédés mis en ceuvre pour les pro-
duire, toutes ces paralysies n'ont entre elles qu'un seul
trait de ressemblance véritablement saisissable : la subor-
dination prochaine ou éloignée a des maladies aigués. A ce
trait distinctif, la médecine ancienne les avait reconnues ;
a ce trait distinctif, la médecine moderne doit de pouvoir
les classer et les réunir dans une description commune,
les considérations étiologiques primant toutes les autres.

Dans cettequestion des paralysies dans les maladies ai-
gués, avant, sinon au-dessus des enseignements de I'ana-
tomie pathologique qui, du reste, promet plus qu’elle n’a
donné, 1'observation clinique doit prendre une place qu'il
y aurait imprudence plus encore qu’ingratitude a lui dis-
puter. Appliquant & notre sujet ce que M. Laségue
écrivait & propos de I'étude des angines, disons que, in-
suffisante dans les maladies qui conduisent & la mort, la
clinique est la vraie méthode qui convient aux paralysies
des maladies aigués, a ces troubles nutritifs et fonction-
nels, passagers souvent, disparaissant sans laisser apres
eux de matériaux d'étude.

Ces materiaux d’étude que la léthalite lui fournissait
peu, la clinique a su les chercher ailleurs, elleasu les trou-
ver dans 'analyse fine et délicate des symptomes. En plus
d’une occasion, en I’absence du controle direct de 'anato-
mie pathologique, la clinique a su comprendre que, sui-
vant '’heureuse expression de M. Peter (1), les perversions
fonctionoelles n’étaient, apres tout, que des vivisections
spontanées; en plus d’'une occasion, la clinique a su, par
induction, remonter des symptomes a la lésion et préluder

(1) Legons de clinique médicale, t. 11,
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heureusement aux conquétes de l'anatomie pathologique
contemporaine. '

A la clinique donc de parler la premiere: c'est a elle
qu'il appartient de nous dévoiler ’existence etl'infinie va-
riété desparalysies dans les maladies aigués, de fixer les
caractéres d'une subordination qu’elle peut seule étudier
dans le temps aussi bien que dans la forme. Apreésla cli-
nique, viendra le role de 'anatomie pathologique dont le
devoir est de ne point oublier, que « derriéere toute pertur-
bation fonctionnelle révélee par les cliniciens, il y a pour
elle un probléeme résolu ou a résoudre, une lésion déli-

L4
« cale ou grossiere, passagere ou durable a trouver et a
« décrire (1). »

#

(1) Charcot. Cours de la Faculté. Progrés méd., 1877, p. 262.




CHAPITRE III.

Exposé clinique des paralysies dans les
maladies aigués.

FREQUENCE. CONDITIONS ETIOLOGIQUES. SYMPTOMES,.
EVOLUTION.

Dans cette revue successive que nous allons faire des
paralysies dans les maladies aigués, nous donnons le pas
aux paralysies de la diphthérie. Peut-étre trouvera-i—on
notre description trop longue et hors de proportion avec les
développements consacrés aux autres paralysies?

Lafréquence extréme des akinésies diphthéritiques, com-
parée a la rareté relative des paralysies dans toutes les
maladies aigués, exerce et commande l'importance que
nous avons cru devoir donner a I’étude de la diphthérie.
On pourrait dire, sans exagération, que la moitié de 1'inté-
rét de mnotre question est 14 : c’est, du reste, 'opinion
qu’imposent les enseignements de la clinique, c'est la un
fait qui ressortira clairement de '’exposé qui va suivre, c'est
enfin la maniére de voir de plus d'un pathologiste, de
M. Léon Colin (1) entre autres, quand il dit dans le chapi-
tre qu’il consacre aux paralysies consécutives a certaines
affections aigués : « Une hémiplégie, une paralysie géné-
rale, voila les seuls faits de paralysies consécutives (non
diphthéritiques) que j'ai observées dans un service ou jai
recu 350 fidvres typhoides, 100 dysentéries, 70 pneumo-

(1) Etudes clinigues de médecine militaire, p, 281, Paris, 1864,
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nies, 229 pleurésies, au nombre bien autrement considé-
rable de bronchites, diarrhées, etc. »

La diphthérie, affection paralysigéne par excellence, con-
stitue pour ainsi dire une maladie d’étude, tant son his-
toire est féconde en enseignements et permet, par induction
(en attendant mieux), d’entrevoir la solution de quelques-
uns des problémes si obscurs encore de la pathogénie des
paralysies des autres maladies.

L’exposé des paralysies diphthéritiques sera complétée
par celui des akinésies dans les maladies générales; a
celles—ci fera suite I’étude des paralysies dans les maladies
locales: paralysiesurinaires,articulaires, pleurétiques,etc.,
que leur pathogénie a permis de réunir sous le titre com-
mun de paralysies réflexes.

Si les observations tiennent dans notre travail une
grande place, c’est que nous avons voulu montrer plus gque
décrire: 'enquéte que nous avons faite sur les paralysies
dans les maladies aigués nous a convaincu que, plus d’'une
fois, on ne les avait pas présentées sous leur vrai jour. Il
s'en faut que ces paralysies si variables de fréquence, de
formes et d’allures, si différentes enfin dans leurs destinées,
se prétent 4 une description d’ensemble. Qu’on ne cherche
donc pas ici un tableau dans lequel nous nous serions
efforcé de fondre, quand méme, les traits communs et dis-
cordants de toutes les paralysies : nous avons di renoncer
4 une ceuvre aussi artificielle qu'impossible. Nous avons
pensé qu'il valait mieux ne pas essayer nn tableau que de
le donner mal ressemblant.

Et d’ailleurs, ne semble-t-il pas que, a cette question de
paralysies dans les maladies aigués, convienne merveil-
leusement ce que disait un maitre (1) des « symptomato-

(1) Charcot, Lecons sur les maladies du systéme nerveux. t. I,
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logies faites a grand renfort d’éloquence, loin du lit des
malades? Elles ne parviennent guére, quoiqu’on fasse, qu’a
faire naitre des images sans relief et qui ne laissent, en
général, dans l'esprit du lecteur, qu’'une empreinte vague
et passagere. »

PARALYSIES DANS LA DIPHTHERIE.

Parmi toutes les paralysies, liées aux maladies aigués, il
n'en est pas de moins contestées que les paralysies de la
diphthérie ; c’'est que, dans cette maladie, les troubles para-
lytiques affectent une physiouomie caractéristique, d’ordi-
naire facilement reconnaissable.

Fréquence. — La fréquence de ces paralysies est remar-
quable, et telle, qu'on pourrait presque dire qu’elles sont
plus nombreuses que toutes les paralysies des autres ma-
ladies aigués réunies.

Mais, si cette fréequence est notoire, il est difficile de la
chiffrer, il est difficile de connaitre exactement la subordi-
nation des paralysies a la diphthérie.

Beaucoup de malades succombent avant que les acci-
dents paralytiques aient eu le temps de se développer,
d’autres quittent les hopitaux au bout de peu de temps,
et peuvent étre atteints, apres leur sortie, de troubles dn
systeme nerveux qui passent alors inapercus. Bien que le
nombre des cas relatés soit inférieur a la réalité, il est
cependant extrémement éleve.

Roger a relevé a I'hopital des Enfants, pendant I'année
1860, sur 210 cas de diphthérie, 36 cas de paralysies (pour
la plupartlocalisées aupharynx); ce qui donne une moyenne
de plus d'un sixieme.



Dans un tableau dressé par M. Mansord, on trouve que
la paralysie a été observée par M. Lemarié, de Pont-Aude-
mer, 12 fois sur 18 ; par Hermann Webler 16 fois sur 190 ;
par Bouillon-Lagrange (Gazette hebdomadaire 1859) 4 fois
sur 50, si on élimine des 73 malades soignés par lui, 23 qui
sont morts dans la premiére période ; par Moynier, 8 fois
sur 29; par Barascut, 3 fois sur 19 ; par Sellerier, 3 fois sur
160 ; par Mouckton de Maidstone, 9 fois sur 300.

Garnier a fait la statistique des cas de diphthérie soi-
gnés en 1853 dans le service de Barthez, il a trouvé une
proportion de 7 a4 8 pour 100; mais, on n’a pas défalqué
les malades qui sont morts de bonne heure.

On peut voir quelle différence existe entre ces diverses
statistiques; il suifit de comparer celle de M. Lemarié qui
donne 66 pour 100, avec celle de Monckton qui obtient
1,15 pour 100 ; mais, dans ce dernier relevé, il est probable
que bien des cas de paralysies sont restés ignorés.

En 1866, H. Roger admettait une fréquence plus consi-
dérable que celle a laquelle il croyait en 1860, puisqu'il dit
que, d’aprés I'expérience qui lui est commune avec M. Pe-
ter (art. Angine diphthéritique., Dict. encyclopéd.), les
paralysies surviennent dans prés de la moitié des cas.

Sur 1,382 cas de diphthérie relevés par Sanné, il y a eu
paralysie 155 fois, ce qui donne une proportion de 11 pour
100 ou de 1 sur 9, par conséquent un peu inférieure a celle
de Roger, qui est de 1 sur 6. Lorain et Lépine, dans leur
article du dictionnaire, font remarquer que la moyenne,
généralement acceptée, doit étre au-dessous de la réalité,
pour lesraisons que nous avons indiquées plus haut; aussi
ces auteurs concluent-ils que la paralysie doit se déve-
lopper chez un quart ou méme un tiers des sujets qui ne
succombent pas primitivement.

Cette donnée est peut-étre un peu exagerée, mais malgré
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I'inégalité des statistiques il reste un fait bien établi, c'est
la grande fréquence de la paralysie dans le cours ou a la
suite de la diphthérie.

CONDITIONS ETIGLGGIQUEE.

Formes et localisations de la diphthérie, — Voyons,
maintenant, s’il existe une relation entre les différentes
formes, les différentes localisations de la diphthérie et les
accidents de parﬂ]}rsie‘consécutifs. Voit-on ces derniers
survenir aussi souvent quand les favsses membranes sont
localisées au larynx, aux fosses nasales, a4 la surface
cutanée, que lorsqu’elles occupent le pharynx?

Dans le plus grand nombre des observations, on voit les
paralysies succéder & des angines couenneuses; ce qui ne
doit pas surprendre puisque le pharynx, les amygdales,
les piliers et le voile du palais, sont le veéritable siege d’é-
lection de la diphthérie.

La localisation des manifestations diphthéritiques peut
étre trés limitée, les fausses membranes peuvent n’occu-
per qu'une amygdale et la paralysie se produire malgré
cela; on trouve beaucoup d'exemples de ce genre. Nous en
voyons un dans l'observation de Colin (obs. KLIX},
chez un malade qui n’eut de fausses membranes que
sur 'amygdale gauche. Huit jours apres la disparition
de cette pseudo-membrane survient du nasonnement, une
géne légere dans la déglutition, puis les troubles ne tar-
dent pas a s’accroitre, les boissons ressortent par les fosses
nasales, les extrémités inférieures deviennent un peu in-
sensibles, et bientot trés faibles. Quelques jours apreés les
bras se prennent. Voici done un exemple bien net de para-
lysie géneralisée, survenue aprés une diphthérie en appa-

e



rence bien légére localisée 4 une seule amygdale. Pératé,
dans sa thése, rapporte plusieurs observations qui sont
analogues.

Dans les cas de diphthérie nasale, dans les coryza couen-
neux les paralysies sont fréguemment observées. Pour
Bretonneau les troubles du coté du systéme nerveux ap-
partiendraient surtout a cette variété ; pour lui « l'atteinte
portée a la myotilité, a la crase du sang, 4 l'innervation,
les infirmités qui se sont tant prolongées, sont la consé-
quence trop fréquentedeladiphthérie nasale passée a 'état
chronique. » Mais la paralysie n'appartient pas plus a
cette forme de diphthérie qu'aux autres, ou observe con-
stamment les troubles les plus graves de l'innervation,
sans que les fosses nasales aient été atteintes, alors que les
pseudo-membranes sont localisées au pharynx.

Il serait intéressant de rechercher s’il survient des para-
lysies lorsque la diphthérie est limitée au larynx, dans le
croup d’emblée. Malheureusement les auteurs se sont peu
occupés de cette partie de la question; on ne trouve au-
cune statistique & cet égard. Cette lacune s’explique par-
faitement quand on sait la rareté du croup d’emblée, et le
chiffre elevé de la mortalité fournie par la diphthérie des
voies respiratoires.

Cependant, pour Sanné, « toutes les formes, toutes les lo-
calisations de la diphthérie, les plus simples comme les
plus graves, les plus limitées comme les plus étendues,
qu'elles siegent a la gorge ou sur une autre partie du corps,
qu’'elles aient présenté ou non de l'albuminerie, peuvent
étre suivies de paralysie. » Plus loin le méme auteur
ajoute : « Toutes les complications qui dépendent de I'em-
poisonnement diphthéritique ressortissent aussi au croup.
Ce sont celles qui ont rapport ausang, au systéeme nerveux,
au tube digestif, aux ganglions lymphatiques. » L’auteur
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indique donc clairement la paralysie succédant a la diph-
thérie localisée au larynx. Mais, comme nous venons de le
dire, on ne peut trouver sur ce point d’observation bien
concluante, car le plus souvent le croup succéde a 'angine
couenneuse,

Quant aux observations de diphthérie cutanée, elles sont
trés nombreuses ; beaucoup, il est vrai, indiquent 'appari-
tion consécutive des plaques dans la gorge, mais dans un
bon nombre de cas la peau a été seu e touchée.

Peut-on voir dans ces conditions survenir des accidents
paralytiques. Trousseau rapporte beaucoup d'exemples de
diphthérie cutanée, mais dans aucune il ae parle de trou-
bles survenus du cété du systéme nerveux. Cependant, en
étudiant la paralysie diphthéritique, il dit que ces accidents
se manifestent aussi bien consécutivement 4 une diphthé-
rie cutanée qu’a la suite de 'angine couenneuse.

Plusieurs auteurs les ont mentionnés dans des cas ana-
logues ainsi qu’on peut le constater dans les observations
rapportées

Par Roger (Archives générales de méd. 1862),

Par Raciborsky (Gaz. des hopit. 1864),

Par Paterson (Médic. times, and. gaz. 1866),

Par Caspary (berlin. Klon. Woch. 1867),

Par Garnier (thése Paris 1860).

Dans ces observations on voit la diphthérie, limitée soit
aux plis des oreilles, soit a I'aine, soit a la surface de la
peau recouverte d'un vésicatoire (que la gorge ait été prise
ou non), suivie de paralysie limitée au pharynx ou généra-
lisée. Sanné, dans son ouvrage, insiste sur 'existence des pa-
ralysies consécutives 4 la diphthérie cutanée, admises
déja sans conteste par Maingault; si, dit cet auteur, les
accidents consécutifs sont surtout a redouter lorsque 'af-
fection primitive a envahi les membranes muqueuses, on
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peut les observer aussi, lorsque la diphthérie siége a la
peau, A la surface d’une plaie ou d’un vésicatoire.

Dans une clinique sur la paralysie diphthéritique faite
par M. Gueneau de Mussy, on trouve 'observation sui-
vante, qui est un type de troubles nerveux consécutifs a
une diphtheérie cutanée.

OBSERVATION [,

B... {Antoine), 24 ans, entré le 10 juin. Dans le courant de mars
dernier, il fut soigné, dans le méme service, d’'une pneumonie
double compliquée d'un état adynamique, et pour laquelle on ap-
pliqua des sinapismes et de larges vésicatoires, deux sur les cotés
de la poitrine, et un dans la région dorsale. La pneumonie guérit
assez vite, mais les vésicatoires présentérent, au bout de quelques
Jours, des ulcérations recouvertes d’une couche pultacée grisatre et
comme gangrenée ; leurs bords gonflés, mollasses, étaient entourés
d’un liseré foncé a partir duquel s’étendait assez loin une rougeur
érythémateuse.

On ne crut point d’abord avoir affaire a une affection diphthéri-
tique, chose qui semblait d’autant plus improbable, qu’il n’existait
dans la salle aucun cas de diphthérie. L’ulcére fuf traité par les
applications de décoction de quinguina et de dissolution de chlo-
rure de soude; il se modifia rapidement, et B... sortit le 15 avril
de I'hdpital pour reprendre son travail de macon.

Bientot aprés, il s’'apercut que ses forces diminuaient rapidement,
il chancelait en marchant, et ne pouvait plus saisir les objets; la vue
était trés affaiblie, il éprouvait un sentiment de constriction ala
gorge avec géne de la déglutition.

A sa rentrée, il ne peut plus marcher, la jambe gauche et la
main droite sont affaiblies; les doigts habituellement contracturés
restent dans la demi-flexion et sont difficiles a étendre.

Comme dans le cas précédent, il existe des engourdissements,
un sentiment de froid dans les membres, mais au lieu d'hyperes-
thésie il y a un certain degré d’'anesthésie et d’analgésie.

A plusieurs reprises, B... ressentit des douleurs assez vives au
niveau des articulations; ces douleurs durérent seulement quelques

Landouzy. L
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heures ou tout an plus un ou deux jours; elles paraissaient siéger
aux attaches musculaires, et étaient surtout provoquées par les
mouvements,

La vue était trés affaiblie, mais il n’existait ni strabisme ni diplo-
pie; I'anaphrodisie était compléte.

Sous l'influence de bains sulfureux, de douches froides et d'un
régime tonique et reconstitutif, tous ces symptoémes diminuérent
rapidement. L’anesthésie disparait d’abord puis ensuite ’anaphro-
disie ; depuis quelques jours le malade peut marcher, mais il est
obligé d’étendre fortement les jambes et de s’appuyer sur les ta-
lons; il lui semble qu’il tomberait s’il voulait fléchir les genoux, la
main serre sans énergie. Mais le mieux est toujours croissant et
promet une prompte guérison.

L’observation suivante de Paterson, est d’autant plus
intéressante, que la porte d’entrée de sa diphthérie a été
une plaie du doigt et qu'il s’en est suivi une paralysie gé-
néralisée, épargnant toutefois le voile du palais.

OBservaTion II,

Diphthérie cutanée, digitale, par inoculation directe, un mois aprés
 hémiplégie droite, puis paralysie des quatre membres. Amaigrisse-
ment et refroidissement du bras droit : cedéme des membres inférieurs
sans albuminurie. Guérison lente, mais radicale.
(Paterson. Diphtheritis by inoculation ; Medical Times, 1866, p. 608).

John A..., fermier, 4gé de 43 ans, d'apparence robuste, vient
me consulter pour une affection de l'index de la main droite, qu'un
autre médecin soignait depuis déja dix jours. Je vis, en 'exami-
nant, que, depuis la derniére articulation phalangienne, jusqu’an
métacarpe, le doigt était malade sur toute sa circonférence. A la
face palmairs, il était, sur une moitié de son étendue, couvert d’une
fausse membrane grosse et molle, 'autre moitié était recounverte
d'une ulecération qui exhalait un pus fétide. La pean de la face
dorsale était d'un rouge foncé; le doigt tout entier était refroidi,
les fléchisseurs contracturés.
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Quinze jours auparavant, cet homme s’était, nous dit=il, fait avec
un couteau une plaie insignifiante a4 Ta partie moyenne de la face
palmaire de l'index. Il était marié et avait cing enfants, trois
d’entre eux étaient morts du croup durant les trois semaines préceé-
dentes. Chez son troisiéme enfant, qui mourut un jour ou deux
avant qu’il vint me voir, il avait, pendant un acces de suffocation,
plongé son doigt dans la gorge, croyant en retirer ce qui provo-
quait I'asphyxie. Depuis, sa petite plaie était devenue enflammée
et douloureuse. Il se plaignait de fidvre et d'un malaise général;
I'examen le plus minutieux ne laissait voir dans sa gorge aneune
trace de diphthérie; il ne s’en était du reste jamais plaint. Traite-
ment, cautérisations au nitrate d’argent et cataplasmes.

Les jours suivants, les symptomes s'aggravent, le cceur faiblit,
le pouls devient faible, irrégulier. Tous ces phénoménes inquié-
tants ecédent peu a peu & un régime fortement tonique, et le doigt
se cicatrise.

Huit jours apreés que j’avais cessé de le voir, el un mois aprés ma
premiére visite, on vient me chercher de nouveau. Le malade avait
des vertiges, sa jambe droite était paralysée, surtout dans ses ex-
tenseurs, le bras droit pendait inerte et sans force. Celui-ci était
aussi paralysé depuis une semaine, devenant d’autant plus faible
que le malade allait mieux. A part cela, sa santé générale était
excellente; les urines sédimenteuses ne contenaient pas d’albu-
mine.

A la fin dela deuxiéme semaine, paralysie motrice compléte des
deux membres droits; impossibilité d’élever le bras gauche jusqu’a
la téte.

Cing semaines aprés le début de la paralysie, paralysie motrice
compléte des quatre membres; le bras droit est froid et trés amai-
gri. Du reste, facultés intellectuelles parfaites, appétit dévorant, et
digestions excellentes. J’essaye la strychnine. Au bout de peu de
Jours, la température des extrémités, surtout au bras droit, s’éléve,
‘mais les pieds et les jambes s’cedématient jusqu’au genou. Au bout
de huit jours de strychnine, contractures spasmodiques des mus-
cles des extrémités. Je supprime le traitement. -

Peu a peu, le mouvement revient; d'abord & la jambe gauche,
pnis au bras gauche et a la jambe droite, enfin au bras droit, qui
avait été le premier atteint,

Jamais il n’y eut de paralysie palatine ou pharyngée.
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Cet homme est aujourd’ nui, au bout de guatre mois, aussi ro-
buste et aussi vigoureux que jamais.

Ces faits et bien d’autres, prouvent clairement, que la
paralysie diphthéritique survient souvent apres les seules
manifestations cutanées de la maladie.

A quelle époque apparaissent les différents troubles ner-
veux ? est-ce dans le cours de l'infection diphthéritique,
immédiatement ou longtemps aprés.

« Quelquefois, dit Trousseau, vers la fin d'une angine
couenneuse, dont le malade n’est pas encore guéri, le plus
souvent aprés la disparition des fausses membranes, huit,
douze, quize jours et méme un mois apres la guérison ap-
parente d'une diphthérie pharygienne, survient une para-
lysie du voile du palais. »

C’est la évidemment l'opinion de presque tous les au-
teurs ; pour Sanné, les troubles paralytiques débutent le
plus communément pendant la convalescence, de huit a
quinze jours aprées la guérison : cette limite peut étre re-
culée, dit-il, jusqu’a trente jours. Ils peuvent se montrer
plus précoces ; ils se marifestent alors pendant I'évolution
locale de la diphthérie du cinquiéme au onziéme jour a
partir du début, quelquefois méme du second au troisiéme.

Leur époque d’apparition a une influence sur leur mode
de développement. Ainsi lorsqu’ils surviennent & une épo-
que éloignée du début de la maladie diphthéritique, les
organes qui doivent étre atteints par la paralysie sont or-
dinairement pris presque tous a la fois. Si, au contraire,
les accidents paralytiques se montrent de bonne heure, il
s’écoule souvent un temps assez long entre la paralysie
d’un organe et celle d'un autre plus ou moins éloigné, entre
celle du pharynx par exemple, et celle des extrémités in-
férieures et supérieures. C’est du reste 'opinion de Sanné
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qui s’exprime ainsi: « Quand les troubles paralytiques
paraissent &4 une époque éloignée, leurs manifestations sur
plusieurs appareils, quand elles doivent avoir lieu. se dé-
roulent sans interruption.Si,au contraire, ils sont précoces,
il n’est pas rare de les voir cesser au bout de peu de jours,
pour reprendre dans un temps plus ou moins éloigné, sous
une forme différente. »

Age. — L’age a-t-il une influence sur le développement
de la paralysie diphthéritique? Cette question, qui ne man-
que cependant pas d’intérét, n’a pas été examinée par les
auteurs. Sila diphthérie était également fréquente a toutes
les périodes de la vie, il serait facile d'établir une statisti~
que a peu pres exacte sur ce sujet par le relevé des diffé-
rentes observations. Mais il s’en fautde beaucoup que tous
lesagessoient égalementfrappés par 1’affection couenneuse
qui est surtout une maladie de la jeunesse. Elle se rencon-
tre, il est vrai, depuis les premiers jours de la vie, jusqu’a
un age trés avancé, mais tous les auteurs s’accordent pour
fixer son maximum de fréquence dans les premiéres années
de la vie. Trousseau le fixe a trois 4 six ans, Guersant
ainsi que Rilliet et Barthez de deux a sept ans. Dans le
livre de Bouillon Lagrange, nous trouvons le tableau sui-

vant :
Avant 2 anS....e-.:e« 14 cas,
De 2 46 ans...... 18 —
B a2 s 10 —

LA AN — Ll 9
18 3 30 — _.... 15
30 a 40 — .... &
40 a 50 — ..... 1
Aprés 50 — . .... 2

—
—

—
—

—

Ce qui porte le maximum entre deux et six ans. D’aprés
les relevés de la Société Epidémiologique de Londres, la
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maladie serait surtout fréquente pendant les dix premiéres
années de la vie.

Done, si les paralysies diphthéritiques survenaient avec
une égale fréquence a tous les 4ges, chez les enfants comme
chez les adultes, le plus grand nombre des cas devrait ap-
partenir aux dix ou douze premiéres années de la vie;

il n'en est rien, comme le prouve ce relevé que nous avons
fait de 68 observations de paralysie diphthéritiques,

De 2 De 6 De 10 De 40
4 6 ans. |a 10 ans,|a 18 ans.|a 30 ans. |4 40 ans.|a 50 ans.| 50 ans.

2 ans. 6 ans 1{2 10 ans. | 20 ans, | 30 ans. | 40 ans, | 50 ans.

2 ans 1/2. 6ans. | 10 — | 24 — | 30 — | 40 — | 50 —
TR U R S ST PR P N T W [
l 4 ans. el TR SRV RS bRy A [
4 ans. Bime Il 12 e o] 05w 11 aiadil 00 a0l e
5 ans. 9 — 12 — 25 — 33 — 40 = 53 —
e Eil ol hasaitai ey SR gk
TR T G SR YRS i
i S s e e
14 am ] B
16 — | 27 —
j6 &2 pogiil
1Bt B DR
i
47
17 —
=
18 —

D’apreés ce tableau, nous voyons que les cas de paralysie
4 I'dge de deux & six ans, époque a laguelle la diphthérie
atteint son maximum de fréquence, sont peu nombreux,
six cas seulement; de 6 a 10 ans, les angines couenneuses
‘zans étre aussi communes, s’observent encore bien souvent,
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nous ne trouvons que 9 cas de paralysie; tandis, que de
10 4 18 ans et de 20 4 30, lorsque la diphthérie sévit beau-
coup moins, les cas de paralysie sont les plus nombreux,
18, de 10 a 18 ans et 13 de 20 4 30 ans.

De 30 4 40, de 40.4 50, et aprés 50 ans, la diphthérie est
rare, cependant dans notre tableau, nous trouvons autant
de cas de paralysie que dans les premiéres années de la
vie; 8 cas de 30 & 40 ; 8 cas de 40 4 50; 6 cas aprés 50 ans.

On peut donc conclure,que dans I'Age adulte et dans
I'dge mir, la diphthérie s’accompagne d’accidents paraly-
tiques plus souvent que dans le jeune age.

Sexe. — On trouve également peu de documents sur
ce sujet; en consultant les diverses observations de
paralysies diphthéritiques, nous notons sur 93 cas, 38 ap-
partenant au sexe féminin et 55 au sexe masculin:
cette prédominance pour le sexe masculin, qui du reste
n'est pas trés forte, ne doit pas surprendre, puisque les
auteurs pensent qu’il y a un peu plus de diphthérie chez
les garcons que chez les filles; en effet, pour Barthez et
Rilliet et pour Trousseau, le sexe masculin est plus sou-
vent frappé.

Conditions antérieures. — Y a-t-il des conditions spé-
ciales au développement de la paralysie ? Pourquoi tels ou
tels malades deviennent-ils paralysés tandis que d'autres
restent exempts de cette complication? Y a-t-il un rapport
entre la gravité de la diphthérie et les troubles consécutifs
du systéme nerveux? Faut-il accorder une influence & I’état
de santé dans lequel se trouvait le sujet avant l'infection
diphthéritique ; & 'apparition de I’albuminurie pendant la
maladie? Examinons ces différentes questions. D’abord, les
angines graves de longue durée sont-elles accompagnées
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ou suivies plus que les formes légéres de paralysies diph-
théritiques ?

Trousseau prétend, que, siles exemples de paralysie sont
plus communs depuis un certain temps, cela tient proba-
blement a ce que, depuis plusieurs années, la diphthérie a
pris cette physionomie particuliéere.qu’elle n'avait pas au-
paravant, et qui caractérise la forme toxique. Pour lui,
par conséquent, les troubles nerveux se lient surtout aux
formes graves. Cependant,dans les rapports des épidémies
si meurtriéres qui ont sévi plusieurs fois en France, on ne
fait guére mention de la paralysie. D'aprés la lecture du
grand nombre d’observations de paralysies diphthériti-
ques que nous possédons, on voit les formes les plus béni-
gnes, les plus légéres suivies de paralysies. On ne peut
"donc affirmer que les manifestations les plus graves
de la diphthérie donnent lieu beaucoup plus souvent aux
accidents paralytiques. C'est I'opinion de Sanné et de tous
ceux qui, dans ces temps derniers, ont écrit sur la diph-
thérie. .

Nous pourrions citer 4 ce propos un grand nombre d'ob-
servations. Nous en rapporterons plusieurs qui sont tres
probantes, d'abord 1'une (Colin, observ. XLVIII) des
plus nettes, et, dans laquelle, une angine, en apparence
trés légere et de trés courte durée, fut suivie d'une para-
lysie généralisée et fort grave.

OpservaTION 111

Carriére (Edouard), caporal au 41¢de ligne, constitution moyenne,
tempérament nerveux, gé de 22 ans. Etant en garnison 4 Agen, il
est atteint d’angine couenneuse d’'assez courte durée, maladie dont
il nous précise parfaitement les prineipales circonstances. Le 8 juil -
let il avait éprouvé un léger frisson, de l'inappétence avee courba-
ture générale et géne dans la déglutition.
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Le 11, il entrait 4 I'hdpital d’Agen ol I'on constatait la présence
de fausses membranes sur les amygdales. Cautérisation fréquente,
chaque deux heures avec l'acide chlorhydrique au quart pendant
guatre jours.

Le 15, disparition des fausses membranes; on cessait toute cau-
térisation. L’'appétit était revenu. Le traitement avait été purement
local; la maladie, depuis le jour de I'invasion, n’avait duré qu’une
semaine.

Le 20. Etant en pleine convalescence, il éprouve de la fatigue en
parlant; sa voix était devenue nasonnée; il lui arrive a plusieurs
reprises de rendre une partie de sa tisane par le nez.

Ces symptomes d'une paralysie encore toute locale devinrent
plus prononcés pendant les jours suivants; vers le 6 aotit il s’y joi-
gnait des troubles de la vision, des fourmillements dans les extré-
mités.

11 aoiit. Le malade obtenait un congé de convalescence qui le
ramenait dars sa famille a Paris.

Tous ces phénoménes s’aggravant, il entra le 16 aotit 4 I’hdpital
du Val-de-Grace.

A la visite du 17, on constate : un nasonnement trés marqué de
la voix, la contraction de tous les muscles de la face lorsque le ma-
lade parle, et une grande fatigue 4 lasuite de ces efforts de pronon-
ciation ; rejet des boissons par les fosses nasales; impossibilité de
siffler, de souffler une hougie, de gonfler les joues. A l'ouverture
de la bouche, avec abaissement de la langue, le voile du palais ne
se reléve pas, la luette traine sur la base de lalangue; mais si
I'on fait prononcer la lettre A, le voile est entrainé a droite et la
dépression qu’a I'état normal on remarque a la base de la luette
pendant I'émission de cette voyelle apparait dans le cas actuel &
droite du raphé méiian, au point qui nous semble correspondre &
Iinserlion du péristaphylin interne i la membrane fibreuse du
voile. Du cdté droit aussi le contact d’une plume provoque des nau-
sées, de sorte qu’en cette région la paralysie n’existe compléte que
du eoté gauche et suffit néanmoins a produire tous les troubles
fonetionnels de 'inertie du voile entier. Les pupilles sont dilatées
et peu contractiles; les troubles de la vue ont sensiblement ang-
menté depuis le commencement du mois. L’amblyopie existe avee
caractére presbytique trés marqué; le malade ne peut lire qu’en
augmentant la distance les titres en grosses lettres des livres qu'on
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lui présente. Il éprouve des fourmillements aux extrémités; la
sensibilité des doigts est surtout émoussée et il ne se rend pas
compte de la sensation des petits objets, comme un fil, un cheveu,
ni de la surface des corps. Les membres inférieurs ont une grande
tendance au refroidissement.

Le 23 et le 24 il se plaint de faiblesse dans les jambes.

Le 25. Ayant voulu se lever, il ne peut se soutenir et faif une
chute; on constate le lendemain une augmentation bien mar-
quée dans 1’anesthésie et analgésie des membres inférieurs
qui ont perdu toute sensibilité jusqu’au tiers supérieur des jambes,
Le malade est condamné a garder le lit. Pour la premiére fois de-
puis son entrée au Val-de-Grice il accuse de I'inappétence.

Le 30. L’appétit était complétement revenu; les jambes avaient
repris un peu de force, et en s’appuyant le malade pouvait faire
quelques pas ; mais dans la station, debout surtout, la téte retombe
en avani sur la poitrine, et nous notons ainsi I'extension de la pa-
ralysie aux museles du trone.

1¢* septembre. A cette époque seulement semble se manifester
une légére diminution dn nasonnement et de la dysphagie.

Le malade accuse sous ce rapport un soulagement considérable ;
la sensibilité au froid est moins marquée aux membres inférieurs,
qui repreanent aussi chaque jour un peu d’'énergie. L'engourdis-
sement des doigts avait au contraire augmenté; il s’y joint une
grande faiblesse ; et le 4 septembre elle était devenue telle que le
malade ne pouvait soutenir son assiette.

Le 8. Ces derniers symptémes se sont considérablement amen-
dés: le malade serre ‘encore trés faiblement, mais une améliora-
tion notable et rapide s'étend, dés lors, & tout le systéme locomo-
teur.

Le 13. L’'état général est excellent, les forces sont revenues; il
n’existe plus de paralysie que dans les régions oui se distribue le
nerf cubital droit; ainsi I'insensibilité est compléte dans les deux
derniers doigts de la main droite, et le long du bord interne de
I’avant-bras de ce eOté ; le mouvement volontaire de ces doigts est
également aboli, mais la contractilité électro-musculaire est parfai-
tement conservée.

Le 21. Le malade quitte I’h6pital pour jouir d'un congé de con-
valescence. La paralysie du sentiment et du mouvement existe en-
core i I'avant-bras droit dans les parties innervées par le rameau
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cubital ; toutes les autres régions précédemment parcourues par la
paralysie ont repris intégralement leurs fonetions et leur énergie
normale. |

Pendant tout son séjour au Val-de-Grice le malade fut soumis
a la faradisation, répétée chaque jour, et & un régime tonique et
réparateur,

Maingault dans sa thése émet la méme opinion; dans
un grand nombre de faits qu'il rapporte, 'angine a disparu
rapidement, a été trés légére, et n’en a pas moins été suivie
de paralysie. Voici une de ses observations, dans laquelle
on voit une angine couenneuse,dune durée de cing jours,
déterminer des troubles de linnervation d’une extréme
gravité.

OBsErRvaTION IV,

Le nommé Lefévre, 4gé de 40 ans, teneur de livres, demeurant
rue Lamartine, entre dans les salles de M. Pidoux, le 24 février
1879. C'est un homme d’une constitution délicate, petit et fréle,
fatigué par des travaux excessifs, Il n’a jamais eu de rhumatisme ;
fiévre typhoide antérienre, dont la convalescence a été rapide.

Le 10 janvier, il est pris de fidvre intense, ayant débuté par un
frisson et accompagnée de douleur de gorge. Le lendemain, un mé-
decin constate l’existence de fausses membranes qu’il cauntérise
avec la pierre infernale, Pendant quatre jours on répéte les attou-
chements matin et soir, et le cinqui¢me jour la gorge est compléte-
ment dégagée, et le malade se frouve guéri.

Lefévre ne souffre plus en avalant, la déglution est facile ; il com-
mence A sortir, lorsque huit jours, environ, aprés la cessation des
symptomes primitifs, il éprouve de la difficulté & avaler, les liquides
reviennent par le nez, la voix est nasonnée.

Dans les premiers jours de février sa vuoe se tronble, il a comme
un brouillard devant les yeux, il lui estimpossible de lire.

Quelque temps aprés il commence a ressentir des fourmillements
dans les pieds, ses foreces diminuent notablement, il peut i peine
marcher. Bientdt les fourmillements et la faiblesse gagnent les
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membres supérieurs; il se décide alors 4 entrer a U'hépital, et le
95 février il est recu dans le service de M. Pidoux.

Au moment de son entrée la paralysie palatine existait & un
haut degré, il y avait anesthésie, analgésie trés marquée aux
membres, faiblesse extréme, troubles de la vue et surdité. Peu a
peu cette faiblesse fait des progrés, et le malade a de la peine a se
remuer dans son lit; il lui est impossible de se mettre sur son séant.
L’anesthésie est telle que le malade n’a nulle conscience des objets
qu’il touche.

Jusqu'i la fin de mars la maladie persista 4 son maximum d'in-
tensité ; la paralysie palatine disparut presque tout 4 coup. A par-
tir de cette époque les symptomes diminuérent peu i peu d'inten-
sité, la vue se rétablit, la surdité disparut, les forces revinrent gra-
duellement, et la constipation, qui avait été extrémement marquée,
cessa.

Le 2 avril, Lefévre quitta 'hopital presque complétement guéri,
avec encore un peu d’anesthésie et d’analgésie aux pieds et aux
mains qui n’empéchent pas le malade de marcher; les organes gé-
nitaux n’ont pas repris leur activité, et depuis le commencement
de la maladie il n’y a pas eu une seule érection.

L’observation suivante que nous trouvons dans le
travail de Maingault démontre également que la paralysie
peut survenir aprés une diphthérie de bien courte durée.

OBSERVATION V.

Un homme de 26 ans, robuste, est pris d'une angine couenneuse
légére; les fausses membranes étaient minces, peu étendues ; trois
cautérisations et quclques gargarismes suffirent pour faire tout dis-
paraitre.

Cette homme, marchand ambulant, se mit en voyage se croyant
guéri ; au milieu de son voyage, i! s’apercoit que les jambes fai-
blissent. Il ne peut plus monter un trottoir sans prendre un appui;
bientdt des fourmillements se font sentir depuis les orteils jusqu’aux
genoux, et depuis les doigts jusqu’aux coudes; la respiration est
génée, le malade expectore une quantité considérable de mucosités
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filantes et d’'une odeur nauséabonde; le pouls est d'une lenteur
remarquable, 50 pulsations par minute, il est régulier. L’appétit
revient, les aliments sont pien pris, et malgré cela les membres
inférieurs s’affaiblissent au point qu’il faut maintenir le malade
sous les bras, et qu'il ne peut tenir une cuillere.

Aprés un mois, tout commence 4 disparaitre insensiblement; un
mois plus tard la guérison est compléte.

Quant a 1'état de santé dans lequel se trouvent les ma-
lades avant la maladie, nous croyons qu’il n'a pas une
grande importance, sinon sur la gravité de la diphthérie,
ce qui serait une grande erreur, mais sur le développe-
ment de la paralysie. On trouve plusieurs observations de
paralysies graves survenues chez dessujets fatigués, dépri-
més; mais, anssi combien étaient en parfaitelsanté au mo-
ment de I'invasion de I’an gine qui devinrent paralytiques!

Le role que peut jouer 'albuminurie survenue pendant la
diphthérie sur le développement de la paralysie consécu-
tive a été diversement interprété par les auteurs. Beaucoup
lui ont attribué une importance considérable (Sée, Berge-
ron, Empis, Bouchut). Trousseau, ainsi que beaucoup
d’autres auteurs, Maingault, Sanné. etc., ne lul accordent
aucune valeur.

C'est 'opinion qui prédomine aujourd’hui. Millard, Pé-
raté, etc., ont rapporté des cas de paralysie diphthéritique
survenue chez des individus qui, & aucune époque de leur
maladie, n’avaient présenté d’albuminurie.

Pour Sanné, toutes les formes de la diphthérie, qu’elles
alent presenté ou non de I'albuminurie, peuvent étre sui-
vies de paralysie.

Blache et Roger pensent également que la valeur pro-
nostique de l’albuminurie est beaucoup moins grave
gu’on ne I'avait admis.

1
En effet, si dans beaucoup d'observationsil est fait men-
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tion de I'albuminurie, dans un plus grand nombre encore
on constate 'absence d’albumine,alors méme que survien-
nent des troubles de la vision. Sellerier, Marchessaux si-
gnalent des cas semblables.

Maingault, qui a bien étudié cette question et qui a mon-
tré qu’il n’y avait pas de rapport entre I’albuminurie et les
paralysies diphthériques, rapporte 'observation suivante,
dans laquelle les urines n’ont jamais été altérées a aucune

m
%.., age de "33/ans, de bonne santé habituelle, a été
prise de diplithérie des amyodales du voile du palais et des fosses
5 ife des fiujts passées prés de ses deux enfants, etdes
fatigues qu'elle déprovivies.

De ces deux enfants, I'un a succombé a un eroup infectant, avee
coryza couenneux, l'autre est mort au quinziéme jour d'une diph-
thérie pharyngo-nasale. ‘

Madame X... fut atteinte d’angine couenneuse, environ seize ou
dix-huit jours aprés le début de la maladie de son premier enfant.
Les amygdales se couvrirent de petites plaques diphthériques, et
presque en méme temps les fosses nasales furent envahies, la fiévre
dura quinze jours. Pendant ce laps de temps la diphthérie occupa
la gorge, et un écoulement ichoreux s'écoulait du nez et excoriait
ses lévres. Un point intéressant 4 noter est celui-ci : que l'engor-

gement ganglionnaire fut presque nul. Il existait une douleur exces-

sivement intense, dans un point limité au-dessous de 'amygdale
droite ; cette douleur résista a tous les moyens employés pour la
combattre. Dés le début de la maladie Madame X... tomba dans
un état de faiblesse excessive.

Les urines examinées dés le premier jour ne contiennent jamais
d’albumine. La paralysie du voile du palais commenca 4 se mani-
fester vingt jours environ aprés le début de 'angine, la fiévre était
tombée, la malade put se lever, quoique tres faible.
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Quinze jours plus tard environ Madame X... vint chez moi, se
plaignant de fourmillements dans les pieds; il existait une absence
complete de la sensibilité siégeant aux membres inférieurs et s'é-
tendant jusqu'aux genoux, anesthésie, analgésie; l'insensibilité
était telle i la faradisation cutanée, qu’on pouvait tirer des étin-
celles & la plante des pieds sans que la malade en eut conscience.
La contractilité musculaire était intacte.

A peun prés_en méme temps survint une amaurose. Madame X...
y voyait encore assez pour se conduire, mais elle ne pouvait distin-
guer les caractéres d'imprimerie, méme les plus gros. M. Sichel
examina les yeux a l'aide de l'ophthalmoscope; il ne découvrit au-
cune altération appréciable; il conseilla I'application de deux vési-
catoires volants a la nuque, et la continuation du traitement géné-
ral, traitement tonique que suivait la malade ; 'amaurose dura plus
d'un mois.

Bientét les troubles de la sensibilité gagnérent les membres su-
périeurs, et en méme temps la faiblesse des membres inférieurs de-
vient telle que Madame X... fut pendant quelque temps paralysée
et dans I'impossibilité de marcher ou de se soutenir,

Il existait en outre une paleur externe, un amaigrissement des
plus prononcés, mais jamais il n’y eut de souffle ni au ceeur, ni
aux vaisseaux du cou. !

Pendantle cours de ces accidents conséeutifs I'albumine manqua
dans les urines comme elle avait manqué pendant la maladie pri-
mitive, Madame X... guérit au bout de cing mois.

Un traitement tonique fut suivi avec une scrupuleuse exactitude
et je fis usage, d'une maniére suivie, de la faradisation cutanée. Je
dois ajouter que sous I'influence des bains de mer la guérison sur-
vint trés rapidement.

SYMPTOMES. — Nous venons d’étudier les particula-
rités étiologiques des paralysies diphthéritiques, recher-
chons maintenant quels en sont les symptomes. Mais,
avant d’examiner les troubles apportés dans chaque organe
par la paralysie, avant de décrire chaque symptome en
particulier, nous tacherons d’esquisser a grands traits le
tableau de ces accidents nerveux, afin de montrer plus net-
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tement l'allure qu’ils ont I’'habitude de prendre, leur ma-
niere de débuter, de s’accroitre, de durer et de finir.

Comme nous 'avons indiqué, c’est en général quinze
jours, trois semaines, apresla disparition des fausses mem-
branes que survient la paralysie.

Souvent il n'y a point de malaise, point de symptomes
généraux, pouvant faire prévoir le début des accidents.

Pour Sanné cependant leur début est annoncé assez fré-
quemment par de la fievre et par I'apparition ou la recru-
descence de 'albuminurie. Quand, dit-il, dans la convales-
cence de la diphthérie on voit la courbe thermique se rele-
ver subitement, la paralysie est un des événements immi-
nents.

C’est également l'opinion de Lorain et Lépine. D'aprés
eux le début des accidents est annoncé par quelgues sym-
ptomes généraux. On a noté fréquemment 'accélération
du pouls et une augmentation sensible de la chaleur cu-
tanée ; mais ce mouvement fébrile est loin d'étre constant.

Maingault dit qu’il n'y a pas de fievre, mais que la con-
valescence ne s’établit pas franchement, qu'il survient de
I’amaigrissement qui n’est en rapport ni avec une alimen-
tation souvent bien supportée, ni avec I'époque déja éloi-
gnée de la terminaison de ’angine.

Cette faiblesse, cet état adynamique consécutifs & la
diphthérie sont tellement habituels qu'on ne saurait d’a-
prés eux prévoir I'apparition prochaine de la paralysie.

Weber, qui a étudié a Londres un grand nombre de cas
de paralysies diphthéritiques,insiste beaucoup surle ralen-
tissement bien marqué du pouls.

Chez les enfants on observerait de la tristesse, une iras-
cibilité extréme,des coléres fréquentes etsans cause (Main-
gault).
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On voit d’aprés ces divergences d’opinions qu'il n’y arien
de précis a cet égard.

Quoi qu'il en soit, c’est ordinairement par le voile du pa-
lais que débute la paralysie ; tous les auteurs sontd’accord
sur ce point.

Non seulement le voile du palais est généralement le
premier affecté de paralysie diphthérique, mais encore,
souvent celle-ci se limite exclusivement dans cette partie
(Trousseau). Lorain et Lépine expriment la méme opi-
nion : c’est, disent-ils, par un trouble dans l'acte de la dé-
glutition que se manifeste le début de la paralysie.

« Son lieu d’élection, ainsi que le remarque Sanné, celui
auquel elle se limite d’ordinaire est le voile du palais, au-
quel on doit joindre la partie supérieure du larynx. Cette
derniére région est souvent lésée seule et presque toujours
avant le voile du palais : le malade tousse au moment de la
déglutition par suite du contact des aliments avec la mu-
queuse laryngée. » D’autres fois, mais assez rarement,
c’est par une faiblesse de la vue que débutent ces accidents
paralytiques. Ceux-ci, dans quelques circonstances, peu-
vent envahir 4 la fois les différents organes; la paralysie
est d’emblée générale, et alors frappe simultanément le
voiledu palais, les membres, et les différents appareils; ou
bien, ce qui est exceptionnel, la paralysie du voile du palais
a complétement disparu lorsque les autres accidents se pro-
duisent.

Les troubles nerveux débutent donc ordinairement par
le voile du palais, pour gagner les muscles oculaires, puis
s’étendre ensuite aux membres inférieurs, aux membres
supérieurs quisont pris en général peu de temps aprés.

On peut voir dansle tableau suivant que nous emprun-
tons au travail de Maingault dans quelle proportion sont

atteints les différents organes :
Landouzy. 5
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Paralysie du voile du palais....voevepevsenegs 70
- gépéralisée ,..... ... e e 64
L8y LT et st e S RS 39
Paralysie des membres inférieurs.......... g7 13
s | i L i e g My 10
Paralysie des muscles du cou et du tronc..... 9
Troubles de la sensibilité sans affaiblissement
tsculnire, el (L L DR RO O 8
Asaphrafdisie. o i iiiniiie i 8
Paralyale do Tomtam. . . curtnse {5 ovs s yniegies s 6
—_ de la vessie,.,...... N mn A e g &

Tel est le début habituel de la paralysie, tel est l'ordre
danslequel on voit, ordinairement, se prendre les différents
muscles.

Ainsi done, le malade a la fin ou plutdt, peude temps
apres une angine couenneuse est géné pour parler, sa voix
change de timbre et de force, elle devient nasillarde, cer=
taines consonnes ne peuvent plus étre prononcées; la dé-
glutition devient pénible, les aliments, les boissons sur-
tout refluent par le nez, quelquefois menacent de s’enga-
ger par le larynx, le malade avalant de travers, Si on exa=
mine la gorge on trouve que le voile du palais est déformé,
moins mobile qu’a I'état normal, et peu ou point sensible,

Tout peut se borner 14; maissi la paralysie se généralise,
la vue ne tarde pas a se troubler. Les malades ont une
grande peine,souvent méme de I'impossibilité a lire; bien-
tot ils se plaignent d'engourdissements, de fourmillements
qui siegent dans les jambes, puis dans les bras. La sensi-
bilité tactile est obtuse. En méme temps il survient une
faiblesse considérable, la marche devient impossible; bien=
tot les mains ne serrent que trés faiblement, et laissent
souvent échapper les objets qu'ils cherchent & saisir.

Tels sont, dans leur ensemble, les principaux symptomes
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de la paralysie diphthéritique; la lecture d’une observa-
tion, les montrera encore plus clairement.
En voici une, tout a fait typique.

OBSERVATION VII.
(Colin, loco citato).

G.., (Jean), fusilier au 6° de ligne, 25 ans, entré a 'hépital du
Val-de-Grice le 20 juillet 1862, salle 27, n° 15.

Traité du 1°r au 7 aout par les cautérisations au nitrate d’argent
(en solution) sur l'amygdale gauche ou s'était développée une
pseudo-membrane épaisse et tenace ; aprés avoir un peu débordé
sur le pilier antérieur gauche du voile, cette fausse membrane dis-

paraissait complétement le 15 aout.
~ Huit jours aprés sa disparition, le 22, nasonnement et géne légére
dans la déglutition.

Ces troubles fonctionnels s’accroizsent chaque ]uui‘ le malade
rejette par le nez une partie des boissons, éprouve une gene (res
grande a faire descendre le bol alimentaire, ne peut plus gonfler
les joues, souffler une hougie, ete.

Le 30. Commencement d’anesthésie des extrémités inférieures,
qui depuis plusiears jours semblaient toujours trés froides au ma-
lade.

2 septembre. Géne et désordre notables dans la motilité de ces
mémes parties ; marche incertaine, titubation.

Le 5. Engourdissement de la pulpe des doigts ; impossibilité, les .
yeux fermeés, de ramasser une épingle, de distinguer le drap de la
couverture de laine,

Il y eut quelques bluettes les jours snivants, mais I'amblyopie ne
se prononca pas davantage ; les muscles du trone et les sphincters
conserverent toute leur énergie.

Le 5 octobre, la sensibilité est revenue peu a peu aux extrémi-
tés inférieures, mais malgré Pemploi des toniques, de l'électricité,
d'une alimentation trés substantielle, la motilité des jambes est en-
core aujourd’hui aussi compromise que les premiers jours, et
quant aux bras, 'affection semble plutot en voie de progres; les
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mouvements d’extension et surtout de flexion devenant chaque
Jour plus faibles et plus incertains.

Celte lenteur d’évolution de la paralysie généralisée tient-elle ala
persistance de la paralysie palatine? C’est probable, toujours est-il
qu’aujourd’hui (6 octobre), bien que la géne de la déglutition, le
nasonnement, aient en grande partie disparu, on peut encore con-
stater d’une maniére presque aussi nette qu’au début de la paraly-
sie partielle du voile, paralysie limitée an c6té envahi par 1'exsu-
dation couenneuse. Ainsi, a I'ouverture de la bouche, si I'on en-
gage le malade a faire un effort de déglutition, on voit que le point
le plus éleveé de la voite palatine ne siége plus immédiatement au-
dessus de la luette, mais sur le coté droit de la ligne médiane, au
point correspondant de l'insertion du péristaphylin interne droit a
la membrane fibreuse du voile, en raison de l'inertie du muscle
symétrique du coté gauche ; cette forme s’exagére si le sujet pro-
nonce la voyelle A et I'on remarque alors, en méme temps, que la
luette est légérement entrainée a droite, ainsi que le raphé médian
du voile vu la prédominance d’action des muscles de ce coté. Si
pendant cet examen il arrive au malade d’éprouver une nausée,
d’oli résulte a 'état normal la réunion sur la ligne médiane des
deux piliers postérieurs, on observe que chez-lui, {le pilier posté-
rieur gauche ne vient plus s’'étaler en rideau jusqu’a la rencontre
du droit, en raison de I'inertie du muscle pharyngo-staphylin du
coté gauche.

Du reste la sensibilité, soit tactile, soit électrique du voile du pa-
lais, ne semble pas plus diminuée d’un coté que de I'autre.

La marche de la paralysie n'est pas toujours la méme;
mais, il s’en faut que les accidents aient la mutabilité que
Trousseau a donnée comme une caractéristique de la
diphthérie.

« Une particularité qui n’a pas été indiquée, dit-il, par
aucun des auteurs qui ont publié des faits de paralysie
diphthérique, particularité sur laquelle j'appelle votre at-
tention, que j'ai notée plusieurs fois, c’est la mutabilité des
accidents. Ainsi, vous verrez la paralysie qui occupait un
membre diminuer dans ce membre pour se manifester
dans un autre. Les engourdissements que le malade éprou-
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vait dans une jambe, par exemple, cessent momentané-
ment et sont plus prononcés dans l'autre; puis les parties
primitivement affectées le seront une seconde fois davan-
tage. Cette étrange allure des phénomeénes n'est guére le
propre des paralysies symptomatiques d'une lésion maté-
rielle des centres nerveux, appréciable a I'autopsie. »

Depuis, presque tous les auteurs ont signalé ce fait.
Ainsi Sanné dit que les localisations paralytiques présen-
tent souvent une instabilité remarquable, des alternances
rapides, des rémissions, des exacerbations qui déconcer-
tent toutes les prévisions.

Nous croyons qu'on a singuliéerement exagéré cette ins-
tabilité des paralysies diphthéritiques qui, au contraire,
semblent affecter une allure progressivement croissante et
décroissante, aussi, sommes-nous complétement de l'avis
de Magne, quand il dit, dans sa thése: « Cette instabi-
lité dans les phénomeénes paralytiques postdiphthéritiques
devait évidemment attirer 1’attention des médecins, aussi
I'ont-ils peut-étre exagérée... On comprend aisément que
les auteurs se soient laissé entrainer si loin; pour eux, en
effet, il n’existait aucune lésion expliquant ces paralysies,
ils les considéraient comme de simples paralysies de cause
dynamique. »

Durie. — Quelle est la durée de ces paralysies?

On ne saurait établir de moyenne exacte i cet égard, car
elle varie beaucoup suivant les circonstances. Lorsque le
voile du palais seul est pris, la faiblesse de cet organe dis—
parait au bout de dix jours, quinze jours, trois semaines
habituellement. Lorsqu’au contraire la paralysie se géné-
ralise, elle dure beaucoup plus longtemps, deux, trois,
- quatre mois; bien rarement elle persiste au-dela de six
mois. Quelquefois, lorsque la paralysie qui a atteint le
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voile du palais en premier lieu, comme cela est la régle,
pour s'étendre ensuite aux membres inférieurs et supé-
rieurs, guitte trés rapidement ces parties, mais persiste
bien longtemps au voile du palais. Nous avons vu, cette
année, un exemple de ce genre a 1'hopital Beaujon, pen-
dant que nous remplacions M. Guyot.

Une jeune fille avait été prise immédiatement aprés la
disparition de fausses membranes qui recouvraient la
gorge, de paralysie du voile du palais avec tous les
symptomes consécutifs : nasonnement, reflux des liquides
par le nez, etc. Quinze jours environ apres le début de
cette paralysie localisée, les jambes puis les bras devin-
rent faibles. Mais ces troubles nerveux des extrémités,
quoique trés prononcés, ne durérent que fort peu de temps,
une douzaine de jours, tandis que la paralysie du voile
du palais persista pendant trois mois.

Du reste, tous les auteurs sont d’accord sur I'impossibi-
lité de fixer une limite exacte a la durée de la paralysie
diphthérique. Pour Lorain et Lépine « la durée des acci-
dents varie suivant les individus et suivant les parties at-
teintes; on ne peut d'une maniére générale donner aucune
moyenne ; certains accidents peuvent ne durer que quel-
ques jours; d’autres persistent des mois. La paralysie de
la gorge qui, isolée, est ordinairement passagere, se fait
souvent remarquer par sa tenacité, lorsque les accidents se
généralisent. » Voici maintenant I'opinion de Sanné : « Il
est impossible de fixer d’'une maniere précise la durée de
la paralysie diphthérique. Quelquefois tres courte lors-
qu’elle est limitée au larynx ou a la gorge, elle ne dépasse
pas sept 4 neuf jours; mais, méme dans ces conditions,
elle dure souvent plus et n’atteint souvent son terme qu’au
bout de quinze 4 dix-huit jours. Quand elle se généralise,
quand elle affecte les membres supérieurs, la face, les
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yeux, les viscéres, il n'est pas rare de la voir parcourir une
période de trois a quatre mois. »

Magne est absolument du méme avis. « Quand, dit=il,
elle est limitée au larynx ou 4 la gorge, la paralysie peut
ne durer qu'une dizaine de jours; mais, dans certains cas,
cependant, deux mois apres son début, elle n'aura pas en-
core disparu. »

Généralisée, elle ne persiste pas ordinairemeént au-dela
de six a huit mois. '

Cependant cette durée peut quelquefois étre dépassée.—
Maingaﬁlt cite un exemple oti la paralysie dura vingt mois.
Morisseau (Union médicale. oct. 1851), rapporte I'observa-
tion d'une jeune fille qui, ayant contracté a 1'Age de 8 ans
une angine diphthéritique, avait encore un peu de nason-
nement a 'Age de 17 ans. Roger a rapporté un fait d’apho-
nie persistante.

TerMINAISON. — Habituellement, la paralysie diphthé-
ritique ne laisse pas apres elle de suites facheuses. Les
organes reprennent assez vite leurs fonctions: cependant,
quelques auteurs ont signalé quelques cas d’atrophie a
marche rapide survenant dans les muscles paralysés.
Nous en trouvons deux observations dans la thése de
Magne.

La guérison est la régle dans la paralysie diphthéritique.
‘Sur 117 observations que nous avons analysées, mous
trouvons 16 cas de mort, ce qui se rapproche de la moyenne
donnée par Lorain et Lépine dans leur article, puisqu'ils
trouvent que la mort n’arrive que 12 fois sur 100.

Lorsque la guérison survient, Magne prétend que les or-
ganes pris les premiers sont les premiers a4 recouvrer leurs
tonctions. Cependant le voile du palais, pris le premier, est
en général le dernier a reprendre ses fonctions, Les mem-
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bres inférieurs, qui sont atteints par la paralysie avant les
bras. restent faibles souvent aprés que ceux-ci ont recou-
vré toute leur force.

La terminaison par la mortest, comme nous l'avons in-
diqué, plus fréquente qu’on ne serait tenté de le croire. Du
reste, Trousseau insiste sur cette forme grave de la diph-
thérie « dont la terminaison est fatale et survient au mi-
lieu d’accidents nerveux terribles, contre lesquels les res—
sources de la médecine restent impuissantes. »

Quant aux conditions le plus habituellement observées
en clinique, et dans lesquelles la mort peut se produire,
nous ne saurions mieux faire, pour en donner le tableau,
que de citer ce passage d’'une cliniquede M. Hardy :

Laparalysiediphthéritique guérit-elle toujours? Malheu-
reusement non, etla mort peut survenir soit brusquement,
du fait d'un accident inhérent aux paralysies elles-mémes,
soit lentemer:t, du fait de 'anémie, de la cachexie, dans
laquelle est jeté le malade, du fait de 'immobilité a la-
quelle le condamne sa paralysie, et de la géne qu'elle peut
apporter a la déglutition.

Dans le premier cas, ainsi que MM. les professeurs Tar-
dieu et Peter en ont rapporté chacun un exemple, il peut
arriver que par suite de la paralysie du larynx, un bol ali-
mentaire s’engage dans la trachée artére et détermine la
mort par asphyxie.

Dans le second cas, la paralysie du pharynx et de I'ceso-
phage ne s’amende pas;les malades ne pouvant plus se
nourrir, maigrissent, s'affaiblissent de plus en plus, et suc-
combent parinanition.

J'al été le témoin attristé de deux terminaisons fatales
survenant au cours de paralysies angineuses.

Dans le premier cas, il s'agissait d’'un jeune garcon de
sept ans, qui fut atteint de stomatite pultacée. avec propa-
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gation de l'inflammation aux amygdales. Il était guéri
depuis une dizaine de jours de son angine et de sa stoma-
tite, quand il fut pris de paralysie du voile du palais, et
bientot aprés de géne de respiration allant jusqu’a la suffo-
cation. Les choses en étaient la, quand les parents, habi-
tant la campagne pour la convalescence de leur enfant,
I’amenérent dans mon cabinet, pour que je portasse reméde
aux nouveaux accidents. Pendant que les parents me ra-
contaient ce qui s’était passé les jours derniers, j'avais les
yeux fixés sur le petit malade, assis sur les genoux de sa
mere. Tout A’un coup, je le vis palir, sa téte s'inclina sur
la poitrine, il était mort. Voici le premier fait : dans ce cas,
. les désordres paralytiques avaient porté et surles mus-
cles respirateurs et sur le coeur ; 'enfant mourait de syn-
cope.

Une autre fois, c’était en 1871, je donnais des soins dans
une famille & un enfant atteint d’angine pseudo-membra-
neuse, qui succomba au croup quelques jours plus tard. La
mere, qui avail veillé son enfant, fut atteinte a son tour ;
pendant trés longtemps, la maladie persista sous la forme
d’une plaque localisée sur l'une des amygdales, puis elle
finit par guérir au bout de trois semaines. La malade était
complétement guérie de son angine depuis dixjours, quand
elle fut prise de paralysie du voile du palais : aprés celle-
ci, survint de I'amblyopie, puis une paraplégie presque
compléte, une faiblesse notable dans les muscles supé-
rieurs, et enfin survint une paralysie du pharynx et de
I'esophage. Pendant dix jours je soutins les forces de la
malade, en lui faisant prendre matin et soir, a 'aide de la
sonde - ;zsophagienne, un potage et un verre de vin. J'es—
pérais que la maladie s’arréterait 1a, quand, a la suite de
la paralysie de I'cesophage, survint une paralysie des mus-
cles respiratoires. A partir de ce moment, cette femme
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fut en proie & une dyspnée constante que venaient efi-
core accroitre des accés apparaissant sans cause appa-
rente,

Les inhalations d'oxygéne, 'application des courants
continus, tous les moyens indiqués en pareille circon-
stance, furent insuffisants, et la malade mourutdans un
acces de suffocation. »

Ces deux faits sont loin d’étre isolés, nombreuses se re-
trouvent les observations ou il est question d’accidents
mortels de la paralysie diphthéritique; il faut moins s’en
étonner lorsqu'on voit tous les appareils susceptibles de de-
venir, soit isolément, soit successivement, tributaires des
complications paralytiques de la diphthérie. Aussirien de
plus imprévu, riende plus capricieux, fait observer Sauné,
que leur extension et les wvariations de leur répartition.
Trousseau a vu plusieurs malades, dont il rapporte les ob-
servations dans ses cliniques, succomber aux suites de la
paralysie diphthéritique.

Nous trouvons dans le travail de Maingault deux obser-
vations que nous empruntons, parce que 'une montre un
casde paralysie généralisée avec mort subite par syncope,
l'autre une paralysie de I'cesophage, et qui, de méme que
dans un casrapporté par Magne, entraina la mort du ma-
lade. Elles nous prouvent encore gue l'dge n’a point de
privilége, puisque la premieére observation a trait a une
femme de 30 ans, la seconde & un enfant de 2 ans.

OgpsgrvaTioN VIII.

Paralysie généralisée, Mort par syncope,

M. X..., agé de 30 ans, d'une bonne constitution, ayant tou-
jours été bien portant, et habitant une maisoun dans laquelle cing
cas semblables s’étaient déja montrés, est atteint d’une angine®
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couennense qui céde en huit jours aux moyens généraux, et a des
attouchements répétés avee le perchlorure de fer,

Bientdt apras, il est pris de paralysie de voile du palais aveeo
absence du sens, du gol(it et de la sensibilité de la langue; les
méames phénoménes existent pour le sens de 1'odorat,

En méme temps la vue s’affaiblit extrémement, les pupilles res-
tent a 1'état normal, la seénsibilité des téguments disparait dans une
grande étendue; il y a une faiblesse musculaire générale, le rec-
tum et la vessie sont paralysés.

Le malade essaye de sortir en voiture, on 'y tranporte; en re-
venant, il veut faire quelques pas, ses jambes fléchissent, il tombe
a terre. La paralysie des membres inférieurs est surtout caractérisee
par un défaut de coordination dans I'action museulaire, Les mem-
bres supérieurs sont sousla méme influence, = malade ne peut ser-
rer avec ses mains ni tenir ou prendre les petits ohjets.

Maleré un régime tonique, quoique I'appétit ne fut pas complés
tement perdu et que le malade pit prendre une nourriture suffi-
sante, les troubles de la déglutition étant peu intenses, les sym-
ptomes généraux augmentent; 'impuissance museulaire est a son
plus haut degré, I'urine et les matiéres fécales s’échappent invo-
lontairement. Au milien de tous ces désordres, 'intelligence reste
nette, le pouls faible se maintient entre 70 et 80. A 1'auscultation
on constate de l'intermittence dans les battements du ecceur, il y a
de ’anxiété, des syncopes, et ¢'est an milieu d’'une syncope que le
malade succombe un mojs aprés avoir eu une angine couenneuse.

OBservaTION IX,

Paralysie du voile du palais. Paralysie de l'cesophage,
Mort par inanition,

Le 13 février 1877 je suis appelé par un médecin de mes amis
pour voir un de ses petits malades atteint d’angine diphthéritique
depuis plusieurs jours déja.L'enfant, agé de 2 ans, est pale, légére-
ment bouffi. Il présente sur les amygdales des plaques blan-
chatres caractéristiques qui ne laissent aucun doute sur la nature
diphthérique de 'exsudat.

Le 21. Les plagues blanchatres ont presque disparu, On me re-
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montre Uenfant atteint d’une paralysie du voile du palais et reje-
tant par les narines les liquides qu'il avale.

En outre, il y a une insensibilité absolue de toute la surface cu-
tanée. On ne trouve ni sur la face, ni sur le trone, ni sur les mem-
bres un seul point sensible & la donleur, 4 la chaleur ou a1 con-
tact. Les sens de la vue et de l'ouie paraissent intacts, 'enfant est
trop jeune pour qu'on puisse se rendre compte de I'état de 1'odorat
et du goit,

La voix, les eris sont nets, mais la parole est fortement trou-
blée, il est presque impossible de comprendre un des mots pro-
noncés. Cependant l'enfant parait intelligent, et il parlait assez
bien avant sa maladie.

Le 24. Le frére ainé du malade est pris d’'une angine diphthéri-
tique sans croup, avec d’énormes ganglions du cou. Tl meurt le
27. Le méme jour, une sceur et la mére du malade sont prises et
guérissent sans accident.

Quant au petit enfant atteint, 'angine disparut aussi, la paraly-
sie du voile du palais s’amenda peu a peu, mais I'anesthésie per-
sista aussi compléte qu’au début.

Enfin, au moment ot la paralysie du voile du palais était presque
terminée, on les aliments ne refluaient plus par les narines, 1'teso-
phage se paralysa & son tour. Les aliments liquides ou demi-li-
quides s’accumulaient dans une sorte de poche qui se trouvait vers
la base du cou, puis un sentiment 'd’angoisse se produisait, |'en-
fant introduisait ses doigts au fond de sa gorge, provoquait une
expulsion du contenu de cette petite poche et se sentait soulagé.

Le sentiment de la soif, de la faim se faisait de nouveau sentir,
le pauvre enfant redemandait & boire, remplissait son entonnoir
esophagien, puis quelques minutes aprés en rejetait encore le
contenu.

Une tentative d’introduction d’une petite sonde c@sophagienne
A'eut pas de succes, i cause de la terreur qu'elle causa a l'enfant.

Il succombait le 4 mars, trois semaines environ aprés le début de
sa maladie.

Apres avoir donné une vue d'ensemble de la paralysie
diphtheritique, aprés en avoir montré les allures, il nous
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reste maintenant a étudier les symptomes qu’elle présente
dans chaque organe ou appareil.

Nous commencerons par la paralysie qui est de beau-
coup la plus fréquente, celle du voile dun palais.

Paralysie du voile du palais. — Nous ne nous occupe-
rons ni de 'époque a laquelle apparait cette paralysie,
ni de sa fréquence relative a celle des autres organes;
toutes ces questions ont été suffisamment examinées a
propos de 1'étiologie. Voyons quels sont les troubles que
détermine cette paralysie. A ce propos, nous ne saurions
mieux faire que de rapporter les paroles d'une malade qui
donne de sa paralysie une description fort compléte;
nous trouvons encore cette observation consignée dans le
travail de Maingault.

Quelque temps aprés, ditlamalade, les douleurs de gorge
cesserent; mais c’est alors que se produisirent toutes ces
bizarreries qui m’ont été plus & charge que la douleur elle-
méme. Je nasillais tout 4 coup d'unefacon particuliere qui
n'avait rien de 'enchifrenement; je ne pouvais pas souffler
une bougie et lorsque je voulais me moucher, I'air au lieu
de passer par le nez frappait ma joue gauche et la frappait
sans vouloir prendre la direction que je cherchais a lui
imprimer. La luette me balayait la langue et c'était un mal
de cceur perpétuel. Le nasillement s'accrut, I'articulation
des mots me devint presque impossible, les sons me vi-
braient dans le nez, et, aprés la seconde phrase, au lieu
d’un mot, il s’échappait un bruit sans nom qui se produisait
malgre moi. J'avais peur de devenir aboyeuse.

Chaque fois que j'essayais de boire, je faisais entendre
une espéce de rale sonore, comme un cheval qui renacle,
et cette boisson que j’avalais de travers me ressortait par
le nez; j’avais au palais comme un écrou serré quime le
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paralysait, ma bouche me semblait tapissée d’un parche-
min, j'avais des fourmis dans la langue et un cheveu per-
pétuel que je cherchais toujours a é6ter.

Les solides, que, jusqu’a présent, j’avais avalés plus faci-
lement que les liquides, s'arrétaient dans la gorge, d'olt
bien souvent ils s’échappaient. Une heure aprés le repas,
je machais encore des mies de pain et de la viande.

C'est, en effet, par du nasonnement, par de la génede la
déglutition, par de la difficulté a exercer la succion, a gon-
fler les joues, & souffler par la bouche que se traduit la
paralysie du voile. du palais. En examinant alors la
gorge, on voit que le voile est immobile, pendant, déformé,
et d'ordinaire insensible aux diverses excitations.

Le nasonnement est le premier symptéme qui ait attiré
~ 'attention ; il va en se pronong¢ant de plus en plus pendant
quelquesjours; bientotlavoixdevient presque inintelligible
surtout quand les malades ont parlé péndant quelques mi-
nutes. Ce nasonnement ressemble a celui qui survient chez
les personnes qui ont subi une destruction plus ou moins
considérable du voile du palais. La voix ressemble tout a
fait a celle qu'on produit « en ouvrant la bouche et en cher-
chant, ce qui est trés facile, a faire passer 'air directement
par les fosses nasales » (Maingault). Les malades ne peu=
vent prononcer certaines consonnes; pendant le sommeil
ils font entendre un ronflement plus ou moins sonore. Le
nasonnement persiste quelquefois pendant longtemps;
lorsque la paralysie est en voie de guérison; le voile reprend
peu a peu sa contractilité et la voix son timbre normal.

Presque en méme temps que le phénomeéne du nasonne-
ment apparait surviennent les troubles de la déglutition.

Celle-ci consiste dans la difficulté, quelquefois extréme,
que le malade éprouve pour avaler.

ol -u..u.lf:':‘ﬂ
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D’abord peu prononcée, cette géne n'est suivie que du
rejet par le nez de quelques gouttes de liquide, mais les
troubles augmentent rapidement et bientot la presque tota-
talité des boissons ingérées reflue par les fosses nasales. On
voit alors les malades se boucher le nez pour boire, et ren-
verser fortement la téte en arriére; ces différents procédés
n’arrivent a suppléer gu'incompletement le défaut d’'ac-
tion du veile du palais, et une certaine quantité de liquide
est toujours rejetée,

Les aliments de consistance solide et épaisse sont en
général assez facilement avalés ; cependant lorsque le pha-
rynx est paralyséla déglutition des solides devient difficile,
et quelques parcelles alimentaires refluent par le nez lors—
que le malade se mouche, ou s’engagent dans les voies
aériennes.

Cette difficulté de la déglutition n’est pas en général
assez prononcée pour nécessiter I'emploi de la sonde ceso-
phagienne ; avec quelque précaution, et, en ayant soin de ne
prendre que des aliments assez épais, les malades arrivent
a se nourrir d'une facon suffisante pendant le temps que
petsiste la paralysie. Cependant, 'alimentation au moyen
de la sonde est quelquefois nécessaire, lorsque aucun ali-
ment ne peut étre ingéré, lorsque des parcelles s’engagent
fréquemment dans les voies aériennes et lorsque le rejet
des aliments inspire au malade une véritable horreur pour
la nourriture ; on a vu quelques exemples de mort par
inanition dans de telles circonstances, Cette terminaison
fatale peut étre causée brusjuement par I'engagement dans
les voies respiratoires de substances alimentaires plus ou
moins volumineuses.

La difficulté de la suecion est un phénoméne moins cons-
tant et surtout beaucoup moins remarqué que les préce-



dents. Maingault est un des premiers qui ait insisté sur
ce phénoméne.

« Cette impossibilité, dit-il, m’a été signalée, pour la pre-
miére fois, par un malade qui ayant voulu se remettre a
fumer, fut fort étonné de ne pouvoir aspirer la fumée de sa
pipe. J'ai depuis ce temps observé ce symptéme nombre
de fois. »

L'impossibilité de souffler, de gonfler les joues, de se gar-
gariser est encore un des symptomes qui se lient a la para-
lysie du voile du palais. En effet, la quantité d'air qui sort
par la bouche, dans ce cas, est si peu considérable que lors-
qu’'un malade cherche a souffler une bougie, c’est & peine
si la flamme wacille, si toutefois on a eu la précation
d’empécher, a 'aide d’une carte placée devant le nez, que
air qui s’échappe par les fosses nasales n’éteigne la
lumiére.

Il enestde méme pour I'impossibilité de gonfler les joues,
lesquelles ne sont en aucune fagon paralysées et se contrac-
tent, sous l'influence du rire, de la mastication, etc. En
méme temps que s’observent tous les symptomes que
nous venons d’étudier, l'examen de la gorge, montre
le voile du palais, compléetement immobile, tombant
verticalement, au lieu d’étre obliquement dirigé comme
a l'état normal. Il parait trés allongé dans le sens ver-
tical, la luette pend sur la base de la langue et donne
lieu a des nausées continuelles. Si on dit au malade de pro-
noncer la voyelle A, aucun mouvement d’élévation ne se
produit. La sensibilité de ce voile membraneux est égale-
ment affectée ; on peut le titiller, le déprimer, et méme,
ainsi que que cela est noté dans quelques observations, le
piquer jusqu'au sang avec une épingle, sans que le
moindre mouvement se produise et sans que le malade
accuse aucune douleur.
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'« Si la contractilité volontaire a complétement dis—
paru, il n’en n’est point de méme de la contractabilité gal-
vanique; sous l'influence de 1'électricité, on voit le voile
du palais devenir mobile comme a I'état normal. » (Main-
gault.)

Quelquefois la paralysie porte sur un seul ¢6té du voile
du palais, et c’est alors ordinairement du coté ou siégeaient
les fausses membranes. Colin a publié plusieurs observa-
tions de ce genre. Magne, dans sa thése, en rapporte une
ot la paralysie siégeait d’un seul coté, bien que les plaques
eussent occupé les deux cotés :

OBsErvaTiON X idu Dt Labarriére).

Je suis allé dans le service de M. Bergeron du 26 mai au 2 juin,
Mais dés le soir de ce jour, veille de la Pentecdte, je partis pour la
province,

Le lendemain dimanche, douleur an niveau de 'articulation
temporo-maxillaire droite. Quoique cette douleur ait augmenté les
jours suivants je revins le mardi dans le service de M. Bergeron.

Les 6, 7 et 8 géne dans les mouvements du cou. La région caro-
tidienne est tuméfiée et douloureuse,

Le 9. Je vis une fansse membrane sur I'amygdale droite.

Le 10. Abattement, fitvre; la tache est triplée. Lavages au jus
de eitron et toniques.

Le 12. Les deux amygidales et les piliers sont pris.

Soir. Potion avee 10 grammes de baume de copahu,

A partir de ce jour le mieux survint et peu i pen les forces re-
vinrent. Pendant le mois de juillet la santé fut parfaite, mais dans
Ja premiére moitié d’aohl les premiers symptomes de la paralysie
diphthéritique apparurent.

1o Géne au niveaun de la base ; sentiment de chatouillement dans
I'arriére-gorge. Je m’apercus que la luette était pendante.

Huit jours aprés je m’apercois que la moitié gauche du voile du
palais reposait sur la base de la langue.

Landouzy. 5
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A ce moment le nasonnement survint. J'étais obligé de me tenir
absolument vertical pour boire, sans quoi les boissons occasion-
naient un chatouillement trés désagréable dans I'arriére-gorge. Les
réflexes étaient abolis; huit jours aprés les pharyngo-staphylins
étaient paralysés. Dans la déglutition les piliers postérieurs ne se dé-
tachaient plus de la paroi du pharynx.

Impossibilité de sucer, de souftler.

Le nasonnement était assez prononcé pour rendre son langage
complétement incompréhensible.

Pendant le mois de septembre, cet état resta stationnaire.

Au commencement d’octobre fourmillements dans les mains,
dans les pieds, sensations semblables, mais bienmoins prononcées.
Peu aprés sealiment de lassitude générale, les forces ont diminué

beaucoup.
Le 15 octobre, les membres inférieurs étaient assez faibles pour

me faire craindre une chute a chague instant.
Le 1¢* novembre tout était rentré dans 'ordre.

La paralysie du voile du palais existe souvent seule
sans étre suivie de troubles dans les autres organes, de
faiblesse dans les muscles ; cependant il s’y joint souvent
un certain degré de géne dans les mouvements du pharynx
et de I'esophage

Cette paralysie du pharynz est, en général, beaucoup
moins compléte que celle du voile du palais; cependant il
est des cas ou elle a été assez prononcée pour empécher
compléetement tout mouvement de déglutition et pro-
duire une dysphagie absolue, nécessitant 'usage de la
sonde cesophagienne. Il peut se former alors une poche plus
ou moins volumineuse, dans laquelle viennent s’accumuler
les aliments. Nous avons cité un exemple de ce genre chez
un jeune enfant de quelques années.

La paralysie du larynx, comme celle du pharynx, accom-
pagne le stroubles du voile du palais. Pour Sanné, le larynx
ou plutét la partie supérieure de cet organe est souvent
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lésée seule et presque toujours avant le voile du palais,
cette fréquence est peut-étre un peu exagérée. Dans la
paralysie diphthéritique du larynx, la plupart des muscles
sont atteints, mais incomplétement (Magne). Cependant
quelques auteurs ont cité des cas de paralysie de muscles
isolés. Dans le Boston med. and Surg. Journal, 1877, on
voit un cas de paralysie limitée aux deux muscles crico-
aryténoidiens postérieurs. Les paralysies du larynx déter-
minent la pénétration dans les voies aériennes de parcelles
alimentaires, la voix est altérée, rauque ou aphone suivant
les cas.

Enfin n’oublions pas de signaler qu’elles peuvent étre
une des causes de mort subite lorsqu'un corps étranger
volumineux s’engage dans la trachée, cet accident est d’au-
tant plus a craindre que chez certains sujets il existe une
anesthésie de la muqueuse laryngienne coincidant avec la
paralysie du pharynx. Au laryngoscope on constate que les
cordes vocales sont détendues, presque immobiles.

PARALYSIES OCULAIRES.

Les troubles de la vision qui surviennent dans la diph-
thérie sont restés pendant longtemps inconnus, ou plutdt
si on les a notés quelquefois on n’a pas vu la relation qui
existait entre leur apparition et l'affection couenneuse;
on les a regardés comme de simples coincidences. Chomel
d’abord, puis Ozanam (relation des angines malignes, ob-
servées de 1820 a 1829), Orillard, Loyauté (thése Montpel-
lier, 1836), en ont rapporté quelques exemples, mais n’en
ont tiré aucune conséquence

Trousseau, le premier (1852), comprit la nature et l'ori-
gine de ces troubles visuels et les rapporta a la diphthérie.
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Depuis, presque aucun anteurne s’est occupé des accidents
qui suivent la diphthérie sans parler des tro ubles oculaires.

Maingault, dans son travail, leur consacre un chapitre,
les ophthalmologistes les étudient, Lorain et Lépine les
signalent dans leur article, Magne enfin les décrit lon-

guement dans sa these.

Ces troubles de la vision surviennent en général dés le
début des accidents paralytiques, peu de temps aprés la
paralysie du voile du palais, un peu avant celle des extré-
mités inférieures. Quelquefois, mais assez rarement, il est
vrai, les troubles du coté de I'ceil existent seuls, sans aucun
autre symptome de faiblesse dans les organes. En voici un
exemple que nous trouvons dans la thése de Maingault;
cet auteur en rapporte d’ailleurs plusieurs.

OpsERvAaTION XI,

Le jeune Moreau, agé de 16 ans, tombe malade dans les deux
derniers jours de juin; pouls plein, fréquent; douleur dans la gorge.
Dans I'arriére-bouche eschares gangréneuses, face altérée, moral
abattu. Gargarisme au quinquina, attouchement avee l'acide chlo-
rhydrique, toniques i 'intérieur.

Le troisiéme jour, accablement et agitation, refus de nourriture;
pouls petit et lent. Ces symptomes alarmants se continuent jus-
qu’au neuviéme jour. Ce jour-la, il y a une amélioration notable,
le pouls est meilleur, I'abattement moindre, la gorge se nettoie.
Bient6t le malade prend des potages et des soupes, et il esten
pleine voie de guérison, lorsque douze ou quinze jours aprés la
viie diminue tout & eoup; au bout de trois jours la cécité est com-
pléte. (Séton a la nuque, vésicafoire au bras.) La guérison a été
compléte mais s’est faite lentement; elle n’est survenue qu’aprés
deux mois passés.

Les faits de ce genre ne sont pas communs, il est égale-
ment rare de voir les troubles de la vue ouvrir la scéne des
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accidents paralytiques consécutifs a la diphthérie. Quoi
qu’il en soit, voyons en quoi consistent ces troubles visuels.
Ils doivent étre divisés en deux ordres. Les uns, de beau-
coup les plus habituels, dépendent de la paralysie de I'ap-
pareil de 'accommodation ; les autres, bien plusrares, sont
ameneés par la paralysie des muscles moteurs du globe de
I'ceil.

Etudions d’abord les premiers.

Ils sont caractérisés par un affaiblissement de la vue,
qui varie depuis la difficuité qu'éprouvent les malades &
lire des caractéres un peu fins, jusqu'a la cécité presque
compléte, ce qui est rare. Du reste, les troubles visuels
varient suivant les individus, suivant que le malade est
emmeétrope, myope ou hypermétrope.

Pour les emmétropes, la vision des objets éloignés est
encore assez nette, tandis que la vision de prés est impos-
sible.

Pour les myopes, les troubles sont beaucoup moins ac-
centués, tandis que chez les hypermétropes, pour lesquels
la vision distincte ne se fait qu’au moyen de grands efforts
d’accommodation, la vue méme des objets éloignés est fort
troubie. Ces troubles visuels apparaissent en général assez
brusquement; le malade en arrive trés vite a ne pouvoir
plus lire et souvent méme a ne distinguer que trés vague-
ment les personnes qui l'entourent, ainsi que nous le
voyons dans l'observation suivante, prise dans la thése de
Magne.

OBsSERVATION XIIL.

Angine diphthéritique guérie. Paralysie subite de l'appareil de l'ac-
commodation dans les deux yeux, avec mydriase moyenne. Puis pa-
ralysie faciale. Galvanisation. Guérison rapide.

Mme C..., dgée de 32 ans, d’'une vigoureuse constitution, a perdu
derniérement un enfant d'une angine diphthéritique avee croup,
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et elle a été atteinte également d'angine de méme nature. Elle a
guéri assez rapidement, mais elle reste un peu pale et faible.

Dans la nuit précédente elle a été agitée comme pendant les
nuits antérieures, mais sans avoir remarqué rien d’extraordinaire.
A son réveil elle est prise d'une terreur profonde en s’apercevant
qu’elle distingue a peine les objet: qui sont danssa chambre, et
qu’'en jetant les yeux sur un livre, il lui est impossible de dis-
tinguer les lettres.

En examinanl les deux pupilles je les trouve dilatées légérement
et peu mobiles. L’ophthalmoscopie démontre qu’il n'y a aucune
lésion des milienx transparents ni de la rétine,

Mais en recherchant quel est I'état de la réfraction, il est facile
de reconnaitre que les vaisseaux rétiniens se déplacent dans le
méme sens que la téte de P'observateur, c'est-i-dire que les yeux
sont tous deux hypermétropes 4 un assez haut degré. Le verre
convexe métrique n® 3 placé devant les yeux permet de lire de loin
les caractéres typographiques visibles &4 6 métres; Pacuité visuelle
est done normale, De prés, le verre convexe n°® 6 permet de lire
les earactéres les plus fins. Sans verres convexes la lecture n’est
possible ni de prés ni de loin.

Pas de dyplopie.

Comme il y a absence de troubles des milieux transparents, ab-
sence e lésions ophthalmoseopiques, de dyplopie, mais impossi-
bilité de lire soit de loin, soit de prés, avee récupération de la fone-
tion visuelle avee des verres convexes, dilatation pupillaire, le
diagnostic est : paralysie double du muscle accommodateur avee
mydriase.

Le traitement institué consista en toniques et en séances quoti-
diennes d’électrisation par courants continus. Instillations d’ésé-
rine. Au bhout de dix jours, les muscles de I'accommodation
commencaient a reprendre leurs fonetions, quand il survint, encore
pendant la nuit, une paralysie complete du nerf facial droit, avee
distorsion de la face et diffieulté d’ocelusion de I'wil; les muscles
faciaux restérent toujours excitables par les courants continus,
Aprés qnelques séances de galvanisation la guérison fut compléte.

Les troubles de la vue sont toujours les mémes; ils ré-
sultent de la paralysie de I'appareil de 'accommodation,

x il -.-.'-h:‘lm
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ainsi que nous venons de le voir. Il y a donc, en général,
hypermétropie trés prononcée.

D’aprés ce que nous ont appris les observations que
nous avons consultées, ces troubles de la vision guérissent
toujours; leur durée est de 10 jours, 15 jours a 2 mois en-
viron.

Ce pronostic en général favorable se comprend par 1’ab-
sence de lésion matérielle dans les milieux et le fond de
I'ceil.

Aujourd’hui tous les ophthalmologistes s’accordent pour
reconnaitre que les troubles de la vue qui surviennent
aprés la diphthérie sont en rapport avec la paralysie des
muscles de 'accommodation, et qu’ils ne dépendent en au-
cune facon de lésions des milieux ni de la rétine. Follin, de
Graefe, Donderset Tavignot, dans les nombreux cas qu'ils
ont eu a examiner, n'ont pu trouver aucune altération.

Cependant M. Bouchut parle de lésions de la rétine re-
connues par lui a I'ophthalmoscope. Il aurait trouvé, dans
ces cas, une anémie rétinienne,avec infiltration séreuse, et
méme une véritable névrite avec atrophie papillaire. Mais
la nature des symptomes indiqués précédemment, le réta-
blissement souvent possible de la lésion a ’aide de verres
convexes, l'autorité de tous les ophthalmologistes, mon-
trent que la description donnée par M. Bouchut ne doit
étre acceptée qu'avec les plus grandes réserves.

Cette opinion, nous la trouvons formulée dans la thése
de M. Magne : « Quelque minime que soit notre compé-
tance, dit-il, nous croyons pouvoir dire que M. Bouchut
nous parait avoir exagéré les résultats fournis par I’'exa-
men ophthalmoscopique. Si, dans certains cas, en effet, on
trouvele fond de I'eeil un peu plus rouge qu’a I'état normal,
la seule lésion qu'on pourrait affirmer serait une légére
congestion probable, et il y a loin de 1a & la neuro-rétinite,
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d’autant plus que jomais on n'a noté la saillie de la pa-
pille, caractéristique de cette derniére affection de la ré-
tine. »

Comme nous 'avons dit, les muscles accommodateur et
irien ne sont pas les seuls qui puissent étre intéressés; les
muscles moteurs de 1'eeil sont atteints de paralysie.

De ces paralysies résultent naturellement le strabisme
et la diplopie; symptémes variables suivant le muscle at-
teint. :

Nous avons trouvé une observation ou tous les muscles
animés par le moteur oculaire commun du coté gauche
étaient paralysés; il y avait chute de la paupiere, stra-
bisme externe, etc. — Ces symptdémes coincidaient avec
une paraplégie compléte et une paralysie des muscles du
tronc et du cou (observation de Vadelot).

M. Boucheron a trouvé dans quelques cas une paralysie
du petit oblique accompagnant les troubles de 'accommo-
dation,

Nous ne rapporterons ici qu'une seule observation de
paralysie des muscles moteurs de I'eil, que nous em-
pruntons a la these de Pérate.

OmsERvATION XIIL

Un garcon de 8 ans entre le 25 juin, salle Saint-Jean, service de
M. Bouvier.

Trois semaines avant son entrée cet enfant fut atteint d’angine
diphthéritique, I'affection disparut a I'aide du tannin et de I'alun;
la convalescence est établie; l'enfant reprend ses forees, quand
huit jours aprés il commence a parler du nez, a avaler difficilement,
i rejeter les liquides par le nez, sa marche devient chancelante, il
marche la téte fléchie.

Cet enfant, de taille et de force ordinaires, est pile, n’a pas de
fievre, pas d'appétit; faiblesse générale plus marquée aux membres
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inférieurs qu'aux membres supérieurs, la pointe du fpied est trai-
nante, les genoux se heurtent a chaque instant ; les bras sont aussi
notablement affaiblis.

Le malade ne peut a ecause de sa faiblesse tenir za téte droite, les
museles trapézes, notamment, sont affaiblis, la parole est lente,
I'articulation des sons difficile; le malade ne prononce pas les con-
sonnes labiales; pas de troubles du eoté de la vue, mais les yenx
paraissent saillants, il semble yavoir un peu d’ophthalmie.

Huit jours aprés son entrée, le malade, dans un de ses repas, est
sur le point de s’asphyxier; on est obligé de débarrasser le pharynx
des matiéres alimentaires qui 'encombrent; il se produit en méme
temps wun strabisme convergent. '

Les symptomes paralytiques vont en diminuant depuis le 10 juil-
let etle 25, jour de sa sortie, le malade avale bien, parle a peine
du nez, a bon appétit, il peut redresser la tdte; le strabisme est
maintenant insignifiant.

PARALYSIE DES MEMBRES INFERIEURS.

Apres le voile du palais, apres les muscles de 'accom-
modation, ce sont les membres inférieurs qui sont le plus
souvent frappés par la paralysie diphthéritique. En effet,
sur 117 observations de paralysie diphthéritique que nous
avons examinées, nous en trouvons 81 ot il y a eu des trou-
bles moteurs dans les extrémités inférieures.

Magne dit que, sur 100 malades atteints de paralysie
dipht héritique, il en est plus de la moitié qui présentent
des troubles du mouvement volontaire dans les membres
inférieurs.

Les jambes sont atteintes beaucoup plus souvent que
les bras; et lorsque ceux—ci sont pris, c’est presque tou-
jours aprés. La paraplégie parait devoir étre considérée
comme la troisiéme étape parcourue par les troubles mo-
teurs de la diphthérie. L’hémiplégie ne se voit guere, les



deux jambes sont également faibles, ou quand on croit a
une hémiplégie, celle-ci n'est qu'apparente, car la jambe
du coté qui parait indemne, est toujours un peu faible. La
paralysie du mouvement s’accompagne de diminution de
la sensibilité; c’est ce qui a jieu dans la plupart des cas.
Cependant il existe quelques exemples oii l'anesthésie
s'est montrée seule sans faiblesse des muscles.

Voici une observation de Duchenne (de Boulogne) qui
nous parait d’autant plus intéressante qu’il se pourrait
bien qu’elle se rapportat a une ataxie évoquée par la diph-
thérie :

J'ai observé en 1839, une anesthésie des extrémités survenue
consécutivement a une angine couenneuse et a la paralysie du voile
du palais qui avait guéri par la faradisation localisée. Le sujet pos-
sédait sa force normale, mais il laissait tomber les objets qu'il te-
nait a la main g'il ne les regardait pas; et, il ne pouvait marcher
dans 'obscurité. Il avait perdu la sensibilité tactile et la sensibilité
musculaire aux mains, aux pieds et aux jambes. Cette anesthésie a
persisté longtemps malgré tout traitement.

Frérichs, Gerhardt ont rapporté des cas semblables.
Maingault en cite un.

Le plus ordinairement, cette paralysie des membres
n’est pas compléte, c’est une simple diminution de la sen-
sibilité et de la force musculaire.

C’est par une sensation d’engourdissement, par des four-
millements dans les orteils, dans les pieds, dans les jambes,
que s’annonce le début de la paralysie ; les fourmillements
ne dépassent souvent pas les genoux (G. Sée), ils sont
surtout marqués pendant les efforts musculaires; les
malades éprouvent une sensation de froid dans les pieds,
de pesanteur dans les jambes.

La sensibilité tactile est obtuse, quelquefois méme com-
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pléetement éteinte. Les malades croient marcher sur des
tapis, souvent méme ils ne sentent pas le sol et sont obli-
gés de regarder a leurs pieds pour ne pas tomber. Bien ra-

rement il y a de 'hypéresthésie ; Maingault en donne un
exemple avec paralysie du mouvement.

Les malades se sentent de plus en plus faibles; la station
debout ne peut &tre prolongée ; bientot il leur est impossi-
ble de monter un escalier, le moindre obstacle les fait tom-
ber. Quelquefois les troubles ne vont pas plus loin; apres
8 jours, 15 jours, 3 semaines, 1 mois, les forces reviennent
Peu a peu.

Mais souvent, la faiblesse augmente, la paralysie devient

compléte ; les malades ne peuvent méme plus se sontenir
| sur leurs jambes.

OpsErvATION XIV.

Le nommé X..,, adgé de 40 ans, a eu une angine diphthéritique
des plus intenses.

Quinze jours aprés, la eonvalescence ayant marché rapidement,
:¢ malade partit pour un voyage au Havre, il avait seulement con-
servé une paralysie palatine, caractérisée surtout par le nasonne-
ment.

Arrivé i Bernay, ot il devait faire un court séjour, il est pris de
fourmillements, d'engourdissement dans les membres inférieurs
la faiblesse survient rapidement ; bientot le malade ne peut plus
ge tenir debout ni marcher, il revient en toute hate chez lui.

Le Dt Sellerier constate une paralysie compléte des membres
inférieurs, impossibilité de tout mouvement, la sensibilité est nulle,
on peut pincer la pean sans provoquer la moindre sensation., Au-
cune douleur  la pression le long de la colonne vertébrale.

Application d’un vésicatoire a la région lombaire, frictions avee
un liniment ammoniaeal eamphré, bains sulfureux, Régime toni-
que. Guériscn au bout d'un mois.
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D'aprés Duchenne, de Boulogne, la contractilité muscu-

laire explorée par le courant d’induction serait conservée ;

v

mais ce signe est variable. Dans nos observations, nous

trouvons des malades chez lesquels la réaction aux cou-

rants faradiques est restée normale, d’autres en plus grand

nombre chez lesquels elle a été abolie.
Dans certains cas, les troubles de la motilité se rappro-
chent plus de 'ataxie que de la paralysie et peuvent méme

étre identiques a ceux de la sclérose des cordons posté-

rieurs (Brenner, Jaccoud, Eisenman, Hermann, Leyden,
Weber).

Rarement la paralysie reste localisée aux membres in-
férieurs, elle ne tarde pas, en général, 4 prendre les mem-
bres supérieurs; il n’est pas fréquent de voir ceux-ci pris
les premiers, ainsi que nous l'avons déja dit. Cette para-
lysie, comme pour les membres inférievrs, porte sur la
sensibilité et le mouvement ; les deux bras sont ordinaire—
ment atteints.

iLe malade ressent au début des fourmillements qui,
d’abord limités aux doigts, s’étendent aux avants-bras
sans dépasser, d'ordinaire, la saignée, puis les bras se
meuvent avec peine; les moindres objels paraissent avoir
un poids considérable, et ceux qui sont un peu lourds ne
peuvent plus étre saisis; des tremblements agitent les
membres et, 4 un degré tres—prononcé, (ce qui heureuse-
ment n’est pas le fait le plus fréquent), le malade ne peut
méme plus manger seul, les bras retombent inertes lors—
qu'on les souléve. Dans ces cas, comme pour les membres
inférieurs, 'anesthésie est habituellement assez prononcée.

A T'aide du dynamomeétre on peut apprécier trés-exacte-
ment la perte de la force musculaire; si la normale est
de 50 a 55 kilogr.; elle tombe & 20 kilogr., méme a 10.

La durée de la paralysie des membres supérieurs est la
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méme que celle des membres .nférieurs, un peu moins
longue pourtant, puisqu’ils sont pris ordinairement les
derniers et guérissent les premiers.

Nous venons d'étudier les paralysies, qu’il est habituel
de voir survenir aprés la diphthérie; d’autres systemes
musculaires peuvent encore étre atteints, quelquefois
isolément, mais le plus frequemmentalors senlementque la
maladie se généralise; elle peut prendre alors le dia-
phragme, les muscles du tronc, des muscles isolés, le

| eceur, les bronches, la vessie et le rectum.

Diaphragme. — La paralysie de ce muscle ne survient
guere d'emblée. Elle ne vient d’ordinaire qu'aprés la para-
lysie du voile du palais et des membres, souvent aprés
celle des autres muscles du tronc ; cettederniére condition
en aggrave singuliérement le pronostic. Les symptomes de
la paralysie diaphragmatique n'empruntent rien de particu-
lier aux conditions dans lesquelleson la voit se développer,
si ce n’est cependant, qu'indépendamment d’autres mani—
festations paralytiques possibles, elle frappe un individu
gui a déja subi tous les dangers d’une affection grave, et
que ses voies respiratoires ont gardé une susceptibilité
d’autant plus grande que ia diphthérie y a, de préférence,
porté ses premiers coups.

Duchenne, de Boulogne, afaitde cette complication une
description a laquelleles auteurs ont peu ajouté. Cest, pen-
dantlarespiration, que I'on reconnait les principaux sym-
ptomes de ce trouble fonctionnel. Au moment de | inspira-
tion, I'épigastre et les hypochondres se dépriment, tandis
qu’'au contraire la poitrine se dilate ; les mouvements de
ces mémes parties se font dans un sens opposé, pendant
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I'expiration. La respiration devient plusfréquente, essouf-
flée, haletante.

La paralysie du diaphragme dans la dipththérie est gé
néralement double, plus ou moins compléte; lorsqu
I'action du muscleest seulement diminuée, les phénomenes
précédents ne se produisent que dans les inspiration
grandes ou agitées. Les malades ne s’en plaignent pas au-
trement, et n'en éprouvent une véritable géne que lor
qu’ils viennent a faire quelque effort seit pour marcher, soit
pour parler. Une émotion morale peut provoquer un véri
table accés de suffocation, et nous ne saurions trop insister
sur la valeur de celteindication importante, surtout chez
I'enfant.

De la part d'un enfant peu capable de s’observer, et au-
quel la parole manque pour exprimer sa souffrance, les
moindres faitsdeviennent une indication précieuse. Sidone,
aprés une diphthérie, I'on voit survenir chez un petit ma-
lade des accés de suffocation pour une simple contrariété,
un simple effort de toux, il faut songer a I'existence pos-
sible d'une paralysie du diaphragme, lorsque cette géne
respiratoire subite ne peut avoir une autre raison d’étre.

Une erreur d’interprétation dans ces conditions ne man-
que pas de conséquences graves, puisque on a vu la mort

survenir dans un acces de suffocation, avec tous les sym- |

ptomesd’asphyxie.cyanose, refroidissementdes extrémités, |
et congestion pulmonaire ; accidents graves qu'un traite-
ment institué de bonne heure peut éviter; ce traitement,
préconisé par Duchenne, de Boulogne, consiste dans l'élec-
trisation du diaphragme dés qu’a pu étre constatée la perte
de son action physiologique.

Duchenne, de Boulogne, rapporte plus d'un cas dans
lequel I'électrisation put seule empécher le retour des acci-
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dents dyspnéiques, qui mettaient les jours du malade en
danger.

Dans la majorité des cas, la paralysie du diaphragme
n’est pas mortelle en elle-méme, elle est seulement, comme
nous I'avons vu, la cause de troubles fonctionnels ; mais,
qu’il survienne la moindre complication pulmonaire, une
simple bronchite,unecongestion pulmonaire méme peu éten-
due, comme cela s’observe si fréquemment chez l'enfant
apres la diphthérie, et la scéne change, il peut se produire
alors ce que Duchenne a vu survenir plus d’une fois chez
les malades atteints d’atrophie musculaire progressive
qui ne disposaient plus que d'une partie de leurs forces
respiratoires, suffisantes au cas d’intégrité de l'appareil
pulmonaire, insuffisantes aux cas d'une affection thora-
cigue.

Telles sont les circonstances dans lesquelles succom-
baient, I’an dernier, deux malades du service de M. Ber-
geron a 'hopital Ste-Eugénie, (L. Rivet, communication
orale). L'un de ces enfants, 4gé de 2 ans, avait eu une
angine diphthéritique suivie d'une paralysie du voile
du palais, plus tard d'une paraplégie et de paralysie
diaphragmatique au cours de laquelle il contracte une
rougeole normale; celle-ci, se compliquant de bron-
chite peu intense, ne tarda pas a entrainer la mort au
milieu de symptomes d’asphyxie que ne justifiait pas I'é-
tendue de la bronchite.

Une petite fille de 3 ans 1/2 était amenée quelques jours
aprésavec une paralysiedudiaphragme etdu voiledu palais
datant de trois semaines, paralysie consécutive a une angine
diphthéritique. Deux jours avant I’entrée elle avait com-
mencé a tousser et a étre génée dans sa respiration, et ce-
pendant les signes de bronchite de moyenne intensité et la
difficulté respiratoire étaient loin de faire pressentir la
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mort par asphyxie, qui survint la nuit suivante dans un
acces de suffocation,

La constatation, al'autopsie, de I’état du poumon ne per-
mettait plus un doute sur la véritable cause de cette
mort, due a la paralysie du diaphragme.

Ce n’est pas seulement chez les enfants qu’il est donné
d'observer des accidents de cette nature, témoin le fait que
nous a communiqué M. Millard, avec autopsie faite par
M. Pierret. Il s’agit d'un infirmier de trente-neuf ans en
puissance d'une syphilis & la période secondaire. Atteint
d'une angine dyphthéritique, il était en voie d'améliora—
tion, malgré I'état d’adynamie profonde danslequel 'avait
jeté une broncho-pneumonie couenneuse, lorsque appa-
rait tout 4 coup une paralysie du voile du palais, puis des
membres et du diaphragme,

La mort par asphyxie survinten peu de temps. L’affec-
tion diphthéritique avait duré quatre-vingt dix-sept jours
et, depuis 'apparition des premiers phénomeénes paralyti-
gues, il avait mis, & mourir, quatre jours.

Si,al’'inertie du muscle diaphragmatique, vient s’ajouter
une paralysie des muscles respirateurs extrinseques, il est
bien évident que lasituation du malade se trouve aggravée
d’autant, comme dans les faits observés par Duchenne, de
Boulogne.

Indépendamment des muscles extrinseques de la respi-
ration, la paralysie peut frapper le poumon, atteindre les
muscles de Reseissen, et donner lieu a des accidents dys-
pnéiques qui peuvent compromettre 'existence. L'obser-
vation suivante en est un exemple frappant. Ce fait a
d'autant plus d’intérét que c’est a ’électrisation, faite par
Duchenne, de Boulogne lui-mémie, que les accidents mena-
cants purent étre conjurés et la guérison obtenue.




OBSERVATION XV,
(Inédite, communiquée par M, Millard}.

Angine diphthérique. — Coryzs couenneux. — Croup, — Trachéo-
bronchite couenneuse. — Pseudo-convalescence. — Adynamie, —
Paralysie diphthéritique, remarquable par sa gravité, sa durée (cent
trente jours), et surtout par la paralysie des muscles expirateurs. in-
trinséques. (muscles bronchiques de Reseissen), — Guérison,

M. Anat. J..., 30 ans, boulevard des Italiens, 34.

30 juin 1869, Début de la maladie qui est immédiatement trés
grave, Médieation homceeopathique ¥

5 juillet. Le malade parait voué a une mort prochaine.

Le 6. Je levois pour la premiére fois le soir. On e confie exclu-
sivement le traitement. (Angine et coryza couenneux, intenses.
Engorgement sous-maxillaire gauche considérable. Fiévre pres-
gue nulle. Subdélirium, prostration, etc., ete.) Cautérisation avec
le jus de citron et injections dans les fosses nasales (4 fois par
jour) avec de I'ean de guimauve et de I'ean-de-vie camphrée. 4 gr.
d’extrait de Kina, bouillon, potage, eau rougie, biére glacée, ete.

Le 7.Un peu de dyspnée, inspiration légérement sifflante. Oh-
scurite du son et de la respiralion vers les dewx sommets.,

Je diagnostique une laryngo-trachéo-bronchite couenneuse.

Le 8. Expulsin d'un premiére fausse membrane trachéale dans.
un effort de toux.

Le 9. Expulsion de deux fausses membranes énormes.

Le 10. Expulsion d'une quatriéme fausse membrane eonsidéra-
ble. La respiration s'entend mieux dans les deux sommets. Apho-
nie, dyspnée. Etat général satisfaisant.

Le 13. Amélioration. Voix moins basse, mais nasonnée ; les
fausses membranes diminuent dans la gorge.

Le 17. Elles ont entiérement disparu; le malade fait une pre-
miere sortie en voiture par un temps magifique, trés chand.

Le 18. Deuxiéme sortie, il rencontre au bois sa femme qui de-
puis le dimanche 11 juillet a été prise 4 son tour d'angine couen-
neuse légére.

Landouzy, 7
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Le 19. Ils partent tous deux & la campagne assistés de M. J. La-
rey, externe.

La dysphagie auwgimmente. Lia voix, qui était revenue un peu, est
plus voilée, plus nasonnée. Retour de 'appétit, Petites promena-
des dans le jardin.

Convalescence insidieuse. — Douleurs dans les membres et dans
le trone, les bras sont lourds, moins inhabiles, la géne de la déglu-
tition augmente,

Le 21. Diplopie, le malade ne peut plus lire, la voix est de plus
en plus nasonnée.

Le 23. Enroué, mais U'articulation des mots trés difficile.

Le 24. Il ne peut plus parler que par signes.

Le 31. Moral abattu, faiblesse croissante, géne de la déglutition
et de la voix, de plus en plus marquées.

Le malade est confié a la surveillance du D* Duborgia (de Bou-
gival).

(Ean d’Orezza, bains sulfureux, choeolat au fer et an quinquina,
ete,, ete.) .

5 aoht. La géne de la déglutition est extrémement marquée, le
malade s’alimente peu, il se plaint d'une grande quantité de glai-
res qui affluent dés qu’il essaye de manger et dont il se débarrasse
tres difficilement,

Le 9, Aggravation. Dyspnée, faiblesse respiratoire, fourmille-
ments des pieds et des mains, sensation de froid, besoin de repos
et de faire allumer du feu, voix trés difficile &4 comprendre, déglu-
tition presque impossible, abattement, visage pale, altéré.

On décide 'emploi de 1'électricite et de la teinture de noix vo-
mique. Bains sulfureux et nous songeons i l'emploi de la sonde
cesophagienne.

Le 12. Le malade va de mal en pis, il ne peut prendre ses bains
acause de la fatigue, 1'électricité ne peut étre que mal adminis-
trée. Je me décide a faire revenir le malade 4 Paris pour le mieux
surveiller et le faire électriser par le D* Duchenne de Boulogne.

Le 14. Retoura Paris ¢n caléche. Examen avec le D* Duchenne.
Nous constatons la paralysie compléte du voile du palais, du pha-
rynx et probablement de I'eesophage, lévres et langue inhabiles,
dysphagie, aphonie, le malade avale de travers presque & chague
coup etrejette avee les plus grandes difficultés des mucosités glai-
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reuses trés abondantes, Expiration courte, trés génée, paralysie
des muscles expirateurs et des fibres musculaires des bronches.

Anesthésie des pieds et des imains. On suspend les bains, on pres-
erit des applications de sinapismes sur le thorax et M. Duchenne
fera trois ou quatre séances d’éleetrisation par jour.

Le 16. Petite promenade en voiture, temps assez rafraichi, la
déglutition semble un peu moins difficile.

Le 17. Nous constatons un peu de bronchite et défendons les
sorties jusqu’'a nouvel ordre, rejet de quelques erachats mucoso-
purulents au milieu des glaires transparents, riles sonores dissé-
minés. '

Le 18. Mauvaise journée. Vers 4 heures, crise détouffement
légére, mais qui se renouvelle le soir 4 8 heures et on m’envoie
chercher. J'assiste 4 une scéne des plus pénibles; sensation
d’étouffement, impossibilité de se débarrasser des muecosités qui
obstruent les bronches et menacent d’asphyxier le malade.

M. Duchenne fait séance tenante une application d'électricité
avee la main sur le dos et fait rendre d’un coup un flot de mueosi-
tés qui soulage instantanément le malade. Je passe la nuit prés du
malade, muni de vomitifs et de vésicatoires. '

Le 19. Soulagement, brouchite plus marquée & gaunche en bas,
96 pulsations.

Le 20. La déglntition se fait mieux depuis que le malade fait
usage d'un petit biberon en porcelaine. Il erache avec un peu
moing de peine.

 Le 21. Submatité et faiblesse du bruit respiratoire & la base
gauche. Vésicatoire volant.

Le 23. Badigeonnage iodé gui produit des douleurs execessives ;
les urines examinées ne contiennent mi suere, ni albumine (2° vé-
sicatoire & gauche en avant).

Le 27. La bronchite va s’améliorant.

Anesthésie des pieds et des mains. Douleur dans I'épaule droite;
I'électricité a été supendue depuis le 23.

Le 30. M. J... la réclame de nouveau. La faiblesse générale des
pieds et des mains a beaucoup augmenté ; la respiration, la déglu-
tition, I'articulation des sons, sont plutot en progrés; I'aphonie est
compléte. :

Le 31. MM. Duchenne et Ollivier le voient avee moi. Nous rem-
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placons la teinture de noix vomique par une solution faible de sul-
fate de strychnine et on recommence I'électricité.

5 septembre. Depuis deux on trois jours le malade a pu pronon-
cer quelques mots & haute voix ; il s’alimente mieux ; la bronehite
continue de s’améliorer.

Le 10. Expiration moins pénible. Le malade expectore des cra-
chats muqueux plus abondants le matin que dans la journée, mais
il est obligé de faire de grands efforts pour les arracher.

Pas de fiévre ; régularité parfaite des battements du cceur.

Parésie des membres inférieurs. Le malade ne peut se tenir de-
bout, mais il remue assez bien les membres lorsqu’il est étendu sur
son lit. Sensation de fourmillements au bout des orteils. Anesthé-
sie & peu prés complefe et égale & droite comme A gauche des
membres inférieurs. Par contre, inltégrité presque absoclue de la
sensibilité 4 la douleur et A la température. Sensibilité articulaire
trés obtuse. Il arrive parfois au malade, durant la nuit, de ne pas
savoir on sont ses membres inférieurs, absolument comme chez les
ataxiques.

Aux membres supérieurs, mémes phénomeénes. Toutefois le bras
droit est beaucoup plus paralysé du mouvement que le bras gauche.
Il est de plus le siége de douleurs presque continues et trés incom-
modes. Pas d'incontinence d'urine ni de matiéres fécales : 3 cuil-
lerées a café de sirop de strychnine. Electrisation faradique du
pharynx et des muscles.

Le 14. La paralysie des membres a notablement augmenté. Le
malade peut & peine remuer dans son lit. Cette immobilité forcée
rend les nuits trés pénibles et empéche le sommeil. Le malade ex-
pectore mieux et plus facilement. La déglutition se fait mieux.
L’électrisation du pharynx détermine une sécrétion abondante de
salive qui est tres incommode.

Le 20. Le malade n’avale plus de travers. Il demande des ali-
ments avee instance (thé, bouillon, jus de viande, viande rapée).

La voix est tout a fait revenue. Respiration normale.

La paralysie des quatre membres est de plus en plus accusée.
Un peu d’amaigrissement des masses musculaires. 1 eentimetre de
moins depuis une guinzaine. En méme temps que 'anesthésie cu-
tanée, hyperesthésie des museles quand on vient & les presser.
4 cuillerées de sirop de strychnine.

Le 25. Le malade commence &4 prendre quelques aliments demi-
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solides. Tl ressent de temps 4 autre des tressaillements fibrillaires
dans les membres inférieurs. La paralysie reste stationnaire aux
membres supérieurs. Elle augmente encore aux membres inférieurs.

Traitement ut supra. Eleetrisation bornée aux membres.

1er octobre. Légére amélioration de la paralysie du mouvement.
L’anesthésie articulaire existe toujours au méme deg1é. Les ali-
ments passent assez bien ; I'appétit est trés vif.

Le 5. Le malade remue bien mieux le bras ganche ; il en est de
méme des membres inférieurs, mais cependant &4 un degré moindre,
Le bras droit reste toujours le plus paralysé ; il est encore doulou-
reux. Méme traitement.

Le 10. La motilité revient rapidement méme au bras droit. Le
malade croise facilement ses jambes 1'une sur I'autre.

Le 15. Avecl'aide de deux personnes, il peut se tenir debout quel-
ques instants. L'anesthésie cutanée et articulaire a un peu diminué.

1" décembre. La paralysie des membres inférieurs et supérieurs
est & peu prés guérie. M. A... (J.) est dans un état de santé pres-
que parfait.

Cette observation est certainement une des plus intéressantes
que je connaisse; l'angine couenncuse, les accidents laryngo-tra-
chéo-bronchiques — I'adynamie, — la paralysie consécutive, tou-
tes ces manifestations de l'intoxication diphthérique ont été gra-
ves, remarquablement intenses, et, a plusienwrs reprises, ont failli
emporter le malade.

La paralysie diphthérique débutait le 19 juillet ef ne se termi=
nait que le 1°° décembre environ, aprés avoir duré plus de cent
trente jours, généralisée, tenace, rebelle i tout traitement.

Son évolution fut des plus remarquables, et M. Duchenne de
Boulogne en a noté avee précision les principaux incidents dans
son traité d'électrisation localisde. ;

Du 19 juillet au 9 aofit les symptomes de paralysie diphtéritique
ne présentent rien de notable : paralysie du voile du palais, trou-
bles de la parole, diplopie, faiblesse des membres supérieurs et
inférieurs, etc., ete. Lorsque tout a coup, le 17 aott (49¢ jour de
la maladie), ee malade éprouve des troubles respiratoires trés in-
quiétants: 'expiration est courte, précipitée ; des mucosités glai-
reuses s’accumulent sous les bronches, produisent un réile trachéal
qui s'entend a distance ; et comme leur expulsion est impossible,
I'asphyxie est imminente.
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En cette circonstance, Duchenne de Boulogne, que j'avais ap-
pelé en consultation, sauva certainement la vie du malade, remar-
quant que les fonctions du diaphragme étaient intactes, que les
muscles expirateurs étaient paralyses, et particuliérement les
muscles expiratewrs intrinséques(muscles bronchiguesde Reseissen).

Avec la main électrique, il pratiqua I'excitation électro-cutanée
de la région postérieure du thorax, rétablit rapidement ainsi la
force de I'expiration et fit expulser immédiatement un flot de mu-
cosités bronchiques. Le malade était instantanément soulagé, la
menace d’asphyxie imminente était définitivement écartée; car,
continuée pendant plusieurs jours, I'excitation électro-cutanée de la
face postérieure du thorax put triompher de la paralysie broncho-

pulimonaire.

Nous pourrions joindre & I'observation précédente, celle
d’une jeune fille de dix ans et demi, qui nous a été égale-
ment communiquée par M. Millard. Aprés une angine
couenneuse, 'on vit survenir des complications paralyti-
ques qui suivant la marche classique envahirent successi-
vement le voi'e du palais, les yeux, les membres inférieurs
et supérieurs. La paralysie dura trente-neuf jours; et trois
jours avant l'issue fatale, une grande quantité de mucosi-
tés obstruait les bronches sans pouvoir étre expulsée ;
la mort par asphyxie termina la scene.

— A la paralysie du diaphragme qui survient, comme
nous venons de le voir, dans les formes graves, il faut
joindre celle d’autres musclesisolés. Nous ne reviendrons
pas sur les muscles du tronc, de lanuque, dont nousavons
déja dit un mot et qui sont assez ordinairement pris lors-
que la paralysie est généralisée, mais ncus indiquerons la
paralysie faciale 4 canse de sa rareté. Elle avait été déja si-
gnalée par Rosenthal. Parfois, dit Maingault, les muscles
de la face peuvent étre atteints dans leur ensemble ; il y a
une véritable paralysie faciale, le visage perd son expres-
sion, les levres pendent, la salive s’écoule.
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Cette complication, a4 cause méme de sa rareté, est im-
portante 4 connaitre, parce que, mélée d'ordinaire & la pa—
ralysie du voile du palais, elle donne a la physionomie du
malade une singuliére ressemblance avec la paralysie
labio-glosso-laryngée.

Le cceur lui-méme n’échappe pas 4 la paralysie. Pératé,
Bissel, Hermann, Weber, Billard, Duchenne, Bailly,
Magne, Sanné, ont parlé de cette redoutable complication,
qui heureusement est assez rare.

Le cceur, en effet, n’est pris que dans les cas de para-—
lysie généralisée, lorsque les autres organes sont atteints.
Cependant Pératé, Beau et Gerlier ont rapporté des faits
dans lesquels la paralysie du ceeur était isolée.

Les troubles cardiaques se manifestent par une angoisse
précordiale, une dyspnée intense, un ralentissementet une
irrégularité notables du pouls, qui devient d’une petitesse
excessive. Billard a pu observer sur lui-méme les différents
symptomes : « Au moment, dit-il, ot la sensibilité com-
mencait & revenir dans les membres, des palpitations car-
diaques avec intermittenceset accés de suffocation me firent
craindre une paralysie cardiaque et arrét complet de la
circulation. » Ces cas guérissent lorsque la parésie cardia-
que n’est pas tres prononcee, mais la mort est la termi-
naison la plus fréquente; elle est amenée par les progres
de I'affaiblissement cardiaque, au bout d'un temps qui ne
dépasse guére deux jours, ou bien elle survient brusque-
ment dans une syncope.

Dans quelques observatlions, les troubles cardiaques ont
paru ouvrir la scéne des accidents consécutifs a la diph-
thérie ; ces troubles semblent appartenir a4 la forme bul-
baire de la diphthérie dont nous parlerons & propos de la
physiologie pathologique.
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Dans l'observation qui suit, la symptomatologie est telle
qu’on peut suivre chacunedesdéterminations morbidesde la
diphthérie, qui semblent atteindre de prime abord le bulbe
(ralentissement du pouls, état syncopal, vomissements)
pour se généraliser et se diffuser par la suite.

OBsSERVATION XV his.

Angine diphthéritique chez un adulte fatigué et déprimé; albu-
minurie ; vingt jours aprés le début de la diphthérie, erise (bulbaire?
caractérisée par douleur précordiale. tendances syncopales, pouis
lent, vomissements; au vingt-huitiéme jour, paralysie du voile du
palais, paralysie des cordes vocales, paralysie de 'accommodation,
perversions sensitives des quatre membres, ataxie des membres
inférieurs, faiblesse musculaire générale, atrophie des muscles des
mollets, réflexes plantaires diminués, réaction aux courants fara-
diques normale mais douloureuse, frigidité compléte ; traitement
par les eanx de Luchon ; guérison au bout de quatre mois.

G. M. 27 ans, interne des hopitaux, est atteint de diphthérie le
12 mai 1878: a été exposé pendant plusieurs jours aux émana-
tions de piéees anatomiques provenant d’up enfant mort de diph.
thérie el qu’il préparait en vue d’un concours; était soumis depuis
trois mois A des causes multiples de dépression physique et morale.

Début par une légére angine; de la fievre, des horripilations, du
malaise, quelques heures apres est pris de grands frissons, de fievre,
Les phénomeénes douloureux du coté de la gorge redoublent et
attelignent une grande intensitd.

Diagnostic. — Angine phlegmoneuse. L’enduit qu’on observait
sur les amygdales était considéré comme un enduit pultacé.

Pendant trois jours on ecrut a lexistence d’'un phegmon de
I'nmygdale et & une espéce de pourriture d’hopital recouvrant les
parties phlogosées. Cette hypothése était acceptable en raison des
manvaises conditions hygiéniques dans lesquelles le sujet vivait
depuis plusieurs mois,

Mais la persistance Jdes symptomes généraux, I'abattement, Pap-
parition d'un engorgement ganglionnaire sous-maxillaire considé-
rable, l'existence de plaques blanches qui s’étaient propagées an
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voile du palais et qui entouraient ce dernier organe cowplétement
y compris la luette, révéléreni a MM. Brouardel et Bergeron la
nature diphthéritique de la maladie.

Traitement. — Chlorate de potasse a l'intérieur, et comme topi-
que en solution forte. Extrait de quinquina dans du café.

Le cinquiéme jour, chute de la fievre; un léger enrouement, une
toux produite incessamment par une sensation de chatouillement
sur le larynx, firent craindre I'envahissement par les fausses mem-
branes du conduit laryngo-trachéal. Ces phénoménes inquiétants
disparurent, et il ne resta plus que des fausses membranes sur la
luette et les amygdales (surtout la gauche), et la paroi postérieure
dv pharynx. Tout mouvement de déglutition était des plus péni-
bles, le malade éprouvait une sensation de déchirure, il lui semblait
constamment avoir dans la gorge un corps dur, corné, recouvert
d’aspérités.

Traitement. — Cautérisation aun chloral répétées trois fois par
jour (le ehloral ne put étre supporté).

Pendant quatorze i quinze jours les fausses membranes persisté-
rent, le voile du palais et les amygdales restérent le siege du gonfle-
ment inflammatoire qui donnait i la voix le timbre angineux et
génait la déglutition. C'était une paralysie inflammatoire du voile
du palais, ee n'est qu'exceptionnellement que le malade, & ce
moment, rejeta, pendant le déglutition, le liquide par les fosses
nasales.

Vers le dixiéme jour les urines sont examinées, el on constata
une quantité notable d’albumine, 12 4 14 gr. d'albumine par litre.

L’état général était bon. Cest a cette époque qu'on fit changer le
malade d’air (il était logé al'hopital) ; il fut transporté dans une
ehambre aérée et spacieuse. En raison de P'albuminurie concomi-
tante, MM. Grancher et Brouardel prescrivirent le régime lacté
dans toute sa rigueur.

Le malade absorbait tous les jours trois & quatre litres et demi
de lait naturel, a l'exclusion de toute autre alimentation. L'albu-
mine diminua de quantité dés le premier jour.

Pendant cette période (huit jours aprésenviron ia constatation de
la néphrite, dix-neuf a vingt jours apres le début des acecidents) le
malade, un soir vers 4 heures, i la suite d'un effort pour aller a
la garde-robe (constipation occasionnée par la diéte lactée) fut pris
d'une douleur extrémement vive dans la région précordiale.
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Cette douleur était pongitive, et s'irradia bientdt du eoté du sca-
pulum du méme e¢6té (angle inférieur) et dans I'épaule et le bras
gauches. .

Simultanément les battements du cceur diminuérent de fré-
quence. Le pouls de 84 (normal) tomba a 42. Un sentiment d’op-
pression, des frissons, des horripilations, des sueurs froides se
montrérent. Le malade eut des envies de vomir et rejeta une cer-
taine quantité de liquide stomacal. Le malade fut mis dans son lit.
ILe décubitus sur la région précordiale, la pression profonde sem-
blérent calmer la douleur. Aprés une heure et demie de durée, les
phénomeénes douloureux disparurent. Le malade, ayant perdu
presque connaissance, s'endormit et se réveilla couvert de sueur,
apres trois ou quatre heures de sommeil, ne conservant de la crise
quun sentiment profond de fatigue.

Effrayé par ces phénoménes, M. Brouardel, M. Stakler, interne
des hopitaux, auscultérent avec beancoup de soin et ne trouvérent
rien d'anormal dans les bruits du ceeur. Le pouls conservait encore
le lendemain quelques irrégularités.

Trois jours aprés et 4 la méme heure, presque, apparaissaient
les mémes phénoménes qui se déroulaient avec le méme ordre. Le
malade croyait 4 des aceés intermittents. M. Brouardel mit en
cause 'estomae, erut devoir attribuer ces troubles fonctionnels 4
une irritation stomacale, 4 une crise gastrique mettant en jeu le
pneumogastrique.

Une troisiéme et derniére crise se montra, fut moindre que les
précédentes, au foint de vue de lintensité des symplomes et de la
sensation d’abattement. Jamais on ne constata une lésion car-
diaque.,

Apres seize jours durégime lacté, 'albumine avait progressive-
ment diminué, puis disparu, et on permettait au malade une alimen-
tation mixte.

Au bout du vingt-huitiéeme jour de la maladie, se montra une
paralysie compléte du voile du palais, différente de la parésie anté-
rieure due au gonflement inflammatoire des premiers jours.

Le malade quittait Paris et se rendait dans le Midi pour achever
sa convaleseence. La paralysie palatine s’aceentua; l'ingestion des
liquides était devenue impossible, et il suffisait d'une émotion
pour exagérer encore cette maladresse fonetionnelle du voile
du palais.

4
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La voix s’affaiblissait de plus en plus. Un jour méme le malade
voulant prendre une voiture sur une place publique ne put se faire
omprendre du conducteur, tant sa voix était faible, son timbre
modifié, et dut écrire la destination a laquelle il voulait se rendre.
C’était done une véritable paralysie des cordes vocales qui existait.
Au bout de trois semaines ces phénomeénes s’étaient atténués, le
malade marchait rapidement vers une guérison sous l'influence
d’un régime tonique et reconstituant, lorsque wvers le 28 mai, il
- s’apercut en lisant qu’il ne pouvait fixer les caractéres au delad'une
demi-minute. Les caractéres d'imprimerie apparaissaient brouillés.
Eloignait-il le livre ou le journal qui était entre ses mains, la
leeture redevenait possible, mais aprés quelques secondes, méme
trouble. Il existait done un trouble de l'accommodation des plus
nets qui s’aceentua et prit la place des paralysies du voile du palais
et des cordes vocales.., mais, peu a peu, en seize jours, sans traite-
ment autre que le traitement général, cetie paralysie du muscle de
Brucke disparaissait. Jamais il ne se montra de strabisme.

Le malade se eroyait guéri et faisait déja des projets de retour &
Paris, lorsque le 28 juin, il éprouva en se levant une sensation
singuliére sous le pied gauche. Lorsque la face plantaire reposait
sur le sol, il lui semblait qu’on avait interposé entre la peau et ie
sol une boule. Bient6ét fourmillements, sensation analogue du eoté
droit, troubles sensitifs dans les deux jambes, dansles deux cuisses,
apparition de la méme perversion, de la sensibilité dans les mem-
bres inférieurs.

Ces troubles sensitifs persistérent seuls pendant huit jours, mais
ils s'acecompagnérent ensuite de faiblesse musculaire. Le malade
marchait en lancant ses jambes comme dans certaines formes de
I'ataxie. Ses mains étaient devenues inhabiles. Le malade avait tou-
jours a Uextrémité de ses doigts la sensation de grains de sable.
Le contact de I’'ean étail particuliérement désagréable, et exagérait
eette impression anormale.

Les phénomeénes paralytiques allérent en augmentant. Mais ils
restalent localisés aux membres. Absence compléte de troubles dans
les muscles respiratoires, dans les muscles abdominaux, dans les
fonctions digestives,

Vers le 16 juillet, le malade était fatigué, an moindre mouv -
mement, il ne se mouvait plus que par efforts, et un spir méme
étant tombé sur le sol, il ne put se reiever sans le secours d'un aide.
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I’état général demeurait excellent.

Devant cette nouvelle situation.M. Brouardel, consulté par lettre
d’accord avee le pére du malade, lui-méme médecin, conseilla le
départ pour les eaux de Luchon.

A ce moment, de l'atrophie commencait 4 se montrer sur les
museles du mollet.

Le 24, Le malade arrivait & Luchon et était mis entre les mains
des docteurs Ferras et Fontan.

Avant de soumetire le malade 4 un traitement balnéaire, le
Dr Ferras I’examina avec le plus grand soin au point de vue de la
sensibilité et de la motilité. Les réflexes plantaires étaient forte-
ment diminués : la sensation d'un corps piquant, froid ou chaud
n'arrivait qu’aprés un retard appréciable.

Les muscles du mollet étaient notablement atrophiés : la peau
de la jambe présentait un aspect cedémateunx, sans qu'il fat possible
a proprement parler de produire une dépression cutanée par le con-
tact de I'ongle ou d’une clef. Les muscles explorés avee I'électricité
(courants interrompus) se contractaient, mais le passage du cou-
rant produizait une sensation pénible, presque douloureuse.

Les muscles de la main explorés an dynamométre accusaient
une déperdition de force considérable, surtout du edté droit.

La zone de perversion de la sensibilité existait sur les quatre
membres, les organes génitaux externes, mais ne dépassait pas le
pubis.

Depuis le début de la maladie le malade n’avait pas d'érection.

Pour éviter des phénoménes réactionnels du cété de la moelle,
MMI. Fontan et Ferras. suivant en cela, d’ailleurs, les recomman-
dations du Dr Brouardel, orrdonnérent les bains de Reine et
Blanche (35 minutes & la température ordinaire).

Aprés 15 bains, une Taodifieation importante s’était opérée : la
perversion de la sensibilité persistait tonjours, mais il se produisait
de I'hyperesthésie : le moindre attouchement sur les membres in-
férieurs, le passage du conrant électrique déterminait des douleurs.
La faiblesse musculaire avait diminuaé et le malade faisait sans fa-
igue des promenades de vingt & vingt-cing minutes. L’état général
se maintient excellent.

Cessation du traitement pendant cing jours. Le malade com-
merce le 8 aolit I'usage de douches en jet, froide et chaude sur la
région verlébrale. (Douches de 40 4 50 secondes avec application

L

K]

et ool

I



o, R

du jet sur la région cervicale et lombaire pendanl quelques ins-
tants.) De plus, les bains de Reine et Blanche sont remplacés par
I'eaun de la Grotte (dont les effets sont plus accusés).

Le malade put se rendre compte nettement des modifications pro-
duites dans son état par ce nouveau traitement. En sortant de la
- douche, il était, poar ainsi dire, remonté, il pouvait marcher sans
heurter le sol avec ses pieds, sans fatigue, mais au bout de deux
ou trois heures cette excitation cessait et les troubles moteurs re-
paraissaient. Bientot excitation momentanée devint constante, et
vers le 20 aout, le malade pouvait, en compagnie de son ami le
Dr Cuffer, alors de passage & Luchon, faire une promenade et gra-
vir pendant 20 ou 30 métres un sentier assez rapide : il fut pris -
alors de tremblement dans ses membres inférieurs et ne put aller
plus haut.

A partir de cette époque, les troubles disparurent d'une facon
insensible, simultanément dans les membres supérieurs et infe-
rieurs : I'appétit, le sommeil, toutes les fonctions, en un mot,
étaient démeurées excellentes. Le malade quittait Luchon le
1 septembre 4 peu prés entierement rétabli : il n’éprouvait plus
qu'une perversion légére de ia sensibilité au nivean de la facein-
terne des denx jambes, et a l'extrémité des doigts : les muscles
avaient repris leur volume et leur foree.

La guérison est aujourd’hui entiérement confirmée.

OBSERVATION XVI,
Mort par syncope.

Un enfant de 10 ans, habitant Marseille, est amené a Paris en
décembre 1855. Bonne santé habituelle, constitution délicate.

Le |5 décembre. Fiévre, délire.

Le 16. Amygdalite, engorgement considérable des ganglions
sous-maxillaires, pouls a 120,

Le 19. 108, rougeur des amygdales, plaques diphthériques. Le
soir, la diphtheérie s’est étendue aux fosses nasales.

Le 20. L’état général est meilleur, les fausses membranes se dé-
tachent. Jusqu’'au 28 tout va de mieux en mieux.
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Depuis cette époque, la faiblesse va en augmentant, les diges-
tions se font bien, quoiqu’il y ait inappétence compléte. L’enfant
ne peut se bouger dans son lit, pas de fiévre, intelligence normale.

Le 1° février, la mort survient dans une syncope.

PARALYSIE DE LA VESSIE, DU RECTUM. — La paralysie
diphthéritique atteint quelquefois les tibres musculaires
de la vie organique. Il existe en effet un certain nombre
d’observations ou la vessie et le rectum ont été affectés.

Presque tous les auteurs ont indiqué la paralysie de ces
organes. Trousseau, Maingault, Sellerier, Peraté, Sanné,
Magne, etc.

« Les muscles de la vie organique ne sont pas a I'abri
de I'influence du mal: les tuniquesmusculairesdel’intestin,
e rectum principalement sont souvent affectés. Ainsi que
e 'ai vu maintes fois, il y a une constipation opiniatre. »
(Trousseau.)

Parmi les accidents de la paralysie diphtheritique, ce
sont en général les derniers & se montrer. Ils surviennent
en effet apres la paralysie des membres.

Dans les observations qui font mention de cette para-
lysie du rectum, on constate qu’elle se traduit par une
constipation des plus intenses, résistant souvent aux pur-
gatifs méme violents. A cette constipation succéde souvent
I'incontinence des matiéres fécales. Cette paralysie du
rectum existe souvent sans qu’il y ait de troubles du coté
de la vessie, mais quelquefois ces derniers apparaissent
en meéme temps.

Ils consistent dans de la dysurie, du ténesme vésical ; de
la distension du réservoir urinaire, La vessie se dilate no-
tablement , elle s’éleve dans la cavité abdominale, monte
jusqu’a ombilic. Les urines s’écoulent alors par regorge-
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ment. Quand la paralysie occupe le sphincter, il y a au
contraire incontinence.

Mais nous le repétons la paralysie de ces organes n’est
pas la régle dans la diphthérite, elle est assez rare, a
I'inverse de ce qui alieu pourles paralysies qui surviennent
dans certaines autres maladies aigués dans lafievre ty-
phoide, par exemple, ol I'on voit si souvent la vessie
frappée d’inertie.

Les observations suilvantes que nous trouvons dans le
mémoire de M. Maingault et qui ont été récueillies par
M. Sellerier sont des exemples de paralysies rectales et vé-
sicales, accompagnant les autres troubles nerveux consé-
cutifs 4 la diphthérie. Nous en donnons le résumé.

Dans la premiére il y a simple paralysie du rectum, dans
la seconde, paralysie et du rectum et de la vessie.

OpseRvaAaTION X WVII,

Un homme de 50 ans, d'une bonne santé habituelle, est pris
d’'une angine couenneuse tonsillaire, sans aucune complication
vers les fosses nasales. La maladie n'eut qu’une courte durée,
mais bientdt aprésil y eut des symptomes de paralysie palusire qui
persistait encore lorsque ies membrsas se prirent.

Aux membres inférieurs d’abord puis aux membres supérieurs,
fourmillements incommodes, géne dans les mouvements, diminu-
tion de la sensibilité cutanée. Bientdt ces symptomes prirent une
extreme intensité, les mouvements devinrent impossibles, les bras,
les jambes soulevés retombaient comme une masse inerte. En
méme temps, la vue est singuliérement affaiblie, la parole em-
barrassée. :

La miction urinaire se fait facilement, mais lintestin est évi-
demment paralysé. La constipation est excessive, le malade n’é-
prouve aucun besoin d’aller a la selle ; sous l'influence de purgatifs
énergiques si les évacuations surviennent, il lul semble que les
matiéres fécales tombent d’elles-mémes entrainées par leur propre
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poids, il ne peut faire aucun effort pour faciliter la déféeation, il
voudrait les arréter ou les retenir qu'il ne le pourrait, le sphincter
de I'anus ayant perdu tout son ressort. .

Ces accidents persistérent pendapi six semaines & leur summum
et la guérison fut compléte un mois apres.

OpservaTiON XVIII,

Le euré de Borth, 4gé de 55 ans, d'une forte constitntion, est
atteint au mois de mars 1857 d'une angine tonsillaire aigué. Gué-
rison au bout de dix jours. Seize jours aprés constriction a la poi-
trine, irradiations douloure uses dans le bras gauche simulant une
attaque d’angine de poitrine,

Ces accidents n’eurent qu'une courte durée, inais ils furent suivis
de fourmillements dans les orteils, fourmillements qui <'étendent
aux jambes.

Diminution de la sensibilité, impossible de se tenir debout. Pres-
qu'en méme temps les fourmillemenis se foni sentir aux doigts et
aux bras, le malade ne peut plus saisir les objets, les tenir dans sa
main sans les laisser échapper.

Pas de douleur, ni spontanée, ni 4 la pression, & la moelle épi-
niére. Des accidents se montrent du coté de l'intestin et de la ves-
sie; le malade n'épronve plus le besoin d’aller a la selle, il n’y va
qu'a l'aide de purgatifs, il y a nune véritable pavalysie du rectum.
Il y a en outre des troubles vers la vessie, le malade éprouve en-
core a un faible degré le besoin d’uriner, mais la vessie se vide in-
complétement. Une eertaine quantité d'urine s’écoule sans qu'il
puisse la retenir. Les urines ne renferment pas d’albumine.

Ces accidents ont duré trois mois, la guérison n'a été compléte
qu'au mois d'octobre. |
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FIEVRE TYPHOIDE.

La fievre typhoide peut déterminer toutes les formes,
toutes les variétés de paralysies observées sous 'influence
des maladies aigués.

Dans un certain nombre de cas, ces paralysies survenant
au cours méme de la fievre, pendant sa période d’invasion
ou sa période d’état, ne sont pour ainsi dire que 'exagéra—
tion des symptomes ordinaires de la maladie. Ainsi, Trous-
seau cite 'observation d'une femme atteinte d’une fiévre
typhoide a forme spinale chez laquelle le début de la ma-
ladie s’annonca par une douleur violente au niveau de la
région lombaire et une véritable paraplégie comme il arrive
quelquefois dans la variole.

Ops. XIX. — Paralysie passagére au débhut d'une fidvre typhoide.
Trousseau. Clinigques, 4® édit., p. 360,

« La malade, dit-il, avait ¢té prise quelques années auparavant,
4 la suite de la disparition rapide d’'un eczéma des membres infé-
rieurs, d'une paraplégie qui avait persisté pendant une année en-
tiére. Ily a huit jours, cette femme entra & I'hopital se plaignant
de fievre, de eourbature et surtout de faiblesse des jambes.
Nous pensions qu'il existait 14 une myélite de cause rhumatismale ;
il n’était pas permis, en effet, de s’arréter alidée d'une paraplégie
variolique, puisque la malade n'offrait aucun des symptomes de la
période d'invasion de la variole, et que cette paraplégic durait
déja depuis huit jours. Il n'y avait point de stupeur, point de diar-
rhée, le pouls n'étaif pas dierote ; aussi fut-ce & notre grand éton-
nement que trois jours apres l'entrée de la malade dans notre ser-
vice, ¢'est-i-dire onze jours apres le début de la paraplégie, nous

Landouzy. 8
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constatimes sur les parois de I'abdomen I'apparition de taches ro-
sées lenticulaires. Peu aprés les accidents nerveux de paralysie
disparurent pour ne plus reparaitre dans le cours de la maladie
ni de la convaleseence. La fiévre typhoide bénigne, du reste, sui-
vit sa marche normale, et sa durée ne fut que de trois septé-
naires. »

Chez la malade de Trousseau, la douleur lombaire et la
paraplégie ne furent évidemment que l'exagération de la
rachialgie qu’on peut observer au début de la dothiénen-
térie; la congestion médullaire habituelle que traduit ce
symptome dépassa ses limites ordinaires et donna lieu 4 la
paralysie temporaire des membres inférieurs; l'existence
d'une affection antérieure du méme genre créait du reste
une prédisposition, une sorte de locus minoris resis—
tentice qui explique la localisation des accidents.

Les mémes désordres peuvent du reste se produire dans
une sphére moins étendue mais avec un aspect aussi carac-
téristique comme le montre le cas du D* Ch..., ou un point
extrémement limité de la moelle parait seul avoir été
atteint ainsi que le supposa M. Vulpian qui donnait ses
soins au malade.

Cette observation nous a semblé particuliérement inté-
ressante. Les phénomeénes esthésiques ont été notés et sui-
vis par le malade lui-méme pendantet apres la dothiénen-
térie; cette condition exceptionnelle était & peu prés indis-
pensable pour la description de phénomenes aussi limités.

Ce fait prouve combien étroites peuvent étre les lésions
spinales de la dothiénentérie, puisque, en somme, ce qui a
dominé dans la symptomatologie, ce sont les douleurs né-
vralgiques dont la cause apparait nettement centrale. De
pareils troubles aussi persistants et aussi limités, sont de
véritables vivisections spontanées qui permettent de re-
monter aux lésions au travers des symptomes.
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Oms. XX, — Fidvre typhoide a forme cérébro-spinale; névralgies in-
tenses des membres inférieurs. Plague d’anesthésie douloureuse de
la cuisse gauche sans troubles paralytiques, ni trophiques notabhles,
Diminution de l'anesthésie qui perd son caractére douloureux, mais
persiste encore huit ans aprés la maladie causale., Auto-observation
par le Dr Ch..., soigné par M. Vulpian.

Ch..., étudiant en médecine, igé de 25 ans, est pris, le 17 février
1872, a la suite d'un malaise de huit jours environ, d’un frisson
violent, avee claquement de dents; 4 ce frisson, qui dure environ
une heure, succede une chaleur intense, avec soif vive ; le soir du
méme jour, environ six heures aprés le frisson, se produisent des
vomissements répétés; le malade, pendant la nuit suivante, éprouve
un délire violent, loquace; vers la seconde moitié de la nuit, il
ressent, tout & coup, une douleur extrémement vive an niveau de la
grande échanerure seiatique du edté droit ; cette douleur lui arra-
che des cris ef est d'une inlensité telle que vers le matin, le délire
ayant disparu, le malade pratique sur lui-méme une injection hy-
podermigue de chlorhydrate de morphine. Les jours suivants la
douleur reste 4 peu prés la méme; nouvelles injections de mor-
phine. Cependant taches rosées, lenticulaires, selles diarrhéiques;
bientot la maladie prend une gravité telle, qu’il devient au pa-
tient presque impossible de suivre 1'évolution des phénomenes
subjectifs locanx. Cependant, il se plaint 4 gauche d'une douleur
analogue 4 célle de droite, douleur, avee irradiation des deux
eotés, suivant le trajet des nerfs sciatiques.

Ajoutons qu'il y ent des crampes dans les cuisses el les mollets
en dehors de toute phléhite.

Pendant les vingt-cing premiers jours le malade ne présenta au-
cun phénoméne nouveau, ou pour mienx dire comme il était dans
un état de collapsus profond, il n'en accusa aucun. Il y eut une con-
stipation opinidtre, avec délire presque constant et persistance
des vomissements.,

Vers le trentiéme jour, le malade se plaignit d'éprouver, au ni-
veau de la cuisse gauche, une douleur bizarre : quand il s’appuyait
sur ee point il souffrait quoiqu’il ne sentit pas le contact. M, le
professeur Vulpian, qui donnait depuis le début ses soins aun ma-
lade, interpréta cette anesthésie douloureuse comme il avait expii-
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qué les névralgies du commencement et y vit la preuve d'une irri-
tation spinale qui, dés les premiers jours, avait imprimé sa marque
a la maladie.

Bient6t aprés Ch... ayant recouvré l'intégrité de ses fonctions
intellectuelles, fit une étude minutieuse de ces phénomeénes et sui-
vit longuement leur évolution. Voici les résultats de I'examen :
1° an début, 2° aprés quatre mois, 3° actuellement.

La partie, dans laquelle la sensibilité était atteinte, occupait
la région antéro-externe de la cuisse gauche, commencant un peu
au-dessous de I'articulation de la hanche pour finir & environ 10
centimeétres an-dessus du genou; d’'une fagon générale elle corres-
pondait 4 la distribution du nerf femoro-cutané.

Une analyse attentive de la sensibilité, dans tous ses modes, a
donné des résultats trés intéressants surtout sous le rapport de la
distribution géographiques des troubles : on remarquera en effed
que les altérations des divers modes de sensibilité identiques ne
siegent pas dans les mémes points.

L'anesthésie au contact, 4 la douleur, 4 la température n'ocecu-
pent pas des régions limités par des lignes concentriques, mais des
zones qui empietent plus ou moins les unes sur les autres, mais
sont absolument indépendantes dans certains points.

Sensibilite de contact, — La plaque d'anesthésie douloureuse
commence i 15 cent. au-dessous de 1'épine iliaque antéro-supé-
rieure et s'étend jusqu'a 10 cent. au-dessus de l'extrémité supé-
rieure de la rotule. Elle a une hauteur de 25 cent. Sa forme est
irréguliérement ovale et a, dans sa plus grande largeur, 15 cent,

Au centre de la plague le contact léger n’est pas senti; sur les
bords il provoque une douleur, mais n’est pas exquis ecomme du
cOté opposé.

La pression est percue dans toute I'étendue de la plaque, mais
surtout sous forme de douleur avee fourmillements,

Sensibilitd a la dowlewr. A. Pincement. — Le pincement est a
peine percu, et encore seulement sous forme de douleur dans I'é-
tendue d'une plague a peu prés circulaire de 5 cent. 1/2 de lar-
geur sur 6 cent. de hauteur qui commenece & 13 cent. au-dessous de
I'extrémité supérieure de larotule et se termine & 28 cent. au-des-
sous de 'épine iliagque antéro-supérieure.

B. igure profonde, — La pigqare profonde n'est pas sentie.

1¢ Dans une plaque circulaire de 2 cent. de diameétre située tout
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a fait & la face externe & 18 cent. de I'épine iliaque antéro-supé-
rieure.

2° Dans une autre plaque irréguliérement triangulaire dont le
sommet est situé 4 10 cent. de la rotule et la base 4 28 cent. de
I’épine iliaque antéro-supérieure. La hauteur de cette plaque
est de 15 cent., sa largeur successivement de 9, 7 et 6 centimétres,

3° Sensibilite de temperature. — La sensibilité de température
est perdue a peu prés complétement dans toute 1'étendue d'une
plaque ovale allongée, qui commence 4 10 cent. au dessous de I'é-
pine iliaque antéro-supérieure et descend jusqu'a 6 cent. de 1'ex-
trémité supérieure de la rotule. Cette plaque & 33 cent. de hau-
teur : son plus grand diamétre transversal, qui correspond & peun
prés a sa partie moyenne, est de 15 cent.

L'exploration dlectrique, fut faite avec le petit appareil de
Gaiffe an bisulfate de mercure :

La sensibilité au pincean était trés diminuée dans toute 1'éten-
due de la plaque d’anesthésie au contact simple.

Les muscles au méme niveau se contractaient avee une grande
énergie. Cependant 1'électrisation se traduisait par la contraction
des fibres musculaires de la peau el parla saillie des papilles,
tandis que du e6été opposé le phénoméne de la chair de poule
était trés apparent méme avee des courants beaucoup plus
faibles.

Il n'y avait ni anémie ni congestion apparente de la peau i ce
niveau. Pas de changement de température appréciable.

Le traitement consista en une séance d’électrisation avec le cou-
rant induil pendant eing & dix minutes chaque jour. La santé géné-
rale se rétablit, les forces et 1'embonpoint revinrent.

L’examen fut fait une seconde fois méthodiquement au bout de
guatre mois.

Les phénoménes étaient restés & peu prés les mémes, cependant
la douleur avait un peu diminué, et si les différents modes d'exei-
tation de la sensibilité indiquaient nettement la persistance de
I'anesthésie, la diminution de la douleur, prouvait que les phéno-
ménes d’excitation spinale s'étaient notablement amendés.

A partir de cette date, tout traitement fut abandonné et la pa-
ralysie de la sensibilité complétement laissée & elle-meéme.

Cependant de temps & aulre un frottement & la cuisse indiquait
que la sensibilité n’était pas absolument semblable dans cette ré-
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gion et symétriquement & 'autre cuisse. Cependant, il n’existe au-
cune différence de volume de couleur et de force entre les deux
membres.

Un examen approfondi de la région anesthésiée faite ces jours
derniers, prouve que les symptomes ont beaucoup diminué et que
s'il existe encore de I'anesthésie douloureuse elle n’est nullement
comparable comme intensité et comme étendue a ce quelle ébait
an début.

1° Contact simple. — Le simple contact n’est pas percu dans
une zone trés étroite située aucentre de ’ancienne, zone d’anesthé-
sie, et présentant 6 cent. de hauteur sur 4 cent. de largeur. Dés
que la pression devient un peu prononcée le contact est trés
nettement percu; mais dans la zone que nous venons de limiter
il s’accompagne toujours d'une sensation douloureuse.

20 Sensibilit¢ aw pincement et a4 la pigire est percue dans
toute I'étendue de la cuisse, et on ne retrouve plus trace de la pe-
tite zone anesthésique supérieure qui était révélée par la piqfire
profonde.

32 Température : la dysesthésie 4 la température existe encore
jusqu'a un certain point, mais beaucoup moins marquée qu’au dé-
but, la différence entre les températures appréciées a droite et &
oanche est extrémement faible.

4° Sensibilité electrigque : La sensibilité électrigue est trés vive
dans toute 'étendue de larégion anesthésiée. A I'époque du pre-
mier examen on supportait trés facilement le pinceau métallique
avee le maximum de 'appareil au bisulfate de mercure, actuelle-
ment le méme appareil au minimum donne une sensation pénible :
cependant 1'¢lectricité esl mieux tolérée au niveau de la région
antéro-externe de la cuisse gauche gue sur le reste de ce membre,
et sur la cuisse droite.

En résumé, aujourd’hui, huit ans aprés le début des accidents,
I'anesthésie persiste, elle est heaucoup moins prononeée que pendant
les premiers temps mais encore trés appréciable. Au confraire, les
phénomeénes douloureux qui accompagnaient cette anesthésie ont
complétement disparn, ce gqui semblerait indiquer que 'affection
ext sortie depuis longtemps de la période active.

Chez d’autres malades, les paralysies qui sarviennent au
cours de la fievre typhoide, sont probablement dues 4 une

R T——
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autre cause, on peut les attribuer non plus a I'exagération
d'unsymptomeoud’untroublenormal tellequel'hypérémie
rachidienne, mais & une complication de nature variable.
Ce sont de véritables accidents se rettachant moins direc-
tement 4 la dothiénentérie.

Dans les deux cas que nous rapportons ici, on trouve
d’une part une paralysie des branches terminales du scia-
tique attribué par 'auteur de l'observation, Eisenlohr a
une exsudation séreuse dans le névrileme; d’autre part,
une hémiplégie gauche compléte accompagnée d’aphasie
se reliant, peut-étre, a des thromboses multiples, observées
dans les saphénes et pouvant s’étre produites, en méme
temps, en différents points des vaisseaux de I’encéphale,
ainsi que le suppose Cormak.

OBs. XXIl. — Rechute de fi¢vre typhoide. (Edémes. Paralysie des
muscles innervés, par les nerfs tibial et péronier. (Contribution &
Uétude des paralysies typhoides. Eisenlohr. Arch. fir Psych., VI,
p. 543).

Chez un homme de 30 ans, 4 la fin de sa fiévre typhoide, il y eut
une nouvelle poussée fébrile, et des épanchements séreux apparu-
rent dans plusieurs jointures, en méme temps que des douleurs et
de I'affaiblissement dans la jambe gauche et le pied du méme coté.
— L’examen par l'électricité dénonca des altérations fonction-
nelles dans la sphére du nerf tibial et du péronier. Ces paralysies
étaient probablement dues 4 un exsudat séreux dans le névriléme
de quelques branches du sciatique gauche.

Ops. XXII. — Fiévre typhoide adynamique grave, Hemiplégie gauche
de la face et des membres, accompagnée d’aphasie; début vers la 3°
semaine. Apparition graduelle des accidents, en méme temps throm-
bose des saphénes des deux cotés. Rechute de la fievre. Guérison
suivie d'une disparition rapide des paralysies. (Clinical sdudies by
sir John Rose Corinack, vol. II, p. 333 et suiv, London, 1876).

B... (Alice), 21 ans, entre le 30 septembre 1874 4 I'Hertford
British-hospital. En France depuis un mois. Taches rosées, diar-



— 108 —

rhée, délire nocturne, ete., tous les signes caractéristiques de la
fisvre typhoide. Bientdt, le 7 octobre, délire violent, jactitation,
soubresaut des tendons, forte congestion pulmonaire avec oppres-
sion ; selles involontaires, ete. Etat ataxo-adynamique grave. Trai-
tement par I'alcool & hautes doses.

Le 10. Un peu de mieux, mais bien qu’elle fasse effort 1a malade
ne peut, quand on le lui demande, ni tirer la langue ni remuer les
deux membres ; elle reste immobile comme une paraplégique.

Le 11. Faibles mouvements volontaires suivis d'une fatigue
rapide. Etat général bien meilleur.

Le 12. Toujours ires faible, ne se soutient qu'a foree d’alcool. Le
teint d'un jaune sale.

Les 13 et 14. La malade est apyrétique, mais toujours aussi
faible.

Le 15. Douleurs de téte et bouffées de chaleur, aphanie presque
compléte; anesthésie cutanée; vives douleurs musculaires de la
jambe gauche, qui est plus faible que la droite. — Epuisement
musculaire trés rapide.

Le 16. Aphasie compléte ; on lui demande si elle ‘souffre de la
téte ; elle y porte la main et fait signe que oui, A 7 heures du
matin, on observe une paralysie compléte du bras et de la jambe
gauches. Conservation du réflexe plantaire gauche, qui est méme
exagéré, plus fort que du coté droit. Membre inférieur droit non
paralysé, mais rapidement épuisé. Des deux ebdtés hyperesthésie
cutanée et profonde. T. 38 degrés.

- Le 17. Grands efforts pour parler; peut, du geste et de l'eeil,
faire comprendre qu'elle souffre beaucoup dans les deux membres
inférieurs. T. 88,1; téte fraiche, expression reposée. La jambe
droite (non paralysée) qui la veille étail tuméfiée jusqu'au genou,
froide, brillante, est presque redevenue normale. — La gauche est
tuméfiée & son tour. — Les saphénes sont douloureuses, et sem-
blent dures et noueuses. — Bouche déviée du eoté droit; sort la
langue, mais avee difficulté. Intelligence parfaite. Moins d’aphasie,
voix épaisse, embarrassée. — Pupilles moins dilatées qu'an mo-
ment de I'ictus hémiplégique.

Le 18. La jambe gauche, la paralysée, est moins douloureuse
que la veille et moins tuméfice. Peut parler deux a trois minutes,
puis la parole s’embarrasse et s'arréte.

Le 31. Amélioration progressive ; s'assied pour la premiére fois

R T
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sur son lit. Peut parler quelques minutes sans fatigue. — Paralysic
faciale gauche persistante. — Appuyée sur une chaise, peut faire
quelques pas en trainant la jambe gauche, Main gauche faible,
quoique améliorée,

5 novembre. Hémiplégie stationnaire. Rechute de fiévre par ex-
cés de régime. Membre inférieur gauche toujours gonflé. La dou-
leur empéche de bien explorer les veines qui semblent cependant
former des cordons résistants. Paralysie motrice compléte des
deux membres gauches et de la moitié gauche de la face; langue
déviée a droite.

Le 17. Est levée, parle bien; ne peut seule faire plus de trois ou
quatre pas; méme soutenue, marche en chancelant et tirant la
jambe gauche. Bras gauche encore un peu faible.

ler décembre. Tout & fait bien, sanuf un peu de faiblesse de la
jambe gauche, les symptomes paralytiques ont disparu.

Le 8. Plus rien; marche, monte et descend les escaliers.

Les exemples de paralysies véritables survenues dans le
cours de la fievre typhoide a titre d’accidents sont en
somme assez rares; le plus souventlestroubles de ce genre
apparaissent lors du déclin ou de la convalescence. La
fievre est tombée, le malade commence a s’alimenter, il se
leve depuis plusieurs jours et s'essaye déja a marcher
lorsque apparaissent des troubles du mouvement souvent
trés étendus mais généralement passagers. Ces accidents
peuvent méme, suivant la remarque de Murchison, ne se
manifester que plusieurs semaines aprés la convales-
cence (1).

Ces paralysies tardives survenant, au moment ou la
réparation commence, sont de véritables épilogues de la
maladie, qui montrent combien celle-ci a profondément
touché I'organisme. Comme les paralysies accidentelles
survenant dans le cours de la fidvre, elles relevent de

(1) Murchison. La fiegvre typhoide, p. 172.
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lésions du systéme nerveux jusqu’d présent pressenties
plutot que démontrées.

Apres avoir parlé des troubles intellectuels (vertige, dé-
lire, hébétude)qui se produisent souvent a la suite dela fié-
vre typhoide, et avoir fait observer qu'on les rencontre
aussi a la suite de toutes les maladies de nature septique
variole, scarlatine, diphthérie, etc., Trousseau s’exprime
ainsi :

« Les paralysies qui surviennent aussi dans la convales-
cence de la dothiénentérie sont des accidents du méme or-
dre que ceux dont il vient d’étre question ; c’est-a-dire, que,
comme les vertiges, le délire, I"affaiblissement des facultés
intellectuelles, les paralysies se rattachenta I'ébranlement
du systéme nerveux, a la modification organique et fonc-
tionnelle éprouvée par 'appareil tout entier de l'innerva—
tion sous l'influence de la cause morbide qui ayant primi-
tivement et directement porté son action sur lui, continue
d’agir pendant tout le temps de la maladie. On comprend,
que plus celle-ci aura été de longue durée, pluslessympto-
mes qui indiquent la perturbation apportée dans les fonc-
tions du systéme nerveux, stupeur, abattement, affaiblis—
sement de la contractilité musculaire, délire, agitation
convulsive, etc; on comprend, dis-je, que plus ces phéno-
meénes adynamiques ou ataxiques auront été promonces,
plus aussiil faudra de temps avant que les choses rentrent
dans leur état normal. Les fievres putrides de forme grave
et longtemps prolongées sont aussi celles quilaissent aprés
leur guérison les individus dans un état de faiblesse sou-
vent considérable dont ils se remettent difficilement et qui
persiste quelquefois durant plusieurs mois. C'est aussi
apres ces formes graves de la dothiénentérie que nous
voyons ces paralysies dont il est maintenant question.
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« Tantot ces paralysies sont généralisées et portent non
seulement sur la motilité et la sensibilité, mais encore sur
les appareils des sens (les malades restant sourds et aveu-
zles en méme temps qu'ils ne peuvent se mouvoir), tantot
elles sont localisées occupant alors le plus ordinairement
les membres inférieurs, affectant également la vessie et
déterminani des rétentions ou des incontinences d'urine,
soit que la miction se fasse par regorgement, soit que le
sphincter frappé d'inertie ne résiste plus; elles affectent en-
core le rectum, le maladelaissant involontairement échap-
per les matieres fécales. 11 ne faudrait cependant pas nous
y tromper; il nous arrivera souvent, messieurs, de voir des
individus qui semblent affectés de cette paralysie des
sphincters, bien qu’en réalité elle n’existe pas. Vous vous
rappelez un jeune homme couché au n® 4 de lasalle Sainte-
Agneés, qui, pendant plusieurs jours, salissait ainsi son
linge et ses draps. Chez lui, comme chez d’autres, ces ac-
cidents dépendaient d'un état de faiblesse intellectuelle et
pour mieux dire de la paresse qui en était le résultat; il
suffit de faire honte au malade de sa malpropreté, de le
menacer de la dieéte pour le faire revenir A des habitudes
plus réguliéres : vous observerez cela surtout chez les en-
fants. Enfin, messieurs, la paralvsie peut encore se loca-
liser dans les appareils des sens et produire une cécité,
une surdité plus ou moins durables. »

Nothnagel dit aussi, dans son mémoire, que si I'on ob-
serve plus communément la paralysie des membres infé-
rieurs dans la convalescence de la fievre typhoide, il n’est
pas rare non plus de rencontrer de 1'hémiplégie, du stra-
bisme, de la paralysie des nerfs moteurs et des nerfs spi-
naux en méme temps qu une anesthésie locale.

Les trois observations suivantes indiquent assez bien
comment les choses se passent le plus souvent, I'une est
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due 4 Cormaclk, les deux autres sont tirées de la théese de
Paulin et du mémoire de Gubler.

OBs. XXIII. — Fidvre typhoide trés graveaudébut, Algidité. Guérison.
Paraplégie a4 début lent vers la 7° semaine, Paralysie de l'oblique
externe (?) de I'eeil gauche. Rétention d'urine, Guérison. (Cormack,
vol. II, p. 333).

1° F. G..., 24 ans, garde mobile, eslt admis & ambulance des
Ternes, presque mourant. Pouls faible, algidité, évacuations in-
volontaires ; nombreuses taches rosées. — Amélioration progres-
sive; la fiévre typhoide évolue sans complication en trente jours.
A ce moment, convalescent, sort comme infirmier. — Vers la sep-
tiéme semaine depuis son entrée, la démarche devient trainante,
les mains faibles et inhabiies. Peut encore marcher pendant dix
jours, mais chague jour plus faible.

Obligé enfin de prendre le lit, qu'il ne peut quitter méme poar
ses besoins naturels. Paralysie de 1'oblique externe de I'eeil gau-
che pendant huit & dix jours; a plusienrs reprises paralysie vési-

cale et cathétérisme. — Urines albumineuses pendant les dix
premiers jours de la paralysie. — Amaigrissement et perte des
forces.

Guérison compléte 4 la fin de la Commune,

Ops. XXIV. — Fidvre typhoide & forme céphalique. Adynamie. Gué-
rison lente. Paralysie consécutive des membres inférieurs et du
voile du palais. Perte de la sensibilité prédominante & gauche. Gué-
rison, (Th. Paulin, Obs. I1.)

Josephine Burth, dgée de 29 ans, couturiére, entre 4 I'hdpital
Beaujon, le 15 juillet 1858, salle Sainte-Monique, n° 12, service
de M. le Dr Millard).

Cette femme est apportée sans connaissance, et l'on n'a auecun
renseignement sur le début de sa maladie. Elle est plongée dans
le coma; sensibilité nulle, a peine un peu de sensibilité réflexe.
Elle perd ses urines et ses matiéres fécales. Rien &4 signaler du
coté des pupilles, Taches rosées lenticulaires sur'abdomen. Quel-
ques riles de bronehite; fiévre rémittente ; diarrhée.
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Elle reste dans cet état pendant une huitaine de jours. Au bout
de ce temps elle reprend peu & peu connaissance, entre en con-
valescence vers la fin de juillet. A cette époque elle est d’'une mai-
greur extréme ; une large et profonde eschare au sacrum suppure
abondamment. La guérison de cette eschare est frés-lente, et la
malade ne sort de I'hopital que le 24 septembre, c'est-a-dire aprés
une période de 71 jours,

Rentrée chez elle, cette femme repreud son travail. Eile est mére
de guatre enfants: par conséquent elle a beauncoup d’oeccupation;
elle g’en acquitte fort bien, sans la moindre fatigue. Elle mange
avee beaucoup d’appétit, & tel .point méme qu’elle se donne des
indigestions; elle engraisse; bref sa santé devient excellente aussi
honne qu’elle 'avait jamais été.

Le 20 octobre, c¢’est-a-dire un mois aprés sa sortie de 1’hopital
et prés de trois mois & partir de la convalescence, la malade, fai-
sant une eourse dans le voisinage de sa demeure, tombe i terre tout
d'un eonp: elle n’y fait pas attention d’abord et ne se tourmente
pas de ce petit accident dont elle n'a pas pu d’ailleurs saisir la
cause. Mais, le lendemain, elle tombe de nouveau, et le surlende-
main encore, et tons les jours suivants, jusqu’a trois et quatre fois
dans la journée. Alors elle sait trés-bien a quoi attribuer ces dé-
faillances: elle s’apercoit que ses jambes qui, depuis quelque temps,
étaient devenues un peu faibles lui font défaut brusquement. Elle
g'inquiéte, croit qu'elle va devenir paralytique ef se rend a la con-
sultation de M. Millard, a I'hopital Beaujon, le mardi 29 octobre.
On lui preserit des toniques.

Le 2 novembre elle revient pour la’seconde fois a la consulta-
tion, disant qu’elle ne se tient plus surses jambes: et effectivement
elle chancelle et ne marche qu'avee les plus grandes précautions,
Ce jour-la on I'admet dans le service.

Etat de la malade le 2 novembre: les jambes sont extrémement
maigres. impuissantes a la soutenir, Elle prétend que lorsqu'il
fait du vent elle est presque toujours sur le point de tomber et
qu'elle est comme étourdie. Elle marche lentement, comme une
personne qui a peur, en s'appuyant aux barreaux des lits voisins.
Parfois elle fléchit tout d'un coup se retient avee les mains & tous
les appuis qui se trouvent & sa disposition. D’'ailleurs elle quitte
peu son lit et redoute de s’aventurer sur le parquet eiré de lasalle.

Les mains sont encores asseg fortes, elles serrent avée une cer-
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taine énergie. Mais elles sont maladroites, elles ne tiennent pasles
objets; la malade dit qu'elle cassait beaucoup pendant les der-
niers jours qui ont précédé son entrée & I'hopital. Il ya la un
phénoméne assez complexe ; a la parésie musculaire qui peut éire
la cause de cette maladresse s'ajoutent des troubles de sensibilité
dont il sera question un peu plus loin.

La parole est embarrassé, lourde, piteuse: la malade dit qu'on
avait de la peine &4 la comprendre chez elle; et le fait est qu'elle
g'exprime aussi mal que possible, Elle mange la moiti¢ des syl-
labes, elle parle comm si elle avait la bouche pleine, En outre
elle a oublié beaucoup de mots, de sorte qu'elle s’arréte i chagque
instant an milieu de sa phrase. L'intelligence est altérée comme la
mémoire. On a de la peine 4 obtenir des renseignements préeis ; la
malade ne se rappelle plus les dates de son premier séjour a I'hé-
pital. Elle reconnait elle-méme que ses facultés sont profondément
touchées, et elle demande en pleurant si elle ne deviendra pas
idiote.

Sous le rapport de la sensibilté elle présente des particularilés
intéressantes. Le coté gauche tout entier est plus ou moins anes-
thésié: mais tandis que certaines parties comme l'avant-bras n’ont
perdu que trés-peu de leur sensibilité normale, d’autres parties
comme le mollet sont complétement anesthésiées; ainsi on peut
enfoncer une aiguille & une grande profondeur dansla masse museu-
laire des jumeaux et la malade n'éprouve ancune douleur. (Elle n'a
jamais présenté le moindre symptome d’hystérie.)

La sensibilité visuelle est aussi gravement touchée; la malade
dit qu'elle voit les objets a travers un voile épais, mais cette am-
blyopie varie d'intensité suivant les moments, L'oulea également
perdu de son acuité, et méme a droite autant gu'a gauche; le
bruit d'une montre n'est entendu que lorsqu'on approche la
montre tout aaprés du pavillon de l'oreille.

Quant an goit il parait aussi avoir subi une légére altération. La
malade dit que tout ce qu’elle mange lui semble avoir le gout du
plitre. Et aprés avoir donné ce renseignement elle demande qu’on
ne lui en demande pas davauntage, parce qu'elle est fatiguée de
parler ; elle ne manque pas de bonne volonté, et en effet la parole
gsemble lui étre un véritable travail.

Le 3 novembre elle se plaint que les liguides lui sortent par le
nez toutes les fois qu’elle veut boire. Jusqu'a ce jour elle n’aurait
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pas encore constalé cette complication nouvelle. On la fait boire,
et 'on voit quelques gouttes de liquide s’écouler par les narines.
Les jours suivants cette paralysie du voile du palais s'aceentue,
‘puis au bout d’une huitaine diminue peu & peu. Jamais il n'y a en
de nasonnement.

Le 8. La malade se plaint d’avoir de la diarrhée; comme elle
mangeait beaucoup on attribue cette diarrhée & l'execés de nourri-
ture qu’elle prenait, et on lui supprime deunx degrés d’aliments. Les
jours suivants cette diarrhée persiste;la malade ne peut pas retenir
ses matiéres; et le 10 novembre elle perd également ses urines,
Elle éprouve dans la région dorso-lombaire une douleur assez
vive et surtont persistante. Ce symptéme ajouté aun précédent
fait supposer qu'il ’agit d’une myélite véritable avec paralysie des
sphineters, et M. Millard demande conseil 4 M. Onimus.

Le 11. M. Onimus vient voir la malade, et exprime 'opinion qu’il
doit s’agir d’une myélite dontla lésion serait méme assez profonde.
Il porte nn pronostic sérieux et conseille I'application fréquam-
ment repétée de pointes de feu sur la région dorsale.

Quelques jours aprés cet examen la paralysie du rectum et de la
vessie avait complétement disparu et une seule application de
feu avait éte faite. La marche était devenue aunssi plus facile, moins
chancelante et la malade, qui est de sa nature trés-active, deman-
dait déja qu'on lui permit de contribuer dans la salle aux travaux
de ménage.

Dés son entrée dans le serviece. M. Millard avait preserit i cette
femme du sulfate de strychnine, & la dose de 1 milligramme, en
augmeniant de 1 milligramme chaque jour, jusqu'a 5 ou 6 mil-
ligrammes. M. Onimns conseilla l'administration de l'ergot de
seigle. Mais on fut obligé de le supprimer au bout de quelgues
jours a l'époque des régles, et la malade cessa d’en prendre.

Le 20 novembre. Progrés sensible. La force musculaire revient :
les douleurs ont en grande partie disparn. L’anesthésie est bien
moins prononcée, Il n’ y a pas de points du corps oti la sensibilité
soit appréciable. La sensibilité visuelle, I'ouie et le goit sont éga-
lement envoie de progrés ; toutefois, la malade se plaint encore de
sa vue plus que tout le reste. Elle se léve tous les jours pendant
presque tout la journée, marche sans difficulté, travaille avec les
domestiques, enfin est en pleine convalescence.

Le 25. La guérison est presque compléete. La malade est dési-
gnée pour partir pour le Vésinet.
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Ops, XXV. — Fidvre typhoide grave. Accidents & forme thoracique
Convalescence commencant au bout d’un mois de séjour a I'hopital,

Prés de trois semaines plus tard douleurs dans le ventre. Lypé-
manie. Hallucinations, Paralysie plus marquée aux membres infé-
rieurs. Contracture des mains. Guérison. (N° X[ du mémoire de
Gubler, Arch. gén., 1860, t. I, p. 413.)

Joachim B..., igé de 16 ans, serrurier, entre & I'hépital Beau- |

jon le 25 février 1859; il est placé salle Saint-Louis, d’abord au
n® 5, puis au n, 27, et enfin au n°8. Ila quitté Méziéres depuis
moins d'un an pour venir & Paris, ol il est resté cing mois; puis
il estallé & Compiégne, et n'est de retour & Paris que depuis deux
mois. Son indisposition remonte i trois semaines; elle a débuté
par un malaise, de la fatigue générale, et de la perte d'appétit
sans céphalalgie.

A son entrée, le 25 février, il y a onze jours qu'il n'est allé & la =
selle; la langue est blanche, le ventre tendu, par d’épistaxis ; nuits

agitées et sans sommeil.

Le lendemain, 28, on preserit un ipéca stibié (1 gr. 50 et 5 cen-

tigrammes), qui provoque d’abondantes évacuations ; cataplasmes,
lavements émollients ; bouillon, limonade.

Le 28. 11 y a eu plusieurs selles la veille; la peau est chaude, la
figure rouge; 44 respirations; le thermometre, placé dans l'ais-
selle, reste au bout de vingt minutes & 40°4; pouls a 104 ; riles
sibilants et vonflants disséminés; crachats blanes, spumeux, non
adhérents ; douleur de gorge, pharynx rouge, amygdales un pen
tuméfiées, contraction fibrillaire trés-vive sous la percussion digi-

tale, taches rouges intenses provoquées a la peaun par chaque fric-

tion, urines couleur bouillon, donnant, par I'acide nitrigue en
exceés, une zone bleu indigo inférieure, un espace troublé par un
précipité albumineux, et, a la partie supérieure, un disque d’acide

urique suspendu comme un diaphragme léger dans la couche d'n-

rine restée limpide, quelques taches rosées lenticulaires; langue
blanche, humide, rouge & la pointe et sur les bords; prostration;
aspect typhique bien prononcé.
Les jours suivants, I'état typhoide se caractérise davantage; le
pouls oseille entre 96 et 104 la température entre 36, 5 et 36°. 9.
Le 4 mars. Aggravation sensible, pouls & 105, température a 41,
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langue séche, bronchite généralisée intense, respiration a 38,
urine plus fortement albumineuse, Ipéca 1 gr. 50 dans sirop d'ipéca
30 grammes.

Le lendemain. julep kermeés, 0, 10 eentigrammes, avee teinture
de castoréum ; un lombric est rendu par le vomissement; langue
nettoyée, humide sur les bords ; 'amaigrissement devient marqué;
cependant les accidents thoraciques ne se modérent pas;'état de
la température et de la circulation reste sensiblement constant;
la face est tonjours enluminée, la langue habituellement séche et
méme fendillée ; seules les urines, tout en conservant de fortes
proportions d’albumine, s’améliorent, en ce sens gue la colora-
tion vire insensiblement du bleu indigo an rose de Chine, en pas-
sant par le violet.

Le 12. Une congestion pulmonaire hypostatique considérable
étant venue s’ajouter a la bronechite généralisée, 20 ventouses sé-
ehes sonf appliquées sur la base de la poitrine. — Potion avec
2 grammes d’extrait de quinguina.

Légére amélioration le lendemain, plus ecaractérisée le 14, ou
I'on remarque de nombreux sudamina.

Jusque vers le 22, les symptomes ne subissent que des oscilla-
tions peu importantes, Le malade qui n'a jamais cessé de prendre
du bouillon recoit du potage. Cependant il reste trés-abattu et
continue 4 maigrir. Les urines renferment érnomément d’albu-
mine et un peu d'acide urique ; elles continuent 4 se colorer en
rouge. — Vin dequinquina, une portion d'aliments, eotellette.

Le 23. Il y a du mieux. Le malade mange assez bien, lalangue
est honne ; la température varie entre 360 et 38°, 4. Mais le pouls
reste fréquent, 'amaigrissement est extréme et la faiblesse trés-
erande ; cependant le malade demande & se lever.

Le mieux continue les jours suivants, quoique le pouls reste trés-
fréquent ; mais la langue est bonne, l'appétit revenu. Le malade
mange deux portions.

Le 27.7,es urines offrent le caractére de la convalescence con=-
firmée ; elles sont trés-piles, alealines, et laissent précipiter spon-
tanément un dépot blanc considérable, formé en grande partie
de phosphates, et de carbenates terreux, solubles dansquelque
eouttes d'acide acétique avec un peu d’effervescence; l'acide ni-
trique y détermine une coloration d'un rouge vif.,

A partir de ce jour, les urines reviennent peu a peu & I'état nor-

Landouzy. 9
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mal, en méme temps que les grandes fonctions s’exécutent plus
réguliérement : I'appétit devient vorace ; tendance a la constipation
combattue par des lavements huileux.

Joachim B... se léve tous les jours et va seul dans la salle;
néanmoins ses forces ne reviennent pas.

Le 29 il se plaint de douleurs dans les jambes, ce qui nel'em-
péche pasde continuer & se lever.

Quinze jours se passent encore sans qu'il lui survienne rien de
nouveau du edté de la motricité : seulement il était rédunit 4 une
maigreur pour ainsi dire squelettique, et l'on s’¢tonnaif que des
membres si gréles pussent le porter. Mais un matin la religieuse
de la salle déelara qu'il ne pouvait plus se lever, par suite de la
faiblesse excessive et subite qui était venue s’ajouter aux douleurs
déja existantes. En effet 'ayant fait sortir du lit, on put s’assurer
que ses membres inférieurs tremblants, agités de contractions fi-
brillaires, étaient incapables de soutenir le poids du corps. Liirri-
tabilité musculaire, interrogée par la percussion digitale, était
trés-développée. La faiblesse des mains n’était pas moins grande
et ne permettait plus au malade de porter un objet un peu lourd.
Parfois la difficulté de la préhension était encore angmentée par
une raideur marquée des doigts, par un commencement de eon-
iracture.

Ces phénoménes avaient été précédés de désordres de la sensi-
bilité et surtout de l'intelligence ; ces derniers consistaient en une
sorte de folie lypémaniaque qui lui faisait eraindre sans cesse les
événements les plus ficheux, ete. (suit la des;:riptinn des désor-
dres psychiques).

Tous les accidents disparaissent peu & pen au hout de quelques
semaines.

Dans la forme paraplégique dont on vient de lire deux
exemples, I'impuissance musculaire n'est généralement
pas absolue, il y a plutét parésie que paralysie proprement
dite, le malade ne peut ni se tenir debout ni marcher ; s'il
nssaye de se lever, ses jambes fléchissent sous lui, mais elles
ne sont pas tout a faitinerteset il est bien rare que, couché,
il ne puisse encore leur imprimer des mouvements assez
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étendus. Ces paralysies apparaissent au momentou 'amai-
grissement résultant de la maladie est le plus marqué.
Cependant, dans beaucoup d’observations, on note comme
un fait important une fonte des masses musculaires trés
accusée dans les points paralysés, cette atrophie localisée
est facile a découvrir malgré la macilence générale.

Les troubles de la sensibilité assez étendus accompa-
enent habituellementla paralysie et 'atrophie musculaire ;
au début, ce sont des fourmillements, des picotements, une
sensation d’engourdissement plus ou moins pénible qui
quelquefois précéde et annonce les autres accidents. Puis,
¢’'est une anesthésie, ou tout au moins, une obtusion de la
sensibilité cutanée occupant les mémes régions que la pa-
ralysieets’étendant méme au dela, comme dans la seconde
des observations que I’'on vient de lire ot il y avait une
anesthésie compléte du coté gauche.

La vessie et le rectum sont souvent paralysés pendant
un certain temps.

D’habitude tous ces accidents apparaissent et s’établis—
sent graduellement, tels par exemple les troubles de sen-
sibilité, de motilité et de nutrition notés par M. Vulpian
chez ce malade dont nous rapportons, en résumeé, 'obser-
vation dans ce qu’elle a d'important pour I'histoire de 1'a-
natomie et de la physiologie pathologiques des paraly-
sies typhiques.

Ogps. XXVI. — Fiévre typhoide durant prés de deux mois. Pendant la
convalescence, symptdmes de myélite aigué. Longue persistance
d'accidents parétiques et atrophiques. Guérison par les courants
induits, (Obs. CXXXVII, de la Clinigue de Vulpian, p. 645. Re-
sumée).

-

Le nommé Pierre M..., dgé de 23 ans, cuisinier.
Entré le 28 décembre 1876, salle Saint-Jean de Dieu.
Renseignements. Ce malade qui s'étajt bien porté jusqu'au 24
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décembre, se sent pris, ce jour-la, de mulaise avee courbature.
Dés le soir méme, il est obligé de se mettre au lit.

Pendant les trois jours qui suivirent ces sympitomes allerent en
augmentant; ils s’accompagneérent alors d'une céphalalgie intense.
Au bout de ce temps, des vomissents bilienx survinrent et il se dé-
cida A entrer 4 I'hopital. Pas d’'épistaxis; eonstipation.

28 décembre. Un pen d’abattement, vertiges, méme lorsque le
malade s'assied sur son lit; face et yeux un peu congestionnés;
face ronge animée ; pean chaude, séche. Pouls fréquent 96 a 100.
Sentiment de malaise, de courbature. Anorexie, soif. Bouche pé-
teuse, langue un peu séche, chargée d’'un enduit blane jaunaire.
Constipation ; un peu de douleur & la pression de la fosse iliaque.
Pas de gargonillements.

Toux assez fréquente. Expectoration abondante, erachats mu-
queux, transparents pour la plupart.

L’auscultation ne fait découvrir que des riles sibilants et mu-
gueux dans toute la hauteur de la poitrine, en avant et en arriére.

ler janvier 1877. On constate un aspect de stupeur bien accusé.
Le malade est faible, peuta peine s’asseoir. Les phénomenes cons-
tatés le jour d’entrée ne se sont pas notablement modifiés. La
toux est toujours fréquente. Dyspnée assez prononcée. On a donné
un verre d’eau de Sedlitz la veille, parce que le malade n’allait pas
a la garde-robe depuis plusieurs jours. Il y a eu plusieurs selles
liquides. Rate volumineuse. La pression dans la fosse iliaque
droite détermine une douleur trés nette; gargouillements trés
nombreux.

Le 3. En examinant avee soin la peau du ventre, ou apercoit en
dehors des limites de I'éruption artificielle ancienne, due & un
emplatre de thapsia, quelques taches rosées lenticulaires, s'effa-
cant par la pression et reparaissant aprés. On en voit aussi quel-
ques-unes sur la région postérieure du trone. La rate est trés vo-
lumineuse. Les jours suivants, ces taches caractéristiques aug-
mentent de nombre. La bronchite persiste. et la dyspnée reste
notable.

Les jours suivants, I'adynamie se prononce de plus en plus. Le
malade peut &4 peine cracher. La diarrhée est toujours considéra-
ble. En somme, les phénoménes abdominaux sont relativement

peu prononeeés.
Le 11. La fiévre aaugmenté, la peau est trés chaude ; I'abatte-
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ment est tres grand. Facies typhique trés aceusé. Petites eschares
sur le sacrum et sur les fesses. On continue le sulfate de quinine
que le malade prend depuis plusieurs jours (1 gramme dans les
vingt-quatre heures).

8 féyrier. Plusieurs petits abeés se sont produits ces jours préeé
dents; il en existe un & chaque bras, au niveau du deltoide; un au-
tre 4 la face externe de I'avant-bras; aux membres inférieurs, abeés
ayant le volume du poing d’un enfant A la région des mollets, dans
les plis de I'aine. Ces abeces siégent pour la plupart, dans le coté
droit du corps.

Le malade est pris de vétention durine ; on est obligé de le son-
der. Les jours suivands, le inalade ressent des dowlevrs qui appa-
ratssent subilement el allernativeiment dans un membre inféricur,
puis dans avtre, et disparaissent au bout d'une heure environ.
Jamais elles n'existent simultanément des deux edtés.

Elles sont continues et elles s’exaspérent par moments, par ins-
tants. En méme temps il y a de la raideur du membre inférieur
gauche. Ces douleurs ont été trés vives, surtout i droite, Lorsqu’on
remuait le malade pour panser ses eschares, dont la guérison com-
pléte se faisait atteindre, il jetait des cris, et 'on était obligé de
prendre le membre droit isolément et avee précantion pour le mou-
voir, les douleurs siégent dans toute la longueur du membre.

Les 9, 10, 11 et 12 février, on est oblizé de sonder le malade
deux fois par jour.

Le 13. Le malade urine scul,

Le 15. Plusieurs autres petits abees se sont produits les jours
précédents et ils ont eu presque tous pour siége le edté droit, ap-
paraissant les uns sur la région latérale droite du thorax, les au-
tres sur les membres du coté droit. Ils renfermaient une guantité
assez considérable de pus.

La convalescence traine en longueur. Dans la seconde moitié du
mois de février, la bronchite disparait complétement et 'appétit
eommence i se montrer. Mais le malade profondément amaigri,
reste faible. Il a de la peine a mowvwvoir ses membres infériewrs aw
lit et est absolument incapable de se teniv debout. Quoiqu’elles
aient diminué, les douleurs notées plns haut se produisent en-
core souvent, et méme il y a un endolorissement permanent dans
les membres inférieurs, prineipalement dans celui du e6té droit.

A partir du 25 février, il ne se produit plus de nouveaux abeés,
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Vers le commencement du mois de mars, on s’apercoit qu’il y a
une faiblesse manifeste des muscles de la région jambiére antéro-
externe des deux cdtés, mais bien plus du edté droit que du cdté
gauche. Le pied droit est pendant, et le malade a de la peine & le
fléchir sur la jambe : ce mouvement est trés-incomplet, et il en est
de méme des mouvements d'extension des orteils de ce edté. Tou-
jours des douleurs assez vives dans le membre inférieur droit,
douleurs contusives, parfois térébrantes, rarement lancinantes,
L'examen électrique des muscles, démontre qu'il y a une diminu-
tion notabledela contractilité dans les muscles jambier antérieur,
extenseur commun des orteils, extenseur propre du gros orteil,
diminution beaucoup plus marquée dansle membre inférieur droit.

L’état général s’améliore d'ailleurs chaque jour.

15 mars. On constate une atrophie des muscles de la jambe
droite. La circonférence du mollet mesure 1 centimétre de moins
qu'a gauche.

On preserit la faradisation quotidienne des muscles des mem-
bres inférieurs. On reconnait que la contractilité des muscles des
régions jambiéres externe et postérieure de chaque membre est
aussi diminuée, mais bien moins que celle des muscles précités.

La prescription n’est pas exécutée trés rigoureusement ; I'état
des muscles ne se modifie pas d'une facon sensible pendant la fin
du mois de mars et du mois d’avril. Cependant depuis le milien du
mois de mars, le malade a pu se lever et marcher un peu, a l'aide
de deux cannes d'abord, puis avec une seule canne, et enfin vers
la fin du mois d’avril, sans aucun appui. -

6 mai. L'examen des museles des membres inférieurs donne les
résultats suivants -

1° Attitude. Au repos, dans le lit, les membres sont dans leur
situation normale, ,

Les orteils du pied gauche sont égzalement dans leur position
normale.

A droite, le gros orteil tombe du c¢oté de la face plantaire et se
dévie en bas et en dehors.

Les auires orteils ne présentent rien de particulier.

Station verticale. Le pied droit est fortement dévié, la pointe en
dehors.

Le pied gauche se dirige directement en avant.

Station assise sur une chaise. Lorsque le malade étant assis sur
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une chaise, étend les jambes et appuie les talons surle sol, le pied
gauche tombe en dehors, ce qui n’a pas lieu pour le pied droit.

2° Les mouvements partiels volontaires sont presque tous con-
servés, mais ils sont tous plus ou moins affaiblis suivant la région.

A gauche, ol I'atrophie musculaire est moins prononcée, ils exis-
tent tous. Le malade peut mouvoir parfaitement tous les divers
segments du mem-bre.

A droite, ot 'on a constaté une diminution notable du volume
de la jambe, les mouvements du pied sont modifiés de la maniére
suivante :

La flexion du pied est considérablement affaiblie.

L’abduction du pied est presque abolie ; la flexion et I'abduction
combinées du pied sont impossibles, ¢’est-a-dire que le malade ne
peut plus porter la pointe du pied en haui et en dehors.

Les mouvements du gros orteil du pied droit sont & peun présabo-
lis, tandis qu'a gauche ils sont trés étendus.

Les mouvements des autres orteils sont également conservés
dans les pieds, un peun affaiblis foutefois dans le pied droit.

Marche. Lorsqu'on fait mareher le malade, on constate que le
pied gauche se pose sur le sol d'une facon normale.

Le pied droit, an contraire, est posé sur la pointe, et, quand il
quitte le sol, le talon est fortement relevé en arriére, la pointe du
pied est pendante en bas,

Examen électrique. A 'examen électrique des muscles, on voit
que :

1° La sensibilité musculaire est abolie dans les deux jambes.

20 La contractilité musculaire est abolie dans les mémes mem-
bres.

3° Ces denx propriétés sont trés diminuées dans les cuisses,

4° Elles sont intactes dans les membres supérieurs.

Mouvements réflexes. Lorsqu'on chatouille la plante des pieds,
on n observe pas trace de mouvements réflexes.

Cependant le malade sent trés bien ce qu'on lui fait (sensation

“de ehatouillement conservée).

Sensibilité. La sensihilité est intacte dans tous ses modes (tact
simple, chaud, froid). Cependant lorsqu'on fait passer dans la
jambe droite un courant électrique trés fort, le malade n’en souf-
fre pas du tout.

Sor la jambe gauche, il sent mieux.



— 124 —

Avec le pinceau électrique, douleur vive sur tous les poinls du
tégument cutané des membres inférieurs.

Le malade aceuse toujours une sensation de {roid trés pronon-
cée sur le con-de-pied droit. Il y a des sueurs habituelles aux pieds,
mais ce phénomene a toujours existé avant sa maladie.

De temps en temps, il éprouve des fourmillements dans le mollet
droit. .

Presque tous les jours il ressent principalement dans la jambe
droite, sur la région antéro-externe, une douleur peun intense, qui
débute par le cou-de-pied et s'étend jusqu'an genou. Elle cesse
au bout de quelques minutes.

(e malade est porté pour aller 4 Vincennes vers le 15 juillet. A
ce moment il y avaif une amélioration considérable dans son éfat.

Depuis que I'on avait pris la note détaillée ci-dessus, 7 mai, on
avait faradisé les deux membres inférieurs, surtout les jambes
proprement dites et principalement les régions jambiéres antéro-
externes, trés réguliérement tous les jours, et l'on avait administré
du sirop d’iodure de fer et du vin de quinqguina.

Plusieurs semaines se sont écoulées sans qu'il ¥ ait eu une ten-
dance bien manifeste vers la guérison. L’état général du conva-
lescent s’améliorait progressivement; mais 1'état des muscles des
membres restait sensiblement la méme, oun plutét méme il y avait
eu, & un certain moment, une légére ageravation en ce sens que les
muscles du membre inférienr gauche, qui étaient les moins atro-
phiés et les moins affaiblis, avaient subi une atrophie plus notable
qu'auparavant. Les douleurs n'ont pas cessé de se faire sentir avec
les mémes caractéres dans le ceeur, le pied et la partie inférieure
des jambes et principalement dans le membre inférieur droit.

On a pu constater, a bien des reprises, que tandis que les cou-
rants faradiques ne provoquaient aucune contraction dans les
musecles des régions jambiéres antéro-externes (muscles jambiers
antérieurs, extenseurs eommuns des orteils, extenseurs propres
des gros orteils), la volonté pouvait déterminer des eontractions
de ces muscles dans la marche, la pointe du pied, surtout du pied
droit, restait encore pendanfe et touchait le sol avant le reste du
pled.

Ce n'est que dans la fin du mois de juin qu'il a existé une amé-
lioration bien apparente. Lies pieds dans la marche n'étaient plus
aussi pendants et le pied ganche s’appuyait d’emblée par sa plante.

Tra
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La marche était plus facile et pouvait étre plus prolongée plus
longtemps sans fatigue.

Quand le malade partit pour Vinecennes, I'amélioration était en
pleine voie de progrés; mais la contractilité farado-musculaire
était encore 4 peine appréciable, il n’éprouvait presque plus de
douleurs dans les membres, mais ressentait une impression habi-
tuelle de froid dans les pieds et la partie inférieure des jambes.

Le travail de myélite était done arrété a peun prés completement
et, sur différents points, la moelie épiniére avait donc subi une
véritable réparation ou, du moins, avait récupéré ses aptitudes
fonctionnelles.

Ce jeune homme est revenu nous voir dans les premiers jours
d'aotit 1877, son état général était aussi satisfaisant que possible.
La marche était revenue presque normale : cependant les pieds se
posaient & plat sur le sol & chaque pas. Il n’avait plus qu'une légére
sensation de froid dans les pieds et il se fatiguait un peu plus faei-
lement qu'avant sa maladie. Il devait revenir pour faire examine
I’état de ses muscles 4 I'aide de I'électricité. Nous ne l'avons pas
encore revu (fin d'aoit).

Mais, les accidents paralytiques penvent prendre, en
certains cas, une tout autre allure, ils peuvent éclater su-
bitement comme dans le fait suivant résumé dans la these
de Schneider :

Ors. XXVII. — Fiévre typhoide simple, longue et pénible;dans la
convalescence, paralysie de courte durée. Guérison par traitement
antiphlogistique. (Th. Schneider, obs. III).

Elisabeth Carp., 15 ans; non encore réglée. — Constitution treés
robuste. Un soir aprés le repas, doulenr a la gorge, sentiment de
strangulation et sensation d’un corps étranger compriment la fra-
chée. Quelque temps aprés (30 juillet), subitement, en voulant se
lever, s'apercut que le mouvement des extrémités inférieures était.
aboli. Sentiment de constriction & I'épigastre. Douleurs spinales &
la région dorsale. Fourmillement dans les membres pelviens jus-
qu'a I'ombilic. Vessie ef rectum paralysés, Fiévre, saignées, sang-

-
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sues 4 la valve, ventouses searifiées le long de I'épine. Améliora-
tion graduelle. A partir du 8 aoit, les forees reparaissent.
Le 29, sort guérie.

Quelquefois on a affaire a une véritable paralysie ascen-
dante aigué. Les troubles de la motilité débutent par les
membres inférieurs, comme dans la forme paraplégique
dont nous venons de parler, mais ils gagnent les membres
supérieurs et se généralisent rapidement ; quand les acci-
dents revétent cette forme envahissante, le pronostic de-
vient grave et la mort subite termine souvent la scéne sans
doute par suite de I'extension des lésions, de la partie su-
périeure de la moelle aux noyaux du bulbe.

D'unefacon générale cependant, le pronostic de la para-
plégie des convalescents de fievre typhoide est assez favo-
rable. Les accidents persistent quelques semaines ou
quelques mois, puis s’amendent et disparaissent progres-
sivement.sous l'influence du régime tonique auquel onsou-
met le malade. Il peut se faire cependant qu’ils laissent
derriére eux des traces durables. Murchison dit avoir vu,
chez plusieurs malades, la paraplégie s'accompagner d’a-
trophie définitive de certains muscles entrainant une véri-
table infirmité.

A coté de ces paralysiesd’origine spinale, se rangent na-
turellement les paralysies bulbaires dont nous croyons de-
voir citer un exemple. Cette observation tirée de la thése
de Bailly, est due a MM. Marotte et H. Liouville.

Ons, XXVIII. — Fiévre typhoide. Paralysie gutturale, paralysie de la
langue, hémiplégie, persistance du trouble du langage, (Th. Bailly,
obs. XXXVL)

Buxot, 25 ans, garcon de cuisine, entré a I'hopital le 14 juil-
let 1869, Il y a deux ans, le malade a été atteint d'une fiévre ty-
phoide ala suite de laquelle il a eu une paralysie des membres du
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eoté droit, surtout du bras, en méme temps qu'une paralysie de la
langue. Il est resté un an entier sans pouvoir parler. La dégluti-
tion était impossible, on était obligé de le faire manger avee une

sonde en argent.
La parole est revenue profondément altérée (Il prononee trés

difficilement le ch, et le je et saute les mots dans lesquels entrent
ces consonnes, ce qui donne une certaine ohscurité i sa eonversa-
tion... On ne peut mieux comparer son langage qu'a celul d'un en-
fant qui commence a parler.)

Les paralysies qui surviennent pendant la convales—
cence des maladies typhiques peuvent étre extrémement
limitees. Cormack dit avoir noté, apres la fievre d rechutes,
la paralysie isolée du deltoide ou |[d’autres muscles. Chez
une femme de 36 ans il se produisit, aprés que lasanté gé-
nérale était tout afait rétablie, une paralysie des deux del-
toides qui dura environ dix jours (1). :

Le méme auteur cile un passage dua D* Richard Lyons,
chirurgien de I'armée du Bengale (Treatise on relapsing or
famine fever, London 1872) ou se trouvent mentionnés plu-
sieurs cas de paralysies limitées a des groupes musculaires
souvent trés restreints : « Dans 'épidémie de Umballa, en
1866, Bateson a vu un cas avec hémorrhagie intestinale
s'accompagner de paralysie faciale. Gray a observé quel-
ques cas de paralysies partielles dans I'épidémie de
Lahore en 1864. Hugh Clark a vu un cas de dysphagie.
Dans« The Indian médical Gazette, avril 1867. » Garden
décrit 18 cas de paralysies partielles chez les enfants apreés
la fievre 4 rechutes. Sur les 18 cas il y en a 10 de paraplé-
gie, 1 de paralysie du membre inférieur gauche, 2 du poi-
gnet droit, 1 du bras gauche, 1 du pharynx, 2 d’hémi-
plégie. »

(1) Cormack. Clinical studies, London, 1876, vol. I, p. 215,
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Les deux observations suivantes sont relatives, I'une 4un
cas de paralysie radiale, I'autre une paralysie cubitale
survenue pendant la convalescence de la fievre typhoide:
dans le premier cas, le malade ayant succombé a une ma-
ladie intercurrente, 'autopsie démontra clairement qu'il
y avait eu névrite, lessymptomes observés dans l'autre cas
ont fait supposer que la paralysie etl'atrophie étaient
dues 4 la méme cause.

OBs, XXIX. — Paralysie radiale survenue pendant la convalescence
du typhus exanthématique. Sensibilité conservée, Abolition de la
contractilité faradique. Le malade meurt de broncho-pneumonie.
Névrite du nerf radial constatée a 'autopsie et démontrée par I'exa-
men microscopique. Résumé. (Contribution a U'étude de la paralysie
radiale, par Bernhardt, de Berlin. Arch. fir Psychiatrie. 1V, p. 601,
1874).

L'auteur cite un cas de paralysie radiale survenue chez un
homme de 51 ans, pendant la convaleseence du typhus exanthéma-
tique. Tous les muscles innervés par le radial furent atteints.Trois
semaines apres le début de la paralysie, la contractilité faradique
était abolie, la galvanique diminuée. La sensibilité de la peau
était normale. Cinq semaines aprés, le malade mouruf de broncho-
pneumonie.

Le trone du radial était sain jusqu'a la gouttiére de torsion,
mais i partir de ce point jusqu'au bas, il était violet et tuméfié.
Dans ses moindres rameaunx, il n’y avait plus trace de fibres ner-
veuses mais des amas granuleux, ca et 14 quelques restes de myé-
line sous forme de gouttelettes et du tissu conjonetif en grande
quantité,

11 y avait la une névrite radiale développée sous l'influence de la
maladie générale.
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Ops, XXX, — Figvre typhoide de longue durée, Douleurs dans les deux
bras pendant la convalescence, Paralysie avec atrophie -lans la zone
du cubital du cité droit. Résumé, (Deuteli. Arch, fiir med Klin, 1878,
p- 363).

Un jeune homme de 24 ans, soigné pendant deux mois pour une
fievre typhoide. Pendant la convalescence il sentit de vives dou-
leurs dans les bras, surtout le droit. Elles n'étaient pas ressenties
dans les trois premiers doigts. Les mouvements du membre supé-
rieur étaient libres. Les espaces intérosseux é&taient affaissés.
L’extension des phalangines et phalangettes était impossible. La
contractilité faradique des muscles interosseux, des éminences
thénar et hypothénar droites était amoindrie; des courants galva-
niques intenses pouvaient seuls faire contracter les intérosseux
droits. Les différentes espéces de sensibilité étaient affaiblies dans
les trois derniers espaces interosseux.

Il n’y avait pas d'autres symptomes excepté une inégalité des
pupilles. L’auteur croit & une névrite ducubital consécutive & une
fievre typhoide.

Comme exemple de paralysies trés limitées mais, en
méme temps, trés graves dans leurs conséquences a cause
de leur localisation spéciale, il faut citer celles qui attei-
gnent quelquefois les muscles du larynx.

Rehn cite un cas de paralysie du muscle crico-aryté-
noidien postérieur chez un convalescentde fievre typhoide;
nous devons 4 M. le professeur Villemin de pouvoir rap-
porter ici en détail une intéressante observation du méme
genre.

OBs. XXXI. — Paralysie du crico-aryténoidien postérieur consécu-
tive & la fiévre typhoide, trachéotomie. Guérison. (Rehn, Deutsches
Arch. fir Klin, Med., XXIII p. 136, 1876.

« Chez un enfant de 13 ans, il survint de la faiblesse des exiré-
mités, et une dyspnée tellement violente qu’on fit la trachéotomie



-~ 130 —

Au laryngoscopeon s'apercut, que dans les inspirations ordinaires,
la fente glottique et dansles grandes inspirations la glotte se fer-
maient complétement. On ne put enlever la canule qu’an bout de

quinze semaines.
« Les forces se rétablirent lentement. »

OBs. XXXII.— Paralysie des muscles dilatateurs de la glotte survenue
au début de la convalescence d'une fiévre typhoide. Trachéotomie,
guérison incompléte. Le malade est obligéde garder lacanule. (Atro-
phie musculaire possible? {Observation recueillie par le D* Roux,
médecin stagiaire aw Val-de-Grdce, dans le service de M, le Dt Villemin,

I
1
or

Le nommé Gillet-Aubert, incorporé dans le 10¢ de dragnnﬂ..

arrive 4 Paris le 20 décembre 1876. Il n'a aueun antécédent mor-
bide, ni héréditaire, ni personnel. Aprés cing ou six jours de
malaise, il entra an Val-de-Grice le 1°F février 1877, ou il fit une
fievre typhoide sévére mais sans complication sérieuse. La conva-
lescence survint le vingt-deuxiéme jour de son entrée a I'hbpital ;
il n'eut pas d’eschare au sacrum, mais fut affecté d'une otite
externe qui apparut dans les derniers jours de sa maladie, et qui
laissa persister une notable diminution de 1'ouie de 1'oreille droite
sans qu'il y elit cependant de perforation du tympan.

Vers le 5 mars, le malade allant bien, ressentit une certaine géne
dans la respiration avec une sensation pénible dans le larynx. Cette
géne s'accentua progressivement et devenait particuliérement forte
lorsque le malade s’endormait. Pendant la sommeil, la respiration
était bruyante et donnait lien 4 un cornage génant pour le repos
de ses voisins qui se plaignaient de ne pouvoir dormir. Ces phéno-
menes étaient sensiblement moins accentués dans 'état de wveille.

Le 10 mars, la géne de la respiration et le cornage avaient acquis
une grande intensité et de véritables aceés de suffocation rendaient
la situation tres facile. L'examen laryngoscopique assez difficile-
ment fait par M. Villemin permit cependant de constater les faits
suivants,

La glotte était presque entiérement fermée et semblait pouvoir
a peine sentr’ouvrir. Les replis supérieurs étaient affrontés, le
mugueuse qui les revét et celle du vestibule était pile et paraissai
légérement tuméfide. :

Le 11 an matin I'asphyxie était imminente, le malade n'avait pu
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dormir, le sommeil entrainait aussitot la suffoeation. Vers midi la
prespiration était devenue presque impossible, la cyanose se décla-
rait et appelait en toute hite U'intervention chirurgicale. La tra-
chéotomie est pratiquée vers une heure; I'asphyxie avait amené
une telle insensibilité que le malade ne ressentit pas la douleur de
I'opération. :

Aussitot la canule mise en place le malade revint & lui, et, & par-
tir de ce moment, la convalescence marcha rapidement.

Aux premiers jours d'avril, Gillet-Aubert est encore un peu
pale et amaigri, mais il constate que ses forces s’accroissent de jour
en jour. La respiration se fait bien, il n’y a pas de toux, l'oforrhée
est supprimeée . Lorsqu’on enléve la eanule pourla nettoyer et que
I'on obture l'orifice de la plaie trachéale avee le doigt, le malade
ne tarde pas 4 asphyxier. Par cette maneeuvre on reproduit le
cornage, le son guttural particulier, earactéristique, qui indique
que les cordes vocales flottent rapprochées et sans tension.

L’examen aun laryngoscope permet de consiater cet état du
larynx.

Le 4 avril on place une canule & double courant et 4 soupape
afin d'essayer de rétablir le courant aérien normal. Chague matin
on exerce le malade & respirer par le larynx en obturant U'orifice
extérieur de la canule pendant quelques instants. Cette tentative
produit un bruit guttural intense, qui indique qu'un peu d’air fran-
chit la glotte; mais aprés quelques inspirations le malade devient
livide, inquiet et arrache la main qui bouche l'ouverture de la
canule.

Vers le 15 avril le malade a recouvré un embonpoint notable, il
peut en obturant sa canule articuler quelques paroles a voix haute,
mais d’'une voix étrange, étranglée et sans modulation ancune,
¢'est un bruit plutét qu'un son.

On a recours i l'électricité, une séance tous les jours n'améne
ancun résultat aprés plus d'un mois, Il est absolument impossible
de retirer la canule sous peine de voir se produire 'asphyxie

Au 1°r juin I'état général du malade est superbe, mais il n'y
a aucun progrés acquis dans 1'état du larynx, La respiration est
impossible sans la canule, la glotte reste fermée sans pouvoir s'en-
trouvrir, la muqueuse du vestibule est pile, les cartilages aryté-
noides rapprochés sont immobiles. Les "puissances musculaires
dilatatrices de la glotte paraissent anéanties pour toujours.
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Au mois d'octobre la situation n’avait pas changé, malgré la
continuation des courants faradiques. Le malade réformé fut ren-
voyé dans ses foyers.

Ces deux observations méritaient d’étre rapprochées:
dans les deux cas, les troubles portaient sur les muscles
dilatateurs de la glotte, d’ol1 son occlusion permanente, ce
qui nécessita la trachéotomie. La canule ne put étre reti-
rée, dans le premier cas. qu'au bout de 15 semaines; dans
le second, le malade ne pouvait encore s’en passer 7 mois
apres le début des accidents, et on le perdit de vue a cette
époque. Peut-étre, ces paralysies persisiantes sont-elles
de nature amyotrophique, ainsi que semble l'indiquer leur
marche particuliere?

On a remarqué, que dans ces paralysieslimitées comme
dans la paraplégie, presque chaque fois que la contracti-
lité électrique des muscles atteints a été explorée, il
existait une diminutian considérable ou une abolition com-
plete de la sensibilité aux courants faradiques; au con-
traire, I'action des courants galvaniques était conservée
ou seulement amoindrie. Nothnagel , dans son travail sur
la question (1), note 'amoindrissement de la contractilité
électrique dans toutes les paralysies consécutives a la
fievre typhoide.

L'hemiplégie, survenant sans cause appréciable pendant
la convalescence de la fievre typhoide, a été signalée beau-
coup plus rarement que la paraplégie ou les paralysies li-
mitées dont nous venons de donner quelques types.

Cependant Nothnagel, West, Murchison, disent en avoir
observé des exemples. La thése de Schneider contient aussi
la mention d'un certain nomore de faits de ce genre, mais,

(1) Arch, far Klin Med., vol, IX, 4* fasc,, 1872, p. 480.
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dans plusieurs d’'entre eux, le diagnostic de I'affection fé-

brile du début et la nature des accidents hémiplégiques ne

paraissent pas avoir été suffisamment bien établis. Les

trois notes suivantes semblent assez démonstratives, au-

tant, toutefois,qu’on en peutjuger sur des renseignements
aussl incomplets.

Ops. XXXIII. — Hémiplégie subite, passagére, consécutive & une fidvre

typhoide grave. Guérison compléte. (L. Colin. Etudes cliniques de
de médecine militaire, 1864, p. 2381.)

Je viens d’observer, récemment, chezle nommé Lefebvre, maré-
chal des logis au 2° dragons, ure hémiplégie dans la convalescence
d'une fiévre typhoide grave; 'hémiplégie fut subite, dura quinze
jours et céda rapidement an traitement par I'électricité,

Ops. XXXIV. — Hémiplégie incomplite, consécutive a une fidvre
typhoide. Guérison rapide, (Schneider, obs. XXX,)

Ornan, 35 ans, chirurgien & Lyon, tempérament sanguin et ro-
buste.

En mai 1861, fiévre putride et inflammatoire. « Dans la conva-
lescence, il fut saisi tout & coup d'une hémiplégie incompléte du
eoté droit. Son bras et sa jambe furent d’abord engourdis, son il
éraillé par la contraction des deux paupiéres et la houche resta
dans un état convulsif. » Bains tiédes; en peu de jours ces sym-
“ ptomes disparurent.

Ops. XXXV. — Hémiplégie incompléte, consécutive A une fiévre
typhoide & forme encéphalique. (Schneider, obs, XXXIV.)

Hesse (Michel), 43¢ de ligne, 24 ans, malade depuis 17 mois. A la
suite d'une fievre typhoide i forme encéphalique contractée i Tou-
louse en septembre 1854, il présenta une hémiplégie incompléte, Il
était bien portant auparavant. Parole difficile mais intelligible,
miction difficile, membres d'aspect normal, il ne sort qu'avee une
amélioration légére dans les mouvements du hras,

Landouzy. 10
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Il est probable que ces hémiplégies transitoires des con-
valescents sont dues & des lésions centrales de méme na-
ture que celles qui amenent les paraplégies ou les paraly-
sies généralisées dont nous avons parlé. Le troubie
du mouvement s’accompagne, en général, d'une dimi-
nution notable de la sensibililé, I'hémiplégie n’est pas
absolue et disparait assez rapidement; on retrouve donec
la les mémes caractéres cliniques que dans la paraplégie.

Un trouble également de nature paralytique qui, en rai-
son de son origine cérébrale, a d’étroites connexions avec
I’hémiplégie, est 'aphasie qui parait se produire assez
souvent a la fin de la dothiénentérie.

Trousseau cite 3 cas de ce genre dans sa clinique; les
2 premiers sont dus a M. Boucher, de Dijon, le 3%, qu’il
mentionne seulement, lui est personnel. Nous reprodui-
sons ici le résumé qu’il donne de ces observations intéres-
santes.

OBs, XXXVI. — Fiévre typhoide. Aphasie temporaire pendant la
convalescence (Trousseau. Clinique de UHotel-Dieu, t. 11, p. 714,
4e édit.)

Le {ils du portier du lycée de Dijon, 4gé de 13 ang, fut au mois
de septembre 1863, atteint d'une fiévre typhoide. Sa vie fut en pé-
ril quelque temps, puis les symptomes s'amendérent et tout allait
trés bien, quand un beau matin on constata une aphasie compléte ;
Uenfant était obligé de faire les plus grands efforts pour dire le mot
non, qui était seul conservé. Les symptomes généraux continuant
d’étre bons, on insista sur les toniques et sur 'alimentation con-
venable.

Au bout de quatre ou eing jours, les mots revinrent successive=
ment, quoique prononecés avec une remarquable lenteur, mais enfin
tout se rétablit et aprés une convalescence assez longue l'enfant
reprit ses étudesau lycée.

Le second fait observé par M. Boucher I'a été sur un enfant de
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3 ans, chez lequel les accidents nerveux dothiénentériques avaient
été fort graves, et dans les urines duguel on trouva aussi de I'al-
bumine. La parole se perdit également tout 4 coup au moment ot
la fievre cessait de présenter de la gravité, seulement la convales-
eence fut trés longue.

Vous pouvez vous rappeler une femme de notre serviee qui, dans
le cours de I'année 1863, éprouva 4 la suite d'une dothiénenterie
grave, des accidents identiques & ceux qui ont été indiqués par le
Dr Boucher.

Fait digne de remarque, 'aphasie parait étre beaucoup
plus fréquente chez l'enfant que chez l'adulte. Sur les 3
malades signalés par Trousseau, 2 sont des enfants. Hé-
noch (1) et Steinhal (2) ont récemment publié une série de
cas analogues. Le premier, rapporte 6 observations, le se-
cond 3 autres observations d’aphasie survenue chez I'en-
fant a la suite de la dothiénentérie. Murchison signale la
méme coincidence (3).

En 1840, le D* J.-F. Weisse, de Saint-Pétersbourg, avait
déja publié deux observations relatives a deux jeunes gar-
gons agés, 'un de 9 ans, 'autre de 10 ans, qui perdirent
complétement la parole pendant plusieurs jours dans le
cours de la fievre typhoide ; I'alalie se prolongea dans la
convalescence et dura environ 3 semaines.

En 1862, le méme auteur vit un garcon de 8 ans, chez le-
quel l’'alalie se produisit au moment ou il entrait en con-
valescence d'une fievre typhoide; il présentait en outre une
paralysie incompléete des membres supérieurs. La parole
se rétablit au bout de 8 jours, aprés 'apparition d'un écou-

(1) Henoch, Ueber den Typhus abdominalis der Kinderalters (Charité
Annalen. Berlin, 1877, p. 540).

(2) Steinhal. Zur Alalie bei Typhus. (Berlin Klin. Wochenschrift,
1876, p. 154).

(3) Murchison, La fid¢vre typhoide, édit, francaise, p, 173.
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lement séro-purulent par les conduits auditifs; la paraly-
sie des extrémités supérieures se dissipa quelques jours
apres.

Friedrich a également observé deux cas d’alalie qu’il
avait indiqués a tort, dit-il, dans un ouvrage sur la fievre
typhoide des enfants comme des cas d’aphasie.

&
E
§

.

&

=4

e ol

B
a
|
F,

Chez le premier malade, un gargon de 9 ans, I'alalie ap- |
parut dans la 3° semaine. Elle avait été précédée de quel-

ques symptomes spinaux : raideur des muscles fléchisseurs

des extrémités, renversement de la téte sur la nuque, im- |

possibilité de tirer la langue.

Chez le second, une petite fille de 11 ans, le trouble de
la parole se manifesta dans la 2° semaine. Les deux ma-
lades guérirent.

Il est bien difficile, de déterminer avec aussi peu de ren—
seignements, quelle était exactement la nature des acci-
dents, aphasie ou alalie. Cependant on doit remarquer dans
la 1™ observation de Boucher, citée par Trousseau, que la
difficulté avec laquelle le malade prononcait le mot « non »
seul conservé, la lenteur aveclaquelleil articulait les mots
dont il recouvrait I'usage au moment de la guérison, ap-
partiennent, plus, a un trouble de nature mécanique, qu’a
un trouble de nature intellectuelle du langage.

Quoi qu’il en soit, la fréquence des troubles de ce genre
chez les enfants n’en reste pas moins établie. Ainsi qu'on
I'a vu, ces troubles sont passagers; Weisse, de Saint-
Pétershourg, dit qu’ils comportent un pronostic favorable.

A quelle cause faut-il attribuer leur fréquence chez I’en-
fant, leur rareté chez 'adulte ? Peut-étre, faut-il voir 1a une
preuvede plusde la facilité avec iaquelle les maladies des
enfants provoquent des symptdomes encéphaliques? L’apha-
sie donnerait la note cérébrale des accidents paralytiques
de la fievre typhoide, comme les convulsions la donnent
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en tant d'autres circonstances chez les petits malades.
C'est 1a une hypothése qui peut permettre tout au moins
de mieux comprendre une coincidence, au premier abord,
singuliére.

Tous les troubles paralytiques que nous venons de
passer en revue rapidement ont une tendance naturelle a
la guérison; la paraplégie, 'hémiplégie, 'aphasie, les pa-
ralysies localisées et limitées disparaissent généralement
apres un temps variable de quelques mois a quelques se-
maines,

Tous ces troubles sont sous la dépendance de lésions
du systeme nerveux encore mal connues,mais relevant di-
rectement de la fievre typhoide; il n’en est pas tout a fait
de méme dans une série de faits qu’il nous reste a si-
gnaler.

Dans ces cas, la fievre typhoide n'est pas la cause pre-
miere des accidents paralytiques,ellen’en est que la cause
occasionnelle;elle met en jeu une prédisposition antérieure
qu'elleréveilleoudontelleéveillela premiere manifestation.
Le cas suivant, cité par Trousseau, est trés démonstratif a
ce point de vue,il s’agit d'une paraplégie hystérique provo=
quée par une fievre typhoide.

Ops., XXXVI bis. — Paraplégie hystérique dans la convalescence
d'une fievre typhoide. (Trousseau, Clinique, 4°¢ édit., t, I, p. 359.

Une jeune fille d'une douzaine d'années est atteinte d’une fiévre
putride grave ; dans la convalescence elle est dans I'impossibilité
de marcher. Le médecin ayant recommandé 1'exercice en plein air,
on proméne la malade dans une petite voiture, et les aceidents per-
sistant on 'emméne & la campagne. La situation ne s’amélioraif
pas lorsqu'un jour gu'on avait enfermé par mégarde Uenfant dans
sa chambre en en retirant la clef, on fut surpris au retour de Lrou-
ver la porte ouverte et la malade debout ayant marché pour se dé-
livrer elle-méme. Les parents eriérent au miracle ; malheureuse-
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ment le miracle ne fut pas complet, car la paralysie se reproduisit
dés le lendemain, et aujourd’hui, d'aprés les renseignements
donnés au médecin qui m’a raconté ce fait, la malade ne marche
toujours pas.

Assurément, dit Trousseau, il ne s'agit pas ici d'une de ces pa-
ralysies consécutives a la fiévre putride, celles-ci ne cessent pas
aussi brusquement, et quand elles ont cessé elles ne reparaissent
pas avee une aussi grande rapidité. Sans avoir vu la malade, je
crois pouvoir dire que 'on a eu affaire & une de ces paralysies qui
surviennent chez les hystériques, ete.

Chez d’autres malades la susceptilité particuliére déve-
" loppée par la fievre typhoide se manifeste a I'occasion
d'une maladie souvent trés légére, survenue pendant la
convalescence, comme dans l'observation suivante :

Ops, XXXVII. — Fidvre typhoide, angine légére, paralysie du voile du
palais, Emploi de 1'électricité. Guérison rapide. — Obs. VIII de la
these de Maingault. De la paralysie du voile du palais.

C... (Clément), 12 ans, entre le 10 mai, dans le service de
Blache, pour une fiévre typhoide datant de huit jours; la maladie
suit son cours ne présentant rien de particulier, et le petit malade
entre en convalescence, lorsque tout & coup, le 8 juin, la fiévre re-
parait; pouls & 108 et 112, peau chande, langue sale et chargée
d'un enduit épais, jaunatre ; les amygdales, le voile du palais et
les piliers sont rouges, enflammés ; la déglutition est difficile, dou-
loureuse ; les ganglions sous-maxillaires sont gonflés ; eéphalalgie
frontale assez vive.

Au bout de quelques jours, 1'angine a complétement disparu,
lorsque le 20 (douze jours aprés le début de 1'angine), I'enfant ne
peut avaler sans que les boissons lui sortent par le nez ; en méme
temps, la voix est fortement nasonnée ; le voile du palais, les pi-
liers, les amygdales sont d'un rouge pen marqué; le voile présente
un diamétre vertical considérable, la luette est pendante ; au tou-
cher on ne sent aucune résistance sous le doigt, la titillation de la
luette ne détermine pas de nausées, on pique le voile, les piliers,
sans causer aucune douleur; il y a impossibilité de souffler et d’é-
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teindre une boungie enflammée; si on dit au malade de sucer son
doigt, il n’y peut parvenir. :

Pendant trois jours on Iui touche les organes malades avee I'a-
cide chlorhydrique étendu d’eau, mais sans amélioration. Le qua-
triéme jour on pratique 1'électrisation, frois jours aprés le voile
du palais a recouvré presque compléte son intégrité fonction-
nelle.

L’enfant sort guéri le b juillet ; la paralysie a duré plug d’une
semaine,

Enfin la fitvre typhoide, peut, par l'intensité de ses dé-
terminations organiques, étre la cause de lésions systéma-
tiques de la moelle et -de I'encéphale, produisant des
troubles paralytiques étendus ou localisés, passagers, du-
rables ou définitifs.

Ebstein a trouvé, chez un typhique qui avait presenté
des phénoménes ataxiques et de l'aphasie, des foyers sclé-
reux disséminés dans la moelle allongée et en particulier
dans le noyau de I'hypoglosse. M.Calmette a publié 1’'an-
née derniére une observation analogue (1).

L’'observation suivante se rapproche naturellement de
ces faits; elle se rapporte a une femme chez laquelle les
premiers signes d’'une sclérose en plaques apparurent
pendant la convalescence d’une fievre typhoide.

Os. XXXVIII,—Sclérose en plagques consécutived une fidvre typhoide,
Fiévre typhoide longue et sévére, dans le service de M, Peter. Exeat
sur le Vésinet, Cinq mois aprés. rentrée & la Pitié¢ dans le service de
M. Brouardel avec les symptomes d'une sclérose en plagques com-
mengante, (Observation communiquée par A. Chauffard, int. des hip.).

Boinard (Francoise), dzée de 28 ans, entre le 30 septembre 1879
dans le service de M. le Dr Brouardel, au n® 37 de la salle Sainte-
Claire.

(1) Revue des sc, méd , 5° année, t. X, p. 322,
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Jusqu'au commencement de P'année 1879 elle s'était, dit-elle,

toujours bien portée. Le 31 janvier, elle entre dans le service de
M. le Dr Peter pour une métrite avec rétroflexion. Au bout de
quinze jours environ, elle est prise d'une fiévre typhoide, longue,
suivie d'un grand épuisement et de vomissements rebelles. La con-
valescence se fait lentement, et ce n’est qu'an bout de trois mois
que la malade peut se lever. Eile se plaint alors de vives douleurs
en ceinture et d'une grande faiblesse, surtout dans le membre in-
férieur gauche. Envoyée le 13 aolit an Vésinet, elle est bientdt
obligée d’entrer & l'infirmerie, et le 30 septembre reprend un lit a
la Pitié.

Son état depuis s'est lentement aggravé, et, actuellement,
1o féyrier 1880, elle présente les symptoémes suivants :

La face est pile, amaigrie, tirée; la parole lente et mesurée, la
voix faible. En outre, la mémoire a diminué, et de vives douleurs
de téte reviennent par intervalles. Les pupilles sont égales, con-
tractiles; la vizion normale. Pas de nystagmus.

La marche est trés difficile. La malade ne peut avancer que les
yeux fixés sur le sol; ses jambes sont raides et a4 peine, 4 chaque
pas, se soulévent-elles tout d'une piéce. La notion de résistance
du sol a disparu, ef il semble & la malade gqu’'elle marche sur du
coton. Epilepsie spinale double, avec exagération des réflexes ten-
dineux. Lies mains restent immobiles au repos ; elles sont, dans les
mouvements volontaires, agitées d'un tremblement rhythmique peu
étendu qui, eependant, permet encore la prise des aliments et des
hoissons.

Pas d’anesthésie proprement dite, mais retard et diminution
des sensibilités, au niveau des deux jambes et de la plante des
pieds. Enfin, lamalade se plaint d'éprouver un engourdissement pé-
nible des membres inférieurs, des douleurs vagues au niveau des
articulations, ou en ceinture, et serrant la taille comme dans un
étan.

La faiblesse est extréme; l'appétit perdu. Submatité sous la
clavicule gauche, avec expiration prolongée el légérement souf-
flante.

Les faits du genre de celui-ci ne sont poinl exceptionnels
et il y a longtemps déja, que M. Charcot a noté la filiation




— 14l —

gui unissait certains tremblements passagers ou définitifs
aux maladies aigués, et montré, que celles-ci avaient beau-
coup a voir dans I'étiologie de certaines affections cérébro-
spinales.

Ces tremblements sont parfois si bien associés 4 du nys-
tagmus et a des troublesde la parole, ou bien a des mouve-
ments d’émiettement du pain et de propulsion, qu’ils reveé-
tent,de tous points,laphysionomiz de la scléroseen plagues
et de la maladie de Parkinson, et cela, pour la raison bien
simple,qu’a un processus anatomo-pathologiquesemblable,
doit rimer une symptomatologie commune. La seule diffé-
rence existant entre ces tremblements postyphoides et la
sclérose en plaques classique, c’est que, dans le premier

cas, les altérations nerveuses paraissent, a en juger par la

marche de choses, superficielles et passageres, tandis que,
dans le second, elles sont profondes et persistantes. On
trouvera dans Westphal (1) et dans le remarquable mé-
moire de M. Clément (2) des exemples trés nets de ces
tremblements qui dénotent une fois de plus combien varia-
ble peut étre, dans ses formes,le desarroi jeté,par certaines
fievres typhoides, dans le fonctionnement du systéme cé-
rébro-spinal.

Les troubles paralytiques si variés, si divers 4 tant d’é-
gards que nous venons de passer en revue ne peuvent que
bien difficilement étre réunis dans une vue d’ensemble.

Les paralysies dans la fievre typhoide peuvent appa-
raitre dés les premiers temps de la maladie,pendant sa pé-
riocc d'invasion ou sa période d’état. Nous avons cité plu-

(1) Ueber eine affection de Nerven systems nach Typhus. (Arch.
fiir Psych., 1872.)
(2) Des tremblements consécutifs aux maladies aigués. Lyon, 1877,



— 142 —

sieurs observations montrant que des accidents divers
peuvent se produire dans cesconditions, mais ce sont lades
faits exceptionrels. Le plus souvent, c’est au déclin de la
maladie ou au commencement de la convalescence que les
symptomes paralytiques se produisent. Il semble méme
que la susceptibilité particuliére créée par la maladie sub=
siste assez longtemps comme le montrent les cas dans les-
quels I'akinésie s’est développée un certain temps aprés la -
fin de la dot,hiénentériesous I'influence d’une affection in=
tercurrente des plus légeres. '

Les paralysies peuvent donc exister 4 toutes les époques
de la maladie, mais celles de convalescence sont les plus
nombreuses.

Parmi toutes ces paralysies, les unes tiennent soit a
I'exagération d'un symptome démesurément grossi, soit a
une complication telle que 'cedéme ou la thrombose vei-
neuse ; ce sont la de wvéritables accidents le plus souvent
passagers. Les autres, au contraire, survenant a la fin des
fievres adynamiques et prolongées sont plutot la consé-
quence de l'adultération générale et profonde de l'orga- =
nisme,

Trousseau remarque que « ce n’est pas, indifféremment,
que se développent les symptémes spinaux de la dothié-
nentérie, c’'est chez les enfants, chez les jeunes femmes,
chez les individus anémiés, dit-il, que la moelle épiniére
parait surtout disposée & étre gravement frappée par la
maladie, » (1) de méme aussi, c’est surtout dans la conva-
lescence des fievres a forme grave que se produoisent les 1é-
sions médullaires qui aménent probablement la paralysie.

Celle-ci débute trés-généralement par les membres infé-
rieurs, elle peut s’étendre aux membres supérieurs eta

(1) Trousseau. Clinique médicale, 4° é&dit., t. I, p. 333,
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presque tous les muscles, mais elle conserve le plus sou-
vent, au moins dans une certaine mesure, la forme para-
plégique. Nothnagel, aprés avoir déclaré que l'on peut
trouver des paralysies dues au typhus abdominal dans le
domaine de tous les nerfs, déclare que la paraplégie est
I'accident le plus fréquent.

Cette paraplégie est en général d’assez courte durée,elle
se développe rapidement ou méme subitement, persiste
quelques semaines, puis disparait graduellement au bout
de quelques mois. Suivant Cormack elle présente avec la
paralysie diphthéritique, un point de ressemblance et un
point de dissemblance : le premier a trait 4 sa tendance
assez habituelle & la guérison,le second consiste en ce fait,
que, quand la paralysie typhoide s’étend, elle prend ex-
ceptionnellement le voile du palais.

La paralysie dothiénentérique peut revétir la forme
hémiplégique, et chez les enfants en particulier la forme
aphasique. Dans ce cas encore lesaccidents sont en gé-
néral passagers et suivis d’une restitution compléte.

MM. Hardy et Béhier, aprés avoir noté les différents
troubles paralytiques qui signalent la convalescence de la
fievre typhoide,en rapprochent la paralysie vésicale qui
existe si souvent pendant le courant de la maladie: « A
coté de ces troubles de la motilité, disent-ils, nous rappel-
lerons encore I'incontinence d’'urine qui se prolonge quel-
quefois assez longtemps et qui semble due a la faiblesse
du col de la vessie, comme cela a lieu, en santé, chez les
Jeunes enfants qui urinent sans le sentir pendant le som=
meil. » (1)

La fievre typhoide semble en effet avoir une prédilection
particuliere pour la wvessie. On sait combien la rétention

(1) Hardy et Béhier. Path, int., t, IV, p. 110.
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d’urine est frégquente pendant la période d'état. Au mo-
ment de la convalescence nous trouvons la paralysie vési-
cale, soit isolée, soit liée 4 d’autres accidents. En effet, dans
presque toutes les observations de paralysies généralisées
de paraplégie et méme I'hémiplégie consécutive a la fievre
typhoide,on note des troubles importants de ce coté. Dans
la diphthérie, au contraire, alors méme qu’il y a paralysie
compléte des membres inférieéurs,les fonctions de la vessie
s'exécutent presque toujours régulierement. Cette diffé-
rence nous a paru des plus remarquables alors surtout,qu’a
tant d’autres points de vue,les accidents provoqués parles
deux maladies peuvent se ressembler.

A en juger par la symptomatologie (sans vouloir entrer
dans 'étude de la physiologie pathologique de ces para-
lysies qui sera étudiée plus loin) on peut prévoir combien
multiplessontleslésions paralysigénes de lafievre typhoide,
puisque les akinésies paraissent relever non seulement de
troubles spinaux et cérébraux, mais encore de lésions des
nerfs, l’existence d’une mnévrite paraissant seule pouvoir
fournir la raison d'une localisation étroite de la paralysie.
Dans ces faits beaucoup plus rares, le pronostic est néces-
sairement assez défavorable, la paralysie et l'atrophie
musculaire persistent indéfiniment ou ne se modifient que
d’'une facon incompléte, ainsi qu’il arrive a la suite des
lésions de ce genre., Les deux cas que nous avons cités
sont tout & fait démonstratifs a ce point de vue.

Parlant des paralysies consécutives a la fievre typhoide,
M. Jaccoud s’exprimeainsi : « lorsquela convalescence est
assez avanceée pour que le malade commence 2 quitter le
lit, on constaie,dans quelques cas, I'existence de paralysies
partielles dont I'origine n’est pas toujours la méme. Lors-
qu'elles affectent la forme de paraplégie, ce qui est le cas
ordinaire, elles sont imputabies ou 4 une congestion pas-
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sive ou a l'infiltration cedémateuse de la moelle et de ses
membranes, ou bien encore a I’épuisement persistapt des
organes d’innervation; mais, dans d’autres circonstances
I'inertie motrice n’a pas de distribution réguliere, elle ne
porte que sur certains muscles et il convient d'y voir 'effet
d’une altération des muscles, eux-mémes, d'une véritable
- myosite. Celle-c1 débute dans le cours méme du typhus et
avant de produire la dégénérescence qui cause . l'akinésie
de la convalescence, elle s’est traduite par des douleurs,
de la raideur ou du tremblement. Il est toul & fait exce-
ptionnel que ces désordres de la motilité persistent 4 un
degré quelconque. »

Hardy et Behier rangent également ces amyotrophies,
parmi les accidents paralytiques de la dothiénentérie:
« Un autre accident non moins grave, disent-ils, observé
pendant la convalescence de la fiévre typhoide est cette
paralysie qui a été désignée par M. le professeur Gubler
sous le nom d'amyotrophique, et qui semble liée 4 'alté-
ration musculaire décrite par Zenker. » (1)

L'amyotrophie doit en effet étre rangée parmi les conse-
quences directes de la maladie, en ce sens qu’elle semble-
rait, dans certains cas, pouvoir survenir indépendamment
de lésions du systéme nerveux, La faiblesse, la paralysie
musculaire dépendrait alocs non plus du défaut d’'incita-
tion des muscles, mais de la diminution de leurs masses
et des altérations de leurs fibres.

Ainsi, a coté des paralysies d’origine centrale, médul-
laire et cérébrale, a coté des paralysies dues 4 une inflam-
mation du conducteur 4 une névrite, se placeraient des
impotences fonctionnelles dues & une altération directe du
muscle. La fievre typhoide pourrait amener la paralysie

(1) Hardy et Béhier. Path. int., t. IV, p. 110.
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par trois procédés différents, suivant qu’elle porterait son
action sur l'un des trois organes nécessaires a la produc-
tion du mouvement : inutile de rappeler ici, que pour im-
portantes que puissent étre, parfois, les lésions muscu-
laires primitives, elles jouent dans les paralysiesdes ma-
ladies aigués un role effacé, les perversions motrices res-
sortissant surtout aux troubles fonctionnels ou nutritifs
des centres ou des conducteurs nerveux.

FIEVRE PETECHIALE. — TYPHUS DES ARMEES. — FIEVRE
RECURRENTE OU A RECHUTES.

Dans chacune de ces maladies, qvi ont plus d'une con-
nexion avec la fievre typhoide, les paralysies ont été no-
tées. Des observations empruntées soit A Murchison, soit &
Griesinger, soit aux médecins de 'armée, soit a Rose Cor-
mak, prouvent, que, dans toutes ces affections, les paraly-
sies ont offert, aussi bien dans leur forme que dans leurs
allures, toutes les particularités que nous avons décrites
a propos de la fievre typhoide. Les paralysies se sont pré-
sentées étendues ou partielles, ont porté sur la motilité,
sur la sensibilité, ont fréquemment intéressé la vessie et
se sont portées enfin assez souvent sur les sens: amau-
rose, surdité, etc. Comme dernier trait de ressemblance
avec les paralysies de la fievre typhoide, ces akinésies sont
d’ordinaire passageres.

DYSENTERIE AIGUE.

Au dire de Barrallier (1), les paralysies dysentériques
sont rares, et, de fait, la littérature médicale est peu riche
de bonnes observations.

(1) Article Dysentérie. Diction. de médecine pratique, t. XI.

.
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Nos connaissances étiologiques manquent également de
précision : tout ce qu'on peut dire, c’est que les paralysies
dysentériques succn‘z‘dent de préférence aux formes graves,
gu'elles apparaissent parfois a la periode d’acuité de la
maladie, le plus souvent, pendant la convalescence alors
que les phénomeénes intestinaux ont disparu ; ce sont la des
notions que nous devons, on se le rappelle, & Zimmermann
et a Sauvages.

Le début de ces paralysies est en général insidieux, et,
détail important pour la physiologie pathologique, les
troubles moteurs sont, d'ordinaire, mélés a des troubles de
la sensibilité.

Parfois, dans les cas les plus légers, la paralysie reste
localisée a un organe, a celui qui vient d’étre le plus pro-
fondément 1ésé par la maladie, au rectum : d’ordinaire,
quand la paralysie tend a diffuser, c’est du rectum qu’elle
semble partir. N'y a-t-il pas 14 quelques analogies, avec
ce qui se passe dans les formes les plus habituelles des

paralysies diphthéritiques danslesquelles la paralysie part
du voile du palais?

A en croire les descriptions de Fabricius, de Zimmer-
mann et de Sauvages, les paralysies dysentériques pour-
raient occuper les muscles de la langue, des lévres et
pourraient méme frapper les membres d'une facon alterne?
Ces formes singuliéeres doivent nous paraitre d’autant plus
suspectes que, de nos jours, elles sont restées sans analo~
gues. L'espéce la plus commune, la mieux étudiée est la
paralysie des membres inférieurs : celle-ci est d’abord in-
completeet s’accompagne de fourmillements dans les mem-
bres, d'hyperesthésie cutanée, de douleurs aigués irradiées
sur le trajet des nerfs; puis, la paralysie motrice s’accentue,
devient absolue ¢en méme temps que les phénomeénes dou-
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loureux sont remplacés par un anesthésie et une anal-
gésie parfois absolue.

Ce sont la autant de symptomes qui, & priori, dépnsent. '

contre la pathogénie que Graves et Brown-Séquard avaient

admise pour les paralysies dysentériques dontils faisaient™
un type de paralysies réflexes.

#
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Tous les caractéres ordinaires & la paralysie dysenté-
que: début lent avec perversions sensitives, avec possibilité

S

d’atrophie musculaire, marche progressive, tous ces carac-
téeres, peu en rapport avec l'allure des troubles purement
fonctionnels, semblent bien indiquer que la moelle épi-"
niére est en cause. C'est 4 cette pathogénie que se rattachent :
les auteurs contemporains, M. Damaschino (1), entre
autres, qui rappelle, 4 ce titre, quun des faits qu’il a =
rapportés avec M. H. Roger, dans son travail sur la para—
lysie spinale infantile, avait trait précisément 4 un enfant
affecté de dysentérie,
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Les altérations de !a moelle, suspectées au nom de la cli-
nique, ont été vues dans un cas par Delioux de Savignac (2)
(il est vrai qu'il s'agissait d’'une dysentérie chronique),
chez un homme qui avait succomhbé a une paralysie a mar-
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che progressive ; 'autopsie révéla un ramollissement des
renflements cervical et lombaire. _
Tout, dans I'histoire des paralysies dysentériques, dé-
pose donc en faveur des troubles fonctionnels et surtout
nutritifs de la moelle, dans la genése desyuels peuvent
entrer, d’abord, les conditions générales d’'une maladie
graveet aigiie au premier chef comme la dysentérie, ensuite
I'irritation intensive et prolongée de la mugueuse intesti-
nale.On sait, que, c’est en se fondant sur cette derniére con-

(1) Loco citato, Dysentérie aigué, p. 819.
(2} Union médicale, 3¢ série, L. 1II.
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sidération, que Leyden (1) professe que la pathogénie des
paralysies dysentériques doit étre demandée & des proces-
sus de névrite ascendante, maniére de voir qui a pour elle
certains faits expérimentaux, mais qui, jusqu’a présent, a
toujours manqué du-controle anatomique direct.

Jusqu’a plus ample informé, en I'absence d’autopsies, a
ne s'en tenir qu'aux données cliniques, les paralysies
dysentériques semblent n'étre qu’'incomplétement justicia-
bles de la théorie des actions réflexes et de la théorie de
la névrite migrans, elles semblent plutot relever de pro-
cédés myéelitiques : c'est en faveur de cetle pathogénie
que déposent nettement la forme et I'allure des symptomes
dans I'observation recueillie par M. Moutard-Martin dans
le service de Chomel.

[l est expressément noté, dans cette observation, que le
malade présenta,d’abord, des douleurs aigués dans lajambe
gauche et une analgésie compléte; plus tard, il éprouva
une faiblesse extréme dans les membres inférieurs. La sen-
sibilité s’Taméliora rapidement, mais le malade quitta I’h6-
pital, paralytique.

Un fait encore, qui, par analogie, peut servir a éclairer la
pathogénie des paralysies dysentériques, est celui de Fein-
berg (2), qui, justement pour combattre la théorie des para-
lysies réflexes, rapporte observation d’'un malade atteint
d'un cancer de I'intestin chez lequel survint une paraplé-
gie : 4 'autopsie, on trouva une myélite diffuse. C'est
méme a propos de cette constatation que Feinkerg institua
des expériences sur des lapins dont il cautérisait les sciati-
ques; au bout de quelque temps survenait de la paraplégie

(1) Traité clinique des maladies de la moelle épinitre, traduct, fran-
caise, p. 520.
(2) Feinberg. D=s paralysies réflexes. (Berlin Klin. Wochensch,, 1871
nos 41, 42 43, 44.)
Landouzy. 11
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avec incontinence d'urine, et I'autopsie révélait une myé-
lite plus ou moins étendue.

Nous tenons a rapprocher, de 'autopsie faite par Fein-
berg, I'observation compléte de A. Hoffmann, d’autant plus
intéressante que, dans ce cas, comme dans le précédent, la
paralysie avait été diagnostiquée réflexe.

Ops. XXXIX. — Paralysie réflexe ? dans un cas d'ulcération du gros
intestiz. Autopsie, par A. Hoffmann, de Dorpat (1).

Un soldat, qui souffrait depuis longtemps de symptomes dysen-
tériques, éprouve, dans la région saerée, des douleurs qui s’irra-
dient surtout dans la jambe gauche. Douleur & la pression le long
de la colonne vertébrale, depuis la onziéme vertébre dorsale.

Crampes subites dans la jambe gauche, puis paralysie et anes-
thésie complétes.

Quelques jours plus tard, paralysie compléte et anesthésie de la
Jambe droite,

Incontinence des urines et des matiéres féeales.

Augmentation des réflexes, et réaction 1aradique conservée des
deux cotés. Plus de réflexes patellaires,

Décubitus aigu. Mort.

Auwutopsie. Uleérations du ceecum et du colon.

Diphthérie des voies urinaires, abcés du rein; thrombose de la
veine émulgente gauche.

Foyer de myélite entre la septiéme et la dixiéme vertébre dor- °

sale.

Pas d'altération du plexus lombaire gauche.

L’auteur trouve la cause de cette myélite dans I'entérite chro-
nique, et une inflammation propagée le long des racines postérieu-
res dans la moelle, quoique les traces de cette inflammation ne
puissent pas étre constatées histologiquement.

Dans quelques cas rares, la paralysie dysentérique peut

(1) Centralblatt fir Nervenheilkunde, Psychiatrie und gericht lich
Psychopathologie, 1879, p. 254,
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prendrel’allure d’'une paralysie progressive, et c’est proba-
blement a cette forme rappelant, par plusieurs cotés, la
paralysie ascendante, que doivent étre rattachées ces para-
lysies dysentériques, si singuliéres, dont Fabricius et Zim-
mermann nous ont transmis la description. Dans ce groupe
de paralysies dysenteriques diffuses, parait devoir rentrer
I'observation suivante de sir John Rose Cormack (1).

Il s’agit d'un malade qui, & la suite d’'une dysentérie datant de
plusieurs semaine, était tombé dans un état de débilité excessive :
les selles étaient diarrhéiques et ne contenaient plus de sang. La
vessie fut d’abord frappé d’inertie et la miction ne put se faire qu'a
I'aide du cathéter; puis survint une paralysie partielle des mem-
bres inférieurs, la face, la langue, I'eesophage, conservaient leur
intégrité motrice ; I'intelligence était indemne. Les urines étaient
rares et faiblement albumineuses, le pouls a 10, faible, irrégulier,
avec des intermittences. Par moments survenaient des aceés de
dyspnée. Au bout de quelques jours, la prostration et la faiblesse
allérent en angmentant, et la maladie se termina par une mort ra-
pide et presque soudaine.

ENTERITES. — DIARRHEES.

De la dysentérie doivent étre rapprochées les paralysies
observées parfois dans les diarrhées simples et dans les
catarrhes intestinaux, pour peu qu'ils soient intenses. E.
Baudin (2) a rapporté, dans sa thése, une observation trés
démonstrative 4 cet égard. Il s’agit d’un malade, qui,
a la suite d’'une diarrhée rebelle, atteint depuis cing mois
d'une paraplégie presque compléte, fut guéri de ses acci-
dents spinaux en méme temps que de son catarrhe intes-
tinal.

(1) Clinical Studies, by sirJ. R, Cormack. London, 1876, p. 370, vol, IL.
(2) Des causes de la paraplégie. Th, Paris, 1853.
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Pareils faits ont été signalés par Graves, Romberg, Ley-
den et Hervier (1), de Rive-de-Gier; les observations rap-
portées par ce dernier sount d’autant plus importantes
qu'elles ont trait a des paralysies consécutives 4 'emploi
intempestif de drastiques.

Un exemple intéressant de paralysie généralisée diar-
rhéique est le suivant, qui, récemment observé dans le
service de M. Potain, a fourni au professeur de Necker
I’occasion de faire une legon (2) sur les paralysies dans les
maladies de I'appareil digestif. Dans cette lecon, M. Potain
a établi la filiation étroite, chez sa malade, du catarrhe in-
testinal et de la paralysie, aprés avoir pris soin de démon-
trer qu’il ne pouvait, dans l'espéce, s’agir d’accidents hys-
tériques.

Ops. XL. — Paralysie consécutive & un catarrhe aigu de l'intestin.
Début lent et marche progressive de la paralysie qui se généralise.
Disparition des troubles paralytiques et de la diarrhée. Retour mo-
mentané de la diarrhée a4 la suite d'écarts de régime; réapparition
de la paralysie; contracture des exlrémités. Traitement et régime,
Guérison compléte, (Observ. par le DT Barié, chef de clinique de la
Faculté).

La nommée B... (Marie), lingére, 4gée de 16 ans, entre le 8 jan-
vier 1880, 4 la chnique médicale de I'hépital Necker, service de
M. le professeur Potain, salle Sainte-Adélaide, n. 1. Cette jeune
fille est placée dans un orphelinat depuis huit mois (sa mére est
morte d'une affeection cancéreuse, aprés plusieurs années de mala-
die, et son pére a ¢été enlevé subitement par une attaque d'apo-
plexie) ; & partir de cette époque, les régles se sont arrétées com-
pletement, et n'ont reparu que depuis deux mois, encore la derniére
époque a-t-elle duré quelques heures a peine. Depuis son admis-
sion dans le pensionnat, la santé de cette jeune fille s'est un pen

(1) Bulletin de thérapeutique, 1862.
(2) Journal des Connaissances médicales, février 1880, p. 57.
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altérée, ce qu'on peut expliquer, d’ailleurs, par le changement
d’habitude, le profond chagrin causé par la mort de ses parents, et
aussi par lerégime alimentairve insuffisant auquel elle est soumise.
Jusqu'au mois de mai 1879, Marie B... n’avait eu d'autre maladie
qu'une fiévre typhoide, survenue a I'dge de 14 ans, et qui n’avait
laissé aprés elle aucun reliquat ficheux. J'ajouterai qu'elle n'est
aucunement névropathe, et que, pas plus dans I'état actuel, que dans
ses antécédents on ne trouve trace d'accidents pouvant eétre rap-
portés a I'hystérie,

Depuis un mois, la malade a été prise d'une diarrhée fréquente
et trés abondante ; le nombre des selles §'élevait de 8 4 12 envi-
ron pendant les vingt-quatre heures; les matiéres, trés limpides,
étaient de coloralion jaunitre, et n’ont jamais renfermé de sang, de
raclures de hboyau, outoute autre substance de nature dysenlérique.
En méme temps que la diarrhée, survinrent des vomissements fré-
guents de liquide aqueux, teinté de bile. Leur durée fut d'une di-
zaine de jours environ; quant a la diarrhée, elle a persisté pendant
prés d'un mois, et elle dure encore au moment de l'entrée de la
malade & la clinigue de Necker, mais des accidents d'un nou-
veau genre ne tardérent pas & se montrer.

Depuis dix jours environ, la malade s’apercut qu’elle ne pouvait
plus maintenir sa téte; lorsqu’elle s’asseyait ou se penchait en
avant, la téte restait fléchie sur le trone, et retombait en arriére
comme une masse, lorsque la malade s'étenduit dans le déeubitus
dorsal. En méme temps la motilité s'affaiblizsait de plus en plus
dans les membres supérieurs, ainsi que dans les membres abdomi-
naux; ¢’est dans de pareilles conditions que la malade fut admise
a 'hopital,

A l'entrée, nous constatons que la malade est dans un état de
faiblesse extréme, 'ensemble rappelle celui des cholériques a la
période de réaction : le facies présente une coloration rouge-foneé
trés accusée, les yeux trés profondément excavés sont bordés d'un
cercle noiratre ; eyanose légére et refroidissement des extrémités,
pouls petit, misérable, battant 92 a la minute, voix cassée, pres-
que éteinte ; le sang est trés concentré comme dans le choléra; Ia
numération indique 5,624,000 hématies, 15,480 leucoeytes.,

Rien & noter du coté du eceur et des poumons, pas de souffle dans
les vaisseaux du cou ; température axillaire, 36,8. Paralysie com-
pléte des muscles de la nuque, la téte s'étendant ou restant fié-
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chie sur le trone, suivant les mouvements de la malade; pa-

resie des quatre membres, surtout marquée aux membres infé-
rieurs, qu'on pourrait considérer comme frappés d'une véritable
paraplégie, car les monvements sont presque entiérement aholis,
la malade ne sauraif faire un pas, ni méme rester debout, et c'est a
peine §’il lui est possible d’écarter légérement les jambes en les
glissant sur le plan du lit. Pour les membres supérieurs, la motilité
est moins profondément touchée, quelgues légers mouvements
d’élévation totale du membre sont encore possibles, mais la force
musculaire est nulle, elle accuse au dynamométre : 4 kilog. de la
main droite, 2 kilog. de la main gauche.

Les museles paralysés répondent médiocrement & 'excifation
¢lectrique, et la faradisation, méme avec un courant faible, pro-
voque des phénoménes douloureux.

La sensibilite n’cst pas moins profondément altérée; ses trou-

bles portent exelusivement sur les membres supérieurs : anesthésie
légére mais surtout analgésie s'étendant, pour le membre droit,
depuis 'extrémité des doigts jusqu’an tiers inférieur de l'avant-
bras, pour le memhre gauche, depuis I'extrémité des doigts jus-
qu'an quart inférieur du bras. Dans les régions frappées d’analgésie
la malade apprécie fort bien de trés petites différences de tempé-
rature entre deux ohjets semblables servant d'exploration, il n'y a
donc pas de thermo-anesthésie, mais par contre des températures
extrémes (glace, ean bouillante) ne produisent aucun phénoméne
douloureux, il y a donec thermo-analgésie. Cefte dissociation des
tronbles de sensibilité, serait un phénoméne fréquent, ainsi que le
faisait remarquer récemment, dans une lecon elinique, notre mai-
tre, M. le professeur Potain.

Ajoutons, pour compléter ce tableau elinique, que la malade a
présenté pendant quelques jours, une incontinence d'urine, ce qui
semble indiquer un état parétique transitoire de la vessie, para-
lysie disparue entiérement & 'heure actuelle.

Le lendemain I'état de la malade s'était encore aggravé : les
membres inférieurs dans I'extension sont absolument inertes, de
plug, les pieds sont dans 'extension foreé sur la jambe, et la pointe
légérement déviée en dehors, attitude qui rappelle celle du pied-
hot varus équin; ce n'est pas la une contracture, car le tendon
d’Achille ne présente ancune rigidité. Enfin, la malade ne peut
plus s'asseoir dans son lit que trés difficilement, les muscles qui
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forment la ceinture abdominale antérieure étant dans un état pa-
rétique trés manifeste.

On prescrivit des lavements amidonnés et laudanisés, soir et
matin, et des bols de thériaque et de diascordium. Sous 'influence
de ce traitement, qui fut remplacé quelques jours plus tard par le
gulfate de quinine, qui donne parfois de si bhons résultats dans les
catarrhes chroniques de I'intestin, la diarrhée diminua rapidement
et le 20 janvier elle avait complétement dispara.

L’amélioration des troubles paralytiques ne se fit pas attendre :
d’abord les deux membres inférieure reprirent peu a peuleur mo-
tilité, la nuque cessa d'étre paralysée, puis les muscles abdomi-
naux et enfin les membres supérieurs,

Le 26 janvier la malade se léve, marche dans la salle sans diffi-
culté et sans aides, la température centrale qui avait varié entre
36,8 et et 36,4, est revenue & 37,4; les selles ont repris leur cours
normal, et Marie B... songeait a quitter I’hépital quand, ayant,
malgré toutes recommandations, fait guelques écarts de régime, fut
le ler février reprise de diarrhée.

Les accidents paralytiques du début se montrent de nouveau et
s'accompagnent, pendant quelques jours, de contractions portant
surtout sur les membres supérieurs, rappelant de tous points la
contracture essentielle des extrémités, Un traitement approprié,
un régime sévére ont eu raison de la diarrhée en quelques jours,
et troubles parétiques et contractures ont disparu définitivement.

Ce que nous savons de la variété d’allures et de termi-
naisons des paralysies dysentériquesou diarrhéiques, mon-
tre que ces akinésies ne peuveut guere éire comparées
entre elles.

Rentrant tantot (1), dans le cadre des paralysies dites
réflexes, tantot dans celui paralysies consécutives aux ma-
ladies aigiies, ces complications, en dépit de leurs simili-
tudes étiologiques, ne peuvent étre l'objet d'une des-

(1) Vulpian. Legons sur les maladies du systéme nerveux, 1877:
p. 168.
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cription d’ensemble : leur physiologie pathologique sera
donnée au chapitre de la pathogénie.

Ce que nous savons de la variabilité de ces formes para-
lytiques, montre qu'il serait téméraire de vouloir formuler
des indications diagnostiques et pronostiques. Tout ce que
I'on peut dire, c'est qu'il semble y avoir dans la gravité,
I'extensibilité et la fixité des troubles paralytiques, un
rapport avec l'intensité et la durée des troubles intesti-
naux. On doit s’en tenir a cette donnée générale, puisque,
en matiere de dysentérie, comme en matiere de tout autre
maladie aigilie, les perversions motrices semblent moins
relever de la cause des troubles nutritifs ou fonctionnels
paralysigénes, que de la nature, du siege, du nombre et de
la forme de ceux-ci.

CHOLERA.

Les paralysies sont peu fréquentes dans le choléra : les
moins rares sont observées pendant la convalescence.

Parmi les troubles moteurs qui surviennent au début
des choléras graves, il est important de signaler quelques
paralysies partielles dont les conséquences peuvent étre
funestes. Nous voulons parler de la paralysie plus ou
moins compléte du muscle orbiculaire des paupiéres, que
de Graefe (1) rend, en partie, par défaut de cligne-
ment, responsable de la sécheresse et de 'opalescence de
la cornée qu'il a vu, parfois, provoquer de véritables ulcé-
rations.

Drasche (2) et Griesinger (3) ont cité quelques cas de pa-

(1) D. Graefe. Rech. ophthalm. dans le choléra (Arch, fir Ophthalm,,
t. XII.

(2) Anton. Drasche. Die epidemische cholera (Vienne, 1860).

(3) Griesinger, Traité des maladies infectieuses (Trad. frang., 1877).
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ralysie limitée a certains muscles des membres : une par-
ticularité intéressante, c’est que les troubles moteurs sont
presque toujours mariés a des troubles de la sensibilité, ce
gqui semblerait indiquer que les phénomeénes relévent ici
moins de lésions centrales que de lésions périphériques
englobant a la fois les fibres nerveuses sensitives et mo-
trices?

A coté de ces troubles partiels paraissant ressortir a
des altérations périphériques, se voient des symptomes
qui prouvent manifestement que la moelle est peut-étre le
siege des troubles fonctionnels et nutritifs. A cet ordre de
faits se rattache l'abolition du pouvoir réflexe sur lequel
insiste particulierement Griesinger (1).

Les paralysies se retrouvent dans la convalescence du
choléra avec les mémes caracteres qu’au début. Drasche
spécifie que la paralysie est rare, que les paralysies d’or-
dinaire partielles sont mélées & des troubles sensitifs.

Le méme auteur nous a donné la description des para-
lysies partielles portant exclusivement et symétriquement
sur les muscles des extrémités : des faits analogues ont
été produits par M. Jaubert (2) qui signale, entre autres,
un cas de paralysie de la main avec anesthésie de la face
inférieure des deux derniers doigts.

Si nous ajoutons les deux cas de paralysies péripheri-
ques recueillis par Gubler (3) et plusieurs faits de paraly-
sie des extrémités de Griesinger, nous aurons un ensemble
assez complet des paralysies dans le choléra dont I'expres-

-sion symptomatique, presque toujours identique, permet
de penser que I'akinésie reléve des troubles fonctionnels

(1) Loco citato.
(2) De la convalescence du choléra. Th, Paris, 1866.
(3) Paralysies périphériques dans le choléra. Un. medicale, 1866.
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ou nutritifs dont les nerfs ont été le siege lors du ralentis=
sement et des difficultés des circulations locales 4 la pé=

riode algide.

Toutes ces paralysies sont, d’ordinaire, légéres et gué-
rissent. Dans quelques cas exceptionnels, les troubles pa-
ralytiques ont persisté et se sont méme accompagnés
d’amyotrophie (1) ; mais ces faits nous paraissent ne ren-_
trer que trés indirectement dans 1’histoire des akinésies

cholériques. 11 est trés probable que ces cas ont trait a des

coincidences ou A des réveils de 1ésions profondes du sys-

téme nerveux et qu’ils ont plus d’'une analogie avec les ob-

servations de MM. Tholozan (2) et Potain (3), dans les-.'_.-:;
quelles, le premier trouva, a ’autopsie, un ramollissement
de la moelle cervicale et le second une lésion des pyramides

du bulbe.

GRIPPE.

C’est plutét un anéantissement général que des paraly-

sies proprement dites qu’on observe dans la grippe ; ici, la
diffusion méme des troubles paralytiques semble témoi=-

gner de I'imprégnation de I'économie tout entiére par le

poison tellurique auquel parait imputable toute la sym-—
ptomatologie de l'influenza. La prostration caractéristique
de la grippe, dans certaines épidémies au moins, jointe
aux douleurs dans les membres, dans le dos et dans tout
le rachis, semble indiquer que le poison morbide a touché
le systéme nerveux tout entier. Cette physionomie spé-
ciale de la grippe est importante a connaitre, surtout au

(1) Friedberg. Pathologie und therapie der Muskellahm ,— Laveran,
Diction. encyclop. des sciences médic., t. XVI,

(2) In Gazet. hebdom., Paris, 1871.

(3) Bullet. Soc, méd. des hap., 1867,
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point de vue du diagnostic, car la rachialgie, écrit M. Vil-
lemin (1), jointe & 'affaiblissement musculaire si général
et si prononcé, « pourrait facilement en imposer pour une
maladie de la moelle épiniére : la prostration, en effet, est
parfois telle, dit M. Landouzy (Mémoire sur la grippe,
1837), que les malades, quoique avec les apparences de la
santé, sont obligés de se faire porter, étant dans 'impossi-
bilité de se soutenir sur leurs jambes. quelquefois méme,
| ajoute-t-il, nous avons vu les bras retomber spontanément
comme paralysés, et les mouvements des mains étre im-
possibles ou mal assurés. »

FIEVRE INTERMITTENTE.,

Les paralysies des fievres intermittentes ont des allures
variables; tantot elles font vraiment cortege a 1'acces, elles
apparaissent avec l'accés et cessent avec lui; tantot elles
prennent tellement le pas sur les éléments du syndrome
paludéen qu’elles constituent, pour ainsi dire, 4 ellesseules
toute la maladie (fievre pernicieuse paralytique); tantot
enfin, elles perdent leurs allures brusques et soudaines,
elles ne constituent plus des paralysies de lafievred’acces;
elles apparaissent chez de vieux paludéens en proie a la
cachexie maremmatique et sont le résultat de lésions com-
plexes dont I’étude ne ressortit pas a notre sujet.

Nous avons dit déja que la subordination des paralysies
a I'impaludisme avait été anciennement notée, et nous
avons rappelé que Torti avait méme introduit dans sa
classification des fievres pernicieuses la forme hémiplé-
gique.

Mais, si la constatation de paralysies paludéennes date

()Villemin, Art. Rachialgie. Dict. encyclopédique, &*série, t.1, p, 403.
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de loin, leur interprétation et leur étude physiologique n'a
été essayée que dans ces derniéres années; le premier tra-
vail important 4 ce point de vue est celui d'un médecin
militaire, le D" Ouradou (1), qui décrivit deux formes de
paralysies paludéennes :

1° Celles qui surviennent & la suite d’acceés pernicieux;

2° Celles qui se produisent lentement chez les malades
cachectiques.

Gubler fit, a tort, de toutes ces paralysies des consé-
quences de la cachexie palustre : cette doctrine fut bientotl
combattue au nom de la mélanémie par les travaux de
Planer et de Frerichs. Récemment, la question a été étu-
diée A nouveaudans unremarquable mémoire de Grasset (2)
et dans une bonne thése du D' Vincent (3).

La classification que nous avons adoptée est bien réelle,
et pour prouver qu’elle repose sur une observation exacte,
nous allons donner quelques-uns des faits sur lesquels
elle s’appuie. — Le nombre de ces observations est aujour-
d’hui considérable, on en trouve dans les recueils francais,
allemands et italiens. (Voir Macario, Gazette méd., n® 6,
1857 ; Desguin, Ann, soc. méd., Anvers, 1869 (fievre per-
nicieuse aphasique); Boisseau, aphasie transitoire liée a
des acces de fievre (Gazette hebd., 1871) ; Mancini, Febbre
intermitt. comitata d’afasia atassica (Lo Sperimentale,
1873.)

Multiplier le nombre de ces observations serait facile,
mais nous croyons faire ceuvre plus utile en donnant quel-
ques faits rigoureusement observés pris comme types.

(1) Des paralysies dans la fiévre intermittente, Th. doctor. Paris,

1851,
(2) Montpellier médical, 1876, p. 311.

{(3) Des paralysies dans la fiévre intermittente et de leur pathogénie.
Th. Montpelliv,, 1878.
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1°* Groupe. — Des paralysies qui surviennent dans le cours
des accés simples de la fi¢vre intermitiente.

OeservaTion XLI.

Aphasie et paralysie des fléchisseurs'de la main pendant un accéds
de fidvre intermittente.

OBs. I de la thése de Vincent.

(Hopital civil d’Alger. Clinique médicale.)

Jean P..., cocher, dgé de 38 ans, a eu en 1870, & Magenta, pro-
vince d’'Oran, des aceés de fievre intermittente a type quotidien;
ces acees se sont reproduits & 'Oned-Zer en 1874. La fiévre, con-
servant toujours le type quotidien, reparait en 1876, et le malade
est contraint d’entrer a I'hépital le 3 octobre. Les aceés sont bientot
eoupes avee du sulfate de quinine; la guérison semblait compléte,
quand, le 19 octobre, surviennent les phénoménes suivants :

Le matin, le malade se réveille avee une douleur de téte assez
forte qui lui fait présager un nouvel accés. A T heures, il veut
prendre son café, quand soudain la euillére lui échappe de la main
droite; il sent sa langue s'embarrasser et est obligé de se coucher.
A 8 heures, je le vois, et il répond a mes quesfions avee une diffi-
eulté extréme ; la face est rouge, la peau chaude. Il me montre la
muin droite; je le prie de me serrer les doigts, il n'y parvient pas;
en vain tente-t-il de tenir un objet que je lui présente, il n’y peut
réussirc : les fléchisseurs des doigts sont paralysés; il n’en est pas
e méme des extenseurs ni des muscles du bras. La main gaache
serre avec autant de foree que de coutume. Le malade, dont la con-
naissance est entiére, parait vivement affecté de son état.

A 9 heures, la parole est impossible ; I'aphasie est compléte. Le
meédecin traitant fait placer six sangsues derriére les apophyses
mastoides, un vésicatoire anx jambes et prescrit un léger purgatif,

Cet état dure jusqu’a minuit; a ce moment, la parole revient
ainsi que 'action des fléchisseurs de 12 main. Le malade raconle (que
le mal de la téte a disparu & ce méme moment, et qu'il s'est mis &
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parler tout haut pour avoir la conviction que les accidents
matin avaient réellement disparu et qu’il n’était pas le jouet d'un
songe. .

aux questions qu’on lui pose ; la main droite a repris toute safo e
Les phénomeénes de paralysie avaient duré dix-sept heures.

quitté I'hopital le 13 novembre sans que le moindre accident a
survenu. :

OpsErvaTiOoN XLII,

Aphasie transitoire liée & des accés de fitvre intermittente (service |
de M, E, Boisseau, professeur au Val-de-Grace),
(Gaz. hebd, de méd. et de chir., 21 avril 1871.)

M..., sergent an 4° régiment d’infanterie de marine, agé de
97 ans, entre au Val-de-Grace le 3 avril 1871 (salle 34, lit n° 14),
Cet homme, trés deébilité, trés anémié, est atteint d'une fitvre pa=
lustre qu’il a contractée en 1866 en Cochinchine, et qui, depuis
cette époque, a présenté de nombreuses récidives. Réfugié en Bel-
gique aprés la bataille de Sedan, il est entré a 1'hdpital d’Anvers
pour s’y faire traiter d’aceds intermittents - qui se reproduisaient
tous les trois ou quatre jours. |

M... a en un aceés deux jours avant son entrée au Val-de -Grace
et il pense en avoir un le lendemain on le surlendemain au plus
tard. A la visite du 4 avril, en effet, on le trouve & la fin d’'un aceés,
en pleine période de sudation (prescription : 6 décigrammes de
sulfate de quinine). I accés se termine dans la matinée, sans avoir
présenté rien de particulier; la journée est bonne,

Le lendemain matin, 5 avril, M... est encore & la fin d’un acces
qui a débuté, parait-il vers deux heures du matin : la sueur est
abondante, le pouls plein, 4 90 degrés, Le regard du malade est
inquiet, étonné plutot qu’abattn. Dés la premiére question qu'on
lui adresse, i} fait comprendre par un geste trés expressif qu’il ne
peut répondre; il indigue avee la main qu'il souffre de la téte. On
Iui dit de boire, et il saisit son verre sans hésitation; il comprend
et exécute tout ce qu'on lui dit de faire; en un mot l'intelligence
est intacte, mais la privation de la parole est compléte. Pas de pa-
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ralysie, ni du coté de la face, ni du coté des membres, Ni la sensi-
bilité ni la motilité n’ont subi la moindre altération. Immédiate-
ment on lui administre 8 décigrammes de sulfate de quinine; on
preserit une potion éthérée.

Environ un quart d'heure plus tard, le malade commence & pro-
noncer quelques paroles ; il répond : oui, non, anx questions qu’on

lui adresse, et avec 4 propos. Si on lui demande d’ott il souffre, il

répond : fempes, en méme temps qu’avec la main il indique cette
région.

Au bout d'une heure, la parole est redevenue complétement libre.
Le malade accuse beaucoup de lassitude dans les membres, de la
pesanteur de téte; la sueur continue a étre abondante.

Vers 1 heure du soir, on revoit le malade : il a dormi paisible-
ment, 1a sueur a cessé, et 'on peut alors 'interroger plus longue-
ment. Il nous apprend que, pendant la nuit, méme avant le début
du frisson, il a été pris d’'une céphalalgie intense; qu’il a senti sa
langue s'embarrasser et que bientot il n'a plus pu prononcer une
seule parole, tout en conservant son intelligence et en ayant par-
faitement conscience de sa situation. A 6 heures du matin, il avait
pu prononeer quelques paroles; mais bientot 'aphasie était rede-
venue compléte, pour disparaitre définitivement vers 9 heures,
Elle avait donc duré environ sept heures (de 2 heures & 9 heures du
matin), si 'on ne tient pas compte de la courte rémission qui s’é=
tait produite a 6 heures.

Ce n’est pas la premiére fois, du reste, que ce malade éprouve
un semblable aceident pendant ses aceés; en Cochinchine, en 1866,
lorsqu’il contracta la fievre palustre, et le mois dernier & I'hdpital
d’Anvers, il a présenté aussi, pendant un acces, une aphasie tran-
sitoire avec conservation compléte de 'intelligence.

Le 6 avril, M... a un nouvel acecés de méme durée que celui de
la veilie et pendant lequel la parole est restée complétement libre,

Le 7. Apyrexie compléte. Le malade a dormi; il n’accuse plus de
eéphalalgie et se trouve tout & fait bien.

Le 9. M... a encore un léger accés. Depuis cette époque, apy-

rexie et compléte; les accés sont, momentanément au moins, en-~
rayes.
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OBsErvaTIiON XLIII

Aphasie et paralysie généralisée,

(Macario, M#moire sur les paralysies dynamiques ou nerveuses.
Gaz. méd., 1857.)

Le 5, vers midi, la femme D... aceuse sans cause connue des
fourmillements dans les pieds; ces fourmillements gagnérent les
jambes, les cuisses, le trone et les membres supérieurs, et la ma-
lade ne tarda pas a étre paralysée. La langue se prit et devint tel-
lement embarrassée que cette pauvre femme ne pouvaif presque
pas se faire comprendre. Il y avait un peu de fiévre, pas de cépha-
lalgie; la déglutition était difficile, la paralysie était générale et
affectait le mouvement et le sentiment, Trois heures apres I'inva-
sion des premiers symptomes de la paralysie, les pulsations se ra-
lentirent, la chaleur se calma peu a peu, la langue etles membres
reprirent l'usage de leurs fonctions.

Le 6, a 3 heures du matin, reprise des mémes aceidents. Cet état
dure cing heures et ensuite tout rentre dans ['ordre.

Le 7, 4 3 heures du soir, méme accés, toujours avec paralysie,
qui dure six heures. Immédiatement aprés sa disparition on admi-
nistre 0,50 centigr. de sulfate de quinine.

Le lendemain 8, la paralysie reparut et persista pendant huit
heures. Nouvelle potion avee 0,75 centigr. de sulfate de quinine,
et cette fois la maladie fut définitivement jugée.

Quel enseignement tirer de ces trois faits?

Paralysie transitoire essentiellement liée a l'acces ; apha-
sie, intégrité de Uintelligence, telles sontles trois particula-
rités que nous devons noter.

La persistance de I'intellect différencie bien ces troubles
paralytiques de ceux qui sont la manifestation d’un accés
pernicieux; ce caractére a donc une importance extréme
pour établir la validité de ce premier groupe de paralysies.
Restent I'aphasie et la paralysie transitoire que nous ver=
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rons se reproduire dans les troubles paralytiques conco-
mitants d'un accés pernicieux: 1'aphasie se montre dans
un trés grand nombre d'observations ; nous aurons. i re-
chercher la cause de cette fréquence. Quant au caractére
transitoire de la paralysie, c’est 1a un phénomeéne con-
stant qui appartient aux deux formes, et qui peut nous
permettre déja de soupconner le point de départ de ces
troubles paralytiques, et nous autorise, entous cas, a réu-
nir dans un chapitre unique la physiologie pathologique
de ces accidents,

Le diagnostic de cette complication est facile si I'on tient
compte des conditions dans lesquelles elle se développe.
Jls'agitd'un individu en puissance d’intoxication palustre:
pendant l'accés, une paralysie apparait et cesse aprés
Vacceés. — Il y a 14 1° une condition étiologique, 2° un rap-
port de cause a effet dans lesquels réside tout entiére la
possibilité du diagnostic.

Il est clair que si ces notions échappent, la difficulté du
diagnostic est extréme. La température qui prend une élé-
vation graduelle, puis une décroissance rapide (Grasset),
I’existence dans le pays habité par le sujet en observation
d’accés intermittents; enfin, le teint spécial, la tuméfac-
tion de la rate et du foie, ce sont la toutes particularités
qui devront éveiller les soupcons d'un médecin attentif;
mais encore faut-il songer a la fievre intermittente !

Le pronostic de ces accidents est bénin; ils sont liés a
I’acces, disparaitront avec lui; c'est dire qu'ils sont jus-
ticiables du sulfate de quinine ; c’est méme ce dernier ca-
ractére sur lequel Grasset a insisté dans le mémoire déja
cité; il a opposé ces cas & ceux qui ne sont plus aussi
directement modifiables par le sulfate de quinine, qui exi-
gent une thérapeutique plus puissante (révulsifs), et qui

Landouzy. 12



— 166 —

résistent méme aux médications appropriées (p. 325, Mont-
pellier médical, avril 1876). — Ce sont ces faits que nous
allons maintenant étudier.

2¢ Groupe.— Des paralysies consécutives auaw acceés pernicieve.

Si nous avons cru devoir donner plusieurs observations
pour prouver l'existence de phénoménes paralytiques réel-
lement liés aux accés de fievre, apparaissant et disparais-
sant avec eux, nous croyons inutile de multiplier les faits
gqui plaident en faveur des troubles paralytiques symp-
tomatiques des accés pernicieux. Cette forme pernicieuse
est fréquente si on la compare a la premiére variété, c’est
elle surtout qu’ont visée les auteurs qui ont écrit sur les
fievres pernicieuses, lorsqu’ils ont décrit, aprés Torti, une
forme hémiplégique de la fievre pernicieuse.

Nous prendrons, dans les nombreux exemples publiés
celui qui peindra le mieux l'ensemble des manifesta-
tions paralytiques qu’on peut observer dans le cours d’une
fievre pernicieuse, et qui permettra d’en saisir les carac-
téres.

Nous empruntons cette observation & la thése de Vincent
déja citée,

OsservaTion XLIV,

Aphasie, troubles de la vision et de l'ouie, paraplégie, anesthésie
partielle, etc., aprés un accés pernicieux.
(Hopital d’Alger, Clinique médicale),

Philippe F..., Agé de 44 ans, est en Algérie depuis 1859; il exerce
la profession de jardinier jusqu’en 1870, époque a Jaquelle il est
nommé cantonnier au col des Beni-Amram. En 1871, il a un pre-
mier aceés de fievre intermittente. Cette fiévre, a type quotidien,
ne dure qu'une semaine, et est coupée par le sulfate de quinine.

——
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Elle reparait en aoQt 1874, affectant le type tierce, et nécessite
douze jours de traitement & ['hopital du col des Beni-Aicha. Nou-
velle récidive pendant le mois d’avril 1875,

Dans les quinze derniers jours d’octobre, le malade est obligé de
retourner a l'hépital pour de nouveaux accés de fievre. Pensant
que le changement d’air lui ferait du bien, il part pour Algeret y
arrive le 1°" novembre. Il y passe deux jours dans un grand état de
malaise ; aussi voulait-il repartir, quand, dans 'aprés-midi du 3, il
est pris de eéphalalgie, étourdissements, vomissements, et enfin de
perte de connaissance. il venait d’étre frappé d’accés pernicieux,
On le transporte a I’hopital.

Le malade est resté pendant quatre ou cing jours dans un état
d’hébétement qui l'empéchait de se rendre compte de sa-situation ;
il ne s’apercut que le 7 ou le 8 novembre qu'il était a I’hopital. Ce
fut 4 ce moment que, voulant se lever, il s'apercut que ses jambes
étaient paralysées, ainsi que la partie interne de I'avant-bras et de la
main du coté gauche. Il ne peut imprimer a ses membres inférieurs
que quelques mouvements d’adduction et d’abduction trés-limités,
mais il lui est impossible de soulever les pieds. Il reste dans cet
état pendant huit jours, ne pouvant réussir a faire un pas, quoi-
qu'il sente que les forces reviennent peu i peu dans ses membres
paralysés. Enfin, une dizaine de jours aprés, Philippe F... parvient,
quoique avec beaucoup de peine, & marcher; mais la marche n'est
pas sure, et ies pieds décrivent, dans leurs mouvements de pro-
gression en avant, des arcs de cercle comme dans I'ataxie locomo-
trice; toutefois il sent le sol en frappant la terre du pied, et n’a
pas besoin de se servir de la vue pour se guider.

Le 24 novembre, survient un nouvel accés de fitvre qui dure une
partie de la nuit. Le lendemain, le malade fait de vains eflforts pour
se lever : la paralysie qui avait succédé a I'aceés pernicienx, et qui
était en voie d’améiioration, est redevenue compléte sous l'influence
de cet acces de fievre. Cet état dure une semaine environ, et ce
n’est que le 2 décembre que le malade peut faire quelques pas.

La paraplégie n’a pas été le seul accident consécutif a l'accés
pernicieux du 3 novembre; un certain nombre d’autres phénomeénes
méritent encore d'étre notés.

La voix qui était autrefois trés claire, est devenue subitement en-
rouée apreés l'aceés. La prononeciation était treés nette, au dire du
malade ; elle est devenue difficile; 1l existe du bégaiement. L'onie
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a beancoup perdu de sa finesse. La vue était excellente et per-
cante; aujourd’hui le malade ne distingue plus dans tous leurs dé-
tails, comme antrefois, les objets placés 4 une certaine distance;
de pius, une lecture attentive, continuée pendant quelques mo-
ments, obscurcit la vision, et il existe comme un veile trouble au-
devant des yeux.

Le bras gauche est plus faible que le droit. La paralysie a atteint
surtout les muscles de la région interne de I'avant-bras; aussi les
mouvements sont-ils & peu pres nuls dans le petit doigt et I’annu-
laire. Lia sensibilité tactile a en général diminué sur toute la sur-
face du corps; néanmoins elle persiste suffisamment pour que le
malade puisse éprouver des sensations sans grande difficulté. Mais
il est un point ot nous trouvons une anesthésie compléte, c¢’est sur
le membre supérienr gauche. Il y a abolition compléte de la sensi-
bilité dans toute la partie postérieure du bras, dans la partie in-
terne de 'avant-bras et sur les deux derniers doigts, I'auriculaire
et ’annulaire. Le malade a conservé le gotit. Rien a noter du coté
de la face.

20 décembre. Les membres inférieurs acquiérent de jour en jour
de la force; le malade marche assez facilement. quoiqu’il ne soit
pas susceptible de fournir une longue course. Le membre supérieur
gauche ne fait aucun progrés; l'anesthésie persiste. Méme état de
la vue et de I'ounie. On traite le malade par des préparations ferru-
gineuses et des bains sulfureux,

Le 30. La force reparait dans les membres inférieurs, la marche
est facile; le malade s’apercoit que la sensibilité revient dans la
portion anesthésiée du membre supérienr gauche; sans voir, il dé-
limite bien I’endroit ot on le pique, ce qu’il ne pouvait faire avant.
Les doigts paralysés commencent 4 se fléchir. L'ouie et la vue ne
sont pas améliorés.

11 janvier. Le mieux s’accentue, la vue s’améliore, mais ['ouie
est toujours la méme. QQuelques légers accés de fievres. On continue
les toniques et les bains sulfureux.

Le 24. Dans la nuit du 23 au 24 survient un fort aceés de fiévre,
une rechute a lieu; a4 la suite de cel accés, le malade a une telle
faiblesse des membres inférieurs qu’il ne peut plus se tenir debont,

Le 28. Le malade est plus solide sur ses jambes, mais il ne peut
marcher si on ne lui fournit un point d’'appui solide. (Juand on
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I'empéche d’y voir, il ne sait plus ot il est et menace de tomber; il
prétend néanmoins qu'il sent le sol.

Le 31. Les forces sont revenues avec autant de rapidité qu’elles
avaient disparu; la marche est facile, méme quand le malade ferme
les yeux.

Philippe F... quitte ’hopital le 25 février dans I'état suivant :
depuis un mois il ne s'est plus produit d’aceés de fievre; le facies
n’a plus cet aspect, propre a la cachexie paludéenne, qu’il avait
conservé pendant la plus grande partie de son séjour parmi nous.
Les forces sont en grande partie revenues; évidemment les mein-
bres inférieurs n’ont pas repris complétement leur solidité anté-
rieure & l'accés pernicieux, mais ils sont assez forts pour permettre
au malade de marcher avee facilité. Les membres supérieurs ont
également repris de la foree; il y a cependant un peu de tremble-
ment du bras gauche lorsqu’il est complétement étendu. La sensi-
bilité est revenue aussi compléte que primitivement; la paralysie
limitée & la région interne de 'avant-bras a totalement disparu. La
vue s'est améliorée, mais elle est loin d’avoir acquis son acuité
premiére ; I'ouie n'a fait aucun progrés vers la guérison. L'appetit
est bon, et en somme 'état général s’est bien reconstitué.

Ce malade est revenu a 'hopital en octobre; il raconte les faits
suivants : Le 18 mars, il a eu un accés de fievre aux Beni-Amram ;
il se rend 4 pied au col Beni-Aicha (9 kilom.), pour chercher du
sulfate de quinine ; dans cette localité il est pris, a 7 heures du
matin, d'un aeccés pernicieux, et ce n’est que six jours aprés qu’il
reprend connaissance. Le neuviéme jour, il essaye de se lever et
s’apercoit que la jambe et le bras du coté gauche sont paralysés;
du eoté droit il n'éprouve qu'un peu de faiblesse; la paralysie, qui
est consécutive & ce second aceés pernicieux, a pris une forme hé-
miplégique, tandis que la premiére fois elle s’était traduite surtout
par de la paraplégie; il n’y a pas d’anesthésie, pas de paralysie de
la face, la langue n'est pas déviée, mais U'eeil et loreille du coté
gauche se ressentent d’une faiblesse extréme. Quand nous voyons
le malade, ¢'est-d-dire sept wois apreés ceite seconde rechute, nous
trouvons ces signes d’hémiplégie incompléte. Quand il marche, il
a sous le pied la sensation d’une couche de laine, mais sa démarche
n'est pas celle de I’ataxie; il ne peut avancer et encore moins se
retourner quand on lui fait fermer les yeus. Depuis lors son état
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s’est améliors, mais’il lui est impossible de travailler, et son infir-
mité peut étre considérée comme définitive.

OpsErvaTION XLV,

Aphasie durant un accés de fidvre intermittente.
(Docteur Villard., Note hygiénique et médicale sur I'Attique,
in Progrés médical, 1870, n° 16).

Il nous a été donné d’observer, & Athénes, le curieux fait suivant
provoqué par U'influence paludéenne. 11 s’agit d'un pope qui était
depuis longtemps sujet & des accés de fiévre intermittente. Bien que
vaquant chaque jour a ses ocenpations, il ressentait cependant, tous
les deux jours, un frisson suivi d'un sentiment de lassitude geéné-
rale, mais qui ne Pobligeait pas & garder le repos. Un matin il se
leva pour aller accomplir une cérémonie religiense; an milieu de
la cérémonie, il perdit subitement connaissance et fut transporté
a I'hopital. En revenant a lui, il avait perdu 1'usage de la parole
tout en conservant sonintelligence intacte. Lorsqu’on l'interrogeait,
il répondait par signes. Les antécédents du malade étaient connus;
le sulfate de quinine fut administré, et 'on vit, sous son influence,
céder comme par enchantement cette aphasie passagire. Cest ici
le cas de citer 'adage bien connu : naturam wmorborum curationes
ostendunt,

Y a-t-il des caractéres qui permettent de différencier
cette derniére catégorie de paralysies paludéennes du pre-
mier groupe que nous avons établi.

1* Et d’abord leur fréquence est plus grande; mais c’est
la un caractére pour ainsi dire négatif.

2* Les paralysies du premier groupe sont des paralysies
d’accés : elles viennent avec I'acces, lui font cortége et dis—
paraissent avec lui: les secondes, sont comme une suite de
I'acces pernicieux: elles en sont a la fois la conséquence et
'expression symptomatique principale: elles persistent
plus ou moins longtemps aprés la cessation de l'accés.

. .a-:lm
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Bien plus, si un accés nouveau intervient, on voit la para=-
lysie qui tendait déja & disparaitre, acquérir une nouvelle
intensité — il y a la de véritables rechutes, dont la patho-
génie est bien faite pour nous montrer I'influence directe
d'un acces qui intervient, qui complique la maladie, mais
ne la crée pas entierement.

3 Les formes paralytiques de la fievre pernicieuse sont
des plus variables : nous ne pouvons donner un des
exemples de chacune des formes, cela dépasseraitle cadre
de ce travail : mais, rappelons, que 'aphasie,la paraplégie,
I'anesthésie partielle, les troubles de la vision et de 1'oufe,
les troubles limités a un groupe de muscles, 4 la moitié
du corps, etc., etc., sont les formes les plus fréquentes;
~ elles peuvent se trouver réunies en plus ou moins grand
nombre chez le méme individu. L’intelligence qui était
intacte tout & 1'heure est ici frappée : les individus ont
perdu connaissance, ils ont subi une atteinte plus grave;
ce sont la des distinctions nouvelles & étabir entre les diffé-
rentes paralysies liées 4 la fievre intermittente.

Nous n’avons a répéter ici pour le diagnostic que ce que
nous avons dit & propos des paralysies dues aux accés sim-
ples: ajoutons que la rapidité du diagnostic s’impose
en raison du caractére pernicieux de la fievre.

C'est dire, implicitement, que le pronostic est grave,non
pas tant, par suite de la paralysie quedes conditions graves
d'intoxication dont elle est la manifestation et lasuite: ces
paralysies en elles-mémes sont transitoires, mais moins
mutablescependantquecellesliées aux accés. — Le sulfate
de quinine ne les modifie pas aussi rapidement: il doitétre
souvent associé 4 la révulsion (Grasset) et, malgré toutes les
précautions thérapeutiques,lesmalades peuvent succomber
sous l'influence d’une de ces rechutes que nous avons si-
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gnalées (obs. VII, de la thése de Vincent). — Ce sont la des
particularités qui doivent étre ajoutées a celles que nous
avons données comme caractérisant et différenciant les
paralysies liées a la fievre pernicieuse.

Ces paralysies ont tous les caractéres des paralysies cor-
ticales, un des meilleurs assurément, est 'association de
I'aphasie aux troubles paralytiques hémiplégiques, etcela,
d’'une fagon si fréquente que, sur douze cas de paralysies
paludéennes que nous avons dépouillés a ce point de vue,
nous avons noté huit fois 'aphasie.

Faisons remarquer encore les formes diverses de ces pa-
ralysies, portant sur la motilité d’'une moitié du corps,
aussi bien que sur des groupes musculaires : ces dissocia-
tions symptomatiques sont le témoignage irrécusable de
I'origine cérébrale de ces paralysies, et pouvons-nous ajou-
ter de leur substratum cortical.

Pourquoi et comment cette modalité anatomique? Le
caractére transitoire de ces troubles paralytiques exclut
I'idée d'un ramollissement cérébral. Quelle est donc
I'altération fonctionnelle suffisamment intense pour pro-
duire des troubles paralytiques, assez bénigne dans son
essence pour disparaitre rapidement et complétement?
Il ne peut s’agir que d'un trouble momentané d’irrigation,
et voila comment nous sommes amené a faire jouer a la
congestion cérébrale un rble considérable pour expliquer
ces paralysies palustres.

Cette congestion des centres nerveux (encéphaligne ou
meédullaire) est réelle pendant le premier stade de la fievre
— il ya,dans cette période deconcentration,unrefoulement
du sang vers les organes profonds, tandis que les parties
périphériques sont anémiées. —Cette congestion suffit-elle
pour provoquer des désordres dans la motililé? Oui, ont
écrit Maillot dans son traité des fievres intermittentes
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11836, Paris) et Ouradou dans le mémoire déja cité. Telle
:st encore 'opinion de M. Jaccoud (Parapl, etat. du mou-
rement) et de M. Grasset: « Laguérison rapide de ces ma-
ades ne permel pas d’admettre chez eux autre chose que de
a congestion. »

M. Vincent fait des réserves a ce sujet; il rappelle, gqu’a
'opposé des paralysies dues a la congestion cérébrale ordi
1aire, les paralysies d’origine palustre persistent long-
emps, et peuvent n’affecter que quelques groupes muscu-
aires.

Ces objections sont judicieuses et doivent nous faire ad-
nettre que la congestion cérébrale joue un réle qui n’est
)as douteux, mais il y a un autre élément qui intervient et
lont on doit tenir compte : c’est la mélanémie, I'altération
.u sang par du pigment.

Ces pigments ont été constatés dans les vaisseaux de la
égion corticale. On lesa considéréscomme l'originede pe-
its foyers capillaires attribués tantot a4 'obstruction des
-aisseaux, tantot A leur déchirure par la tension du sang
Rindfleisch) ou a la rupture de petits anévrysmes capil-
aires remplis de ce pigment (Helsch).

Bien que la théorie des embolies capillaires par le pig-
nent ait été combattue, en France, par M. Charcot, et en
\lemagne par Niemeyer et Frerichs, nous ne pouvions
\as ne pas signaler ces foyers et nocus demander, s'ils n’in-
erviennent pas, pour une part, dans la genése des acci-
ents, a titre d’épine comme suscitant, et exagérant la
ongestion cérébrale ?

L’hyperémie corticale, exagérée par une altération vas-
ulaire (de la paroi et du contenu), parait 'hypotheése la
lus rationnelle a laquelle nous devons nous rattacher.

Malgré la prédominance des déterminations palustres
raralysigénes sur 'encéphale, on ne doit point oublier que
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le poison maremmatique peut se fixer avec élection sur
la moelle, I'observation LXIV en fait foi. Dans ce cas en=

core, comme dans tous les cas analogues, les expressions
symptomatiques varieront fatalement dans leur étendue et
leur forme avec ceux des points du névraxe qui auront été .
touchés. De cette explication paraissent justiciables cer- ©
tains troubles vaso-moteurs observés chez des paludéens,
entre autres, chez ce terrassier dont parle M. Vulpian, qui
présenta une syncope locale des extrémités dans la conva=
lescence d’une fievre intermittente (1). _

Enfin, la congestion cérébrale habituelle aux manifesta=
tions paralytiques paludéennes permet de comprendre la =
gravité différente que comportent les paralysies d’accés
francs et les paralysies pernicieuses, le processus morbide
variant d’intensité et de durée.

VARIOLE.

De toutes les figvres éruptives, la variole est, sans con-
tredit, celle au début, au cours ou au déclinde laquelle ont
été notées le plus fréquemment les paralysies. Il est diffi-
cile, faute de renseignements précis de sefaireune juste idée

de cette fréquence. A en croire les documents que nous

avons puconsulter, la variole, dans ses tendances paralysi=
génes, vient bien loin derriére la fievre typhoide. Dans
I’épidémie varioleuse si formidable que mnous avons tra-
versée 4 Paris en 1870-1871, c’est a peine si les complica—
tions paralytiques ont été signalées, c’est &4 peinesiM. Hu-

chard (note communiquée) a observé dix paraplégies, sur
plus de deux mille malades.

(1) Obs, LXI. Clin. de la Charité., Vulpian, p. 427.
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La coexistence des paraplégies et de lavariole se trouve,
:i;ﬁnme nous 'avons dit déja, notée dansles premiéres des-
criptions que la tradition nous ait données de la maladie
warioleuse, et, dés 1'abord, les auteurs prennent soin d’in-
diquer Papparition de la paralysie comme une suite de la
rachialgie qui, d’ordinaire, fait cortége alamaladie.

La subordination des deux phénoménes se trouve indi-
quée avec ses caractéres habituels par Trousseau (1) dans
lles termes suivants :

« La rachialgie dépend d’une affection de la moelle épi-
niere. En voici la preuve : dans un assez grand nombre de
circonstances, et,1’an dernieren I’espace de quelques jours,

E’i pu vous en montrer deux exemples. La douleur lom-

aire estaccompagnée de paraplégie; sans que vouslesinter-
rogiez dans ce sens, les malades accusentd’eux-mémescette
paralysie; ils se plaignentd’engourdissement dansles mem-
bres inférieurs qu’ils ne peuvent remuer et, lorsque vous
cherchez si lesmembres inférieurs sont affectés, vous cons-
tatezque leur motilité n’estnullementtroublée. Cette para-
lysie frappe quelquefois la vessie, comme le prouve la réten-
tiond'urine ou du moins ladysurie trésnotable qui survient
alors. »

Dans la généralité des cas, la paraplégie, pour étre évi=-
dente, n’est pas compléte,il s’agit plutét d’'une paraparésie
que d'une paraplégie véritable : les membres inférieurs pa-
raissent lourds au malade qui, s'il ne peut soulever les
jambes, peut au moins les remuer dans le plan de son lit.
Les membres sont le siége de sensations diverses, d'en-
gourdissements, de fourmillements, parfois de douleurs
assez vives ayant leur maximum a la plante des pieds. Les
‘réflexes paraissent normaux et la sensibilité intacte. Les

(1) Clinique de 'Hdtel-Dieu, t, T, p. &.
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membres seuls nesont pas pris, car la miction est difficile |
et parfois méme il y a rétention d’'urine complete. y

Ces phénoménes apparaissent, d’ordinaire en méme |
temps que la rachialgie, et, pour des raisons qu'il est fa- 1-
cile de pressentir, ont la méme durée, c'est-a-dire qu'ils |
cessent quand vient I’éruption. Leur disparition est alors |
assez rapide ; pourtant ils peuvent persister parfois jus-
qu’au neuviéme, dixiéme jour ou méme plus longtemps ¢
encore, si bien qu’ils durent parfois encore quand la va- |
riole est terminée et le malade entré en pleine convales- |
cence. ft

En somme, les caractéres de cette paraplégie varioleuse ¢
sont : le moment de son apparition et sa presque propor-
tionnalité avec la rachialgie, enfin sa disparition rapide ou ¢
trainante au moment de I'éruption. 1

La paraplégie, qui a manqué lors de I'invasion de la va= ¢
riole, peut venir en pleine période d’état, et cela, sans que |
rien dans la maladie semble légitimer son apparition; c’esf?; II
ainsi méme, qu’elle peut venir aussi bien au ccurs d'un@!
varioloide que d’une variole grave. f

A ce moment encore, se voient, toutefois avec une fré-
quence moindre que dans la fievre typhoide, des troubles
hémiplégiques avec ou sans aphasie, tous accidents offrant |
le plus souvent, comme la paraplégie du début de la ma- |
ladie, cette particularité d'étre legers et peu durables. |
Pourtant, s'il fallait établir une valeur pronostique des pa- |
ralysies qui éclosent au début, au cours et pendant la con- |
valescence, ce seraient assurément les accidents de la pe- |
riode d’état qui devraient étre considérés comme ayant, Eli E
géneral, le plus degravité.

Plus fréquents que les troubles des périodes d’invasion |
et d’éruption réunies, sont les troubles moteurs survenant

pendant la convalescence. Ici encore se retrouve la ten-
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' dance des accidents a revétir la forme paraplégique, mais

ceite tendance, pour marquée qu’elle soit, n’est pas exclu-
ive, car les troubles du mouvement peuvent, comme dans
Ea fievre typhoide, prendre tous les aspects.

Paralysies localisées ou diffuses, simples ou mélées de
perversions sensitives, compliquées ou non d’atrophie
musculaire, limitées symétriquement a des groupes mus-

‘lculaires, toutes ces modalités ont été vues au décours et

plus souvent pendant la convalescence.

Presque toujours la paralysie, limitée & certains seule~
ment des groupes musculaires, est précédée des troubles
de la sensibilité dont 'importance est considérable au point
de vue de la physiologie pathologique, puisque ces perver-
sions sensitives témoignent d'une lésion portant soit sur

‘|les nerfs, soit sur les centres.

D’ordinaire, douleurs et affaiblissement musculaires
marchent de pair, comme chez ce malade frappé de para-
lysie deltoidienne dont M. Vulpian nous a rapporté I'his-
toire (1).

OeservaTion XLVI.

Un jeune homme de 27 ans, jouissant d’une bonne santé habi-
tuelle, n’ayant jamais eu de rhumatisme articulaire, ne s’exposant
jamais d'une facon prolongée au froid ou a ’humidité, n'ayant pas
de proches parents affectés de maladies du systéme nerveux, est
atteint le 15 février 1870 de variole non confluente. Il entre al’ho-
pital et sort guéri le 18 mars. Dans les quinze premiers jours de
eelte maladie, il avait ressenti des douleurs assez violentes dans
les épaunles. Ces douleurs, d’abord continues, étaient devenues ré-
mitientes, puis elles avaient disparu.

Pendant les derniers temps de son séjour & 'hopital, il ne souf-

(1) Analyse du mémoire de Wesphal, in Arch, de physiologie, 1873,
P 95.
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frait plus; mais il éprouvait une grande faiblesse dans les muscles:
qui meuvent les épaules. Il ne suivit aucun traitement régulier ef
I’état de ses bras le mettant dans l'impossibilité de travailler, il
entra & I'hépital de la Pitié, salle Saint-Raphaél, n® 37,
20 avril 1870,

Au moment de son entrée, on constate que les deux bras n
peuvent plus exécuter de mouvements d’abduetion. Le deltoide de
chaque coté, surtout du eoté droit, est, & premiére vue, atrophié,

vements de flexion du bras en avant sur 'épaule sont impossibles,
surtout du eoté gauche. A droite, il peut encore se faire un léger
mouvement de ce genre ; mais le musele deltoide n'y coneourt ps ’
¢’est le faisceau claviculaire du grand pecloral qui parait agi
seul. '

La sensibilité tactile est abolie dans la région deltoidienne. Les
excitations électriques de la peaun de cette région sont cependant
senties, mais beaucoup moins que dans1'état normal. La contraes
tilité faradique est tout & fait abolie dans les museles deltoides;
dans les museles sus et sous-épineux de chaque eoté. Elle est trég
diminuée, presque nulle, dans le muscle grand pectoral du coté
gauche et dans presque tout le grand pectoral du cdté droit; ce=
pendant les faisceaux supérieurs de ce dernier muscle ont con-
servé une contractilité assez prononcée.

L’excitabilité farado-musculaire du grand dorsal de chaque
¢Oté, surtout dans sa partie supérieure est trés affaiblie.Il n'y aau-
cune douleur spontanée, ni superficielle dans la région des épanless
Les courants d'induetion, méme trés énergiques, ne révélent au-
cune trace de sensibilité dans les museles atteints de paralysie. Le
systéme museculaire est intact partout ailleurs. Toutes les fone-
tions organiques se font trés bien. Le traitement prescrit au ms
lade consiste en bains sulfureux et en séances quotidiennes de fa-
radisation des muscles paralysés. Chaque séance est de quelques
minutes seulement, et le courant employé n’est pas trés intense.

Le 16 mai, on constate une amélioration sensible. Ces muscles
grands pectoraux et grands dorsaux ‘se contractent maintenant -
légerement sous 'influence de I'excitation faradique ; les faisceaux
antérieurs et postérieurs des deltoides se contractent aussi un peu;E
seul, le faiscean moyen, ne se contracte pas encore, au moins ﬂl.‘l,'_'_
coté droit. L'amélioration est plus margquée du edté gauche que du

¥
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tracter trés légérement. Les deltoides sont certainement moins
sques gqu'au début du traitement et quand on les électrise, il y a
un léger mouvement d’élévation du bras. De plus, le passage du
courant électrique dans ces muscles est senti par le malade; enfin
“;la sensibilité tactile a reparu en grande partie dans la région del-
toidienne.

~ Le 11 juin, le malade quitte I'hopital, I'amélioration a fait de
‘nouveaux progrés. Lorsqu'on faradise le muscle deltoide du cdté
| gauche, il y a un mouvement trés manifeste d'abduction du bras;
| on obtient un résultat analogue, mais plus faible, en faradisant le
musele deltoide du ¢0té droit. Le malade peut lui-méme écarter
| son bras du thorax et le maintenir écarté presque a angle droit.
La contractilité est toutefois bien loin d’avoir recouvré sa force
normale,

Le malade se propose de continuer chez lui le traitement par
Vélectricité. Il a été revu par un éléve du service,au bout de quel-
ques semaines, et I'état des muscles de 1'épaule était, parait-il,
plus satisfaisant encore qu'an moment on le malade est sorti de
T'hopital.

g Un autre exemple de paralysie localisée postvariolique,
| est le suivant, dont l'intérét est d’autant plus grand que
I’étude des centres nerveux faite, avec toute compétence,
par notre collegue M. Joffroy, nous sera d’'un appoint con-
sidérable pour la physiologie pathologique des paralysies -
dans les maladies aigués.

OpservarioNy XLVII. — Variole cohérente grave. Convalescence. Dou-
leurs violentes et atrophie musculaire du membre supérieur gauche,
Mort par tuberculose. Autopsie: moelle saine ; névrite parenchy-
mateuse correspondant aux muscles atrophiés. (Observation et
autopsie résumées.)

Oss. I, du mémoire de Joffroy. — De la névrite parenchymateuse
spontanée. In Arch, de Physiol., n® 2, 41879, p. 177.

La nommée Marie Schepfer, 35 ans, est entrée le 27 aout 1870,
salle Saint-Augustin, n® 22 bis, a4 Lariboisiére (service de

M. Desnos ).
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que I'on ne fait céder qu'au prix de grandes douleurs.

En novembre, les douleurs g’apaisent, mais il y a atrophie ra-
pide de 1'épaule et de la plupart des masses musculaires de la
main et de Uavant-bras gauches. L'atrophieportait 4 1'épaule sur le
deltoide, au bras sur le biceps brachial, & 'avant-bras sur les
masses musculaires des régions postérieure et externe, c’est-i-
dire sur les extenseurs des doigts et sur les radiaux. A la main,
I'atrophie était trés marquée aun niveau de la saillie palmaire de
I'éminence thénar et dans tous les espaces interosseux. Le biceps
avait conservé son volume et sa consistance paraissait augmentée
et il en était presque de méme des masses musculaires qui oc=
cupent la partie antérieure de I'avant-bras, ainsi que dugrand pee-
toral. On s'explique ainsi facilement la flexion de l'avant-bras s
le bras, la flexion des doigts ef I'accollement du membre contre le
tronc.

L'examen des muscles par la faradisation donna les résultats
snivants : un conrant assez fort pour faire contraecter énergique-
ment les mémes museles du ¢6té sain ne produisit ancune contrac-
tion appréciable dans le deltoide, dans le biceps, dansles radiaux,
dans les extenseurs des doigts non plus que dans les interosseux.
Dans les antres muscles, on observait une contraction évidente,
mais moins marquée que du coté sain. La sensibilité cutanée élait
¢moussée.

L.a malade mourut de tuberculose pulmonaire 4 marche rapide. =

« L’examende la moelle aprés durcissement dans l'acide
chromique a démontré 1'absence de toute lésion.

Mais, il existait une lésion profonde des nerfs et des mus-
cles.

Les nerfs que nous avons enlevés sur le cadavre sont les
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suivants : le radial, le cubital et le médian du cé6té gauche,
Le radial du coté droit et le sciatique gauche. Nous ne les
avons pas examinés a 1’état frais, tant était grande notre
conviction qu'il s’agissait d’une lésion de la moelle. Toute-
fois, nous pouvons dire que leur aspect ne présentait rien
de trés frappant et en particulier qu’il n’existait pas d’hy-
perthrophie considérable de leur tronc.

Lorsque I’examen complet de la moelle nous eut démon-
tré 'absence de toute lésion centrale, nous flimes amené
4 examiner les nerfs durcis. Le nerf médian gauche, le nerf
radial droit et le sciatique nous ont paru entiérement sains.
Les nerfs radial et cubital gauches nous ont présenté des
altérations profondes. Ces altérations consistent essentiel-
lement dans la disparition du cylindre axeet de lamyéline
d’un trés grand nombre de tubes nerveux.

Les muscles atrophiés présentaient une diminution con-
sidérable de leur volume et une teinte pdle feuille-morte.
A l’examen microscopique on constatait une atrophie consi-
dérable des fibres musculaires avec disparition de la stria-
tion, prolifération intra et extra-cellulaire et dépo6t de gra-
nulations graisseuses dans un grand nombre d’entre elles.

Ces altérations des muscles se rapprochent de celles que
I'on observe dans les paralysies consécutives aux troubles
nerveux périphériques.»

De ces observations nous pourrions en rapprocher bien
d’'autres, telles, par exemple, les faits cités par M. Bailly (1)
de paralysies desdeltoides,du brasdroitouencoredes avant-
bras; telles encore les observations, rares il est vrai, dans
lesquelles les paralysies ont porté sur les muscles ocu~
laires. Le seul intérét qu’il y aurait a relater tous ces dif-

(1} Thése de doctorat.
Landouzy, 13
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férents cas serait de faire remarquer qu'on a pu, dans la
variole comme dans la fievre typhoide, observer toutes les
modalités paralytiques, et cela, au prorata du siege occupé
par les troubles fonctionnels ou nutritifs suscités par la
fisvre éruptive.

Ce que nous disons des différences dans la forme, nous
pourrions le dire des variétés dans le mode de début des
paralysies; ici encore, tout, ou a peu prés tout, s'estvu:
¢’est ainsi, que P'apparition d’une paralysie a pu étre sou-
daine comme chez un malade de M. Contour qui, en met-
tant le pied & terre s'affaisse sans pouvoir se relever. C'est
ainsi encore que la paralysie peut étre extensive comme
dans l'observation célebre de Westphal(1).

OBs. XLVIIl.=— Paraplégie consécutive & la variole. Autopsie : myélite,
disséminée,

Un homme de 32 ans, aprés quelques prodromes, fut atteint de
variole le 24 janvier. L’éruption était médiocrement abondante,
non confluente,

Le 4 février, il y eut incontinence d’urine ; le lendemain, le ma-
lade se réveilla avec une paralysie compléte du mouvement de la
jambe gaunche ol il éprouvait un sentiment d'engourdissement; le
surlendemain, la jambe droite était aussi paralysée et il y avait en
méme temps ineontinence des matiéresfécales avec sensation parti-
culiére, comme si l'abdomen était frappé de mort.

Le 10 février, le patient fut soumis aux soins du D* Levinstein
qui trouva une paralysie de la vessie et une paralysie absolue des
deux jambes, tandis que la sensibilité dans tous ses modes n’était
que fortement diminuée ; les muscles réagissaient bien sous l'in-
fluence des courants d'induetion. La mort arriva le 3 mars, par
suite de eystite et d’eschare au sacrum.

A l'antopsie, on ne trouva dans le canal rachidien aucune lésion

(1) Analysée par M. Vulpian, Archv. physiol., 1873.
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de la dure-mére, ni de la pie-mére; la substance grise dela moelle
- était congestionnée et sur quelques points de la région lombaire on
voyait, a droite, et A gauche des teintes nuancées el variées, pen-
dant que la moitié droite avait un aspect franchement gris, la moi-
tié gauche était d'une couleur sombre, brun rougeitre.

Un peu plus haut, sur certaines coupes, lee deux moitiés de la
moelle offraient cette derniére coloration; plus haut encore, dans
larégion cervicale, ’aspect normal reparaissait. Aucune modifica-
tion apparente de la substance blanche ni des racines nerveuses,
La pie-mere cérébrale était quelque peu cedématense, légérement
trouble. Rien de particulier dans le cerveau. Dans un des nerfs
seiatiques on trouva une trés légére infiliration sanguine entre les
faisceaux.

- Aprés traitement de la moelle par une solution de bichromate
de potasse, on pouvait encore reconnaitre les parties malades par
les modifications de couleur. La distribution de ces parties était
tout 4 fail irréguliére : tantot les parties grises et blanches étaient
atteintes dans un point, tantot I'une ou 'autre de ces parties était
seule altérée. Des foyers de ramollissement de la grosseur d'une
forte téte d’épingle se voyaient dans la substance grise de la ré-
gion thoracique supérieure dans 1'étendue d’environ 1 centimétre,
Dans tous les points offrant une modification de couleur, soit dans
la substance blanche, soit dans la substanece grise, on trouvait une
accumulation colossale de granulations graisseuses., Les cellules
ganglionnaires de la substance grise étaient intactes, autant qu'on
‘a pu 8’en assurer. Quant au nerf sciatique, on ne reconnut non plus
aucune lésion certaine.

La paralysie, au lieu de rester confinée aux membres
inférieurs, au rectum et a4 la vessie, peut s'étendre, peut
gagner les muscles abdominaux, thoraciques, puis le dia-
phragme, prenant ainsi 'allure de la paralysie ascendante
aigué, comme dans le cas de cet homme, cité par Ber-
nhardt (1), qui fut enlevé en trois jours, par des accidents
paralytiques ascendants éclos au déclin d’'une varioloide.

i1} Berliner Klin, Wochenschrift, 1871, n° 47.
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L'observation X XI de Gubler est encore un bel exemple de
cette modalité qu’il est important de connaitre puisque,
contrairement a ce qu’'on observe dans les formes paralyti-
tiques habituelles ala variole, elle met les jours du malade
en péril quand elle ne le tue pas rapidement.

Rappelons enfin que la paralysie varioleuse prend par-
fois, et pour cause, tous les caractéres de la paralysie
infantile, comme dans I'observation suivante'de MM. Roger

et Damaschino.

OBs. XLIX,— Paralysie infantile & forme paraplégique post-varioleuse.
Atrophie et déformation du membre supérieur gauche; symptomes
moins marqués & droite, Rougeole. Mort, Autopsie. (Résumée),

Couturat, 2 ans et demi, entre a I’hépital le 20 janvier 1869. Un
peu rachitique, aurait eu, il y a six mois, une variole qui a da étre
discréte, car elle n'a point laissé de traces. Il marchait bien aupa-
ravant. Dans la convalescence, lorsqu’on voulut le lever, on s'a-
percut qu'il ne pouvait se tenir sur ses jambes. Electrisation : la
paralysie s’améliora rapidement du c6té droit. Paraplégie : jambe
gauche plus inerte et d'un moindre volume que la droite. La para-
lysie affecte spécialement les muscles de la région antérieure de la
jambe et aussiles péroniers. Contractilité électrique perdue. Sen-
gibilité intacte. Aucune douleur.

Auwutopsie. — Foyer de ramollissement blanchatre oeccupant la
partie antérieure de la substance grise &4 la région lombaire
gauche; & droite, il y avait aussi du ramollissement. L’affection
médullaire s’étendait & la région dorsale : il y avait atrophie par-
tielle des cellules motrices et un certain degré de sclérose des
faisceaux antéro-latéraux jusque dans la moelle cervicale.

A cOté de cette paralysie varioleuse systématisée faisant
pressentir que les moyens mis en ceuvre pour la produire
se sont confinés dans une région étroite de la moelle, on

(1) Damaschino et Roger. Recherches anatomo-pathologiques sur la
paralysie spinale de I'enfance. Gaz. méd. de Paris, 1871, p. 505.
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peut observer les troubles paralytiques les plus diffus, les
plus étendus et les plus mélés, tel, par exemple, ce cas
rapporté par MM. Béhier et Liouville (1) d'une femme, qui,
pendant la convalescence d'une variole, fut prise de fai-
blesse de membres inférieurs, avec tremblement des jam-
bes et des bras dans les mouvements volontaires, avec
troubles de la parole et de I'intelligence ; tel, encore, ce fait
gui nous est obligeamment communiqué par le D* Long,
médecin de I'hopital cantonal de Genéve, d’'une femme de
27 ans qui, pendant le cours d'une variole est prise de para-
plégie amendée par la convalescence et & laquelle viennent
s’ajouter tous les symptémes d'une sclérose en plaques, y
compris les troubles de la parole.

Ces troubles moteurs, qui rappellent, tantét ceux de
I'ataxie, tantdt ceux de la sclérose en plaques, sont impor-
tants a consigner dans la variole comme nous les avons
notés déja dans la fievre typhoide. Ils sont importants a
placer a coté des paralysies comme démontrant la multi-
plicité et la diffusion des lésions que peut mettre en ceuvre
une maladie générale telle que la variole, qui, pour limiter
d’ordinaire ses coups a la moelle, peut parfois donner lieu
a des troubles fonctionnels ou nutritifs cérébro-spinaux,
Ce sont la des faits indiqués par M. Charcot et sur lesquels
ontinsisté Westphal et M. E. Clément (2), dans des travaux
déja cités, quand, a propos de cas en tous points sembla-
bles & ceux—ci, ils exprimaient une idée, qui, cent fois,
devra trouver son application dans ce travail, et disaient :
« En séméiologie, la nature des lésions n'a souvent qu'une
importance secondaire. Cela est vrai surtout pour la patho-
logie des centres nerveux ot les symptémes dépendent bien

(1) In thése de Bailly.
(2) Loco citato.
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plus du siége, de la distribution, de la localisation des

.
ﬂ. o

lésions que de leur nature méme. »

Ces troubles moteurs viennent, tout récemment, d’étre
'objet d'un travail important (1) de O. Kahler et A. Pick
qui, 4 propos de faits nombreux et intéressants, étudient
toute la série des perversions qui peuvent survenir, au
cours ou au déclin des maladies aigués, dans la coordina-
tion des mouvements.

Nous manquons de données positives qui puissent per=
mettre d’établir la fréquence des accidents paralytiques
varioleux : on doit savoir, et cela se trouve explicitement
noté dans les descriptions des pyrétologues anciens, que
la varioloide et la variole de moyenne intensité, donnent
peut-étre moins rarement lieu aux paralysies du début et
de la convalescence que les varioles confluentes?

Pour ce qui est des causes adjuvantes, il faut vraisem-
blablement les chercher, pour la variole comme pour toute
autre maladie aigué, danslasusceptibilité organique hérédi-
taireouacquisequi voudrait que certaines personnes profi-
tassent de lamoindremaladieaigué, mettantendemeure leur
éronomie, pouraccuser lasusceptibilité ouladébilitédeleur
moelle, comme d’autres, délirant 4 la premiére poussée fé—
brile, affirment leurs tendances cérébrales. C'est 1a une
idée qui s'impose 4 la lecture de maintes observations,
c’est la un fait qui apparait évident dans un cas de rou-
geole que nous rapportons plus loin. Clest 14 encore une
chose indiscutable chez cet homme de 30 ans, dont parle
Gubler, qui gardait d’une fievre typhoide ataxique, qui
avait duré six semaines, une faiblesse notable des mem-—

(1) Ueber ataxie und ataxie nach acuten erkrankungen Prager Vier-
teijahrschrift, 1879, p. 50.
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bres inférieurs, quand survint, un mois plus tard, une va-
rioloide précédée de douleurs lombaires atroces. Les dou-
leurs s'évanouirent avec I’éruption, mais, il resta une fai-
blesse telle des reins et des membres inférieurs que la
position verticale devint impossible. Cette paraplégie finit
par guérir.

N'apparait-il pas évident ici, que la maladie aigué se-
conde, par ses coups portés sur le névraxe, est venu, dans
les points antérieurement frappés, déterminer et fixer la
paraplégie? La congestion lombaire varioleuse ne faisant
ici que réveiller la susceptibilité d'un locus minoris resis-
tantiee, puisque, chez cet homme, la moelle venait d’étre
ébranlée et fluxionnée par une fievre typhoide ataxique,
c'est-a-dire 4 déterminations spinales.

Pour funeste que soit, dans ses tendances habituelles,
I'ébranlement apporté par la variole (comme par toute ma-
ladie aigué), au systéme nerveux, il peut se faire, qu’au lieu
de produire des paralysies elle les modifie, soit qu’elle les
accentue en vertu de la remarque générale faite par M. R.
Tripier sur I'influence aggravante d'une maladie aigué sur
une paralysie préexistante, soit, phénoméne plus rare,
gu’elle la fasse disparaitre. Cette derniére influence est
manifeste dans un cas qui nous est communiqué par notre
ami le D" Dreyfus-Brisac, chef de clinique de la Faculté,
d'une hystérique,hémiplégique et hémianesthésique du coté
droit, chez laquelle les phénomeénes paralytiques disparu-
rent au moment méme de 'efflorescence d'une varioloide.

C’est la un fait qui, pour ne pas étre commun prouve
qu’on peut appliquer aux paralysies l'aphorisme hippocra-
tique, febris spasmos solvit.

La variété infinie dans la forme et dans le degré de pa-
ralysies de la variole prouve qu'il serait au meins artifi-
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ciel, sinon impossible, de vouloir formuler ici des indica-
tions diagnostiques et pronostiques qui trouveront mieux
teur place aprés les développements généraux que nous
consacrerons (chapitre V) a4 I'analyse des paralysies étu-
diées dans I’ensemble des maladies aigués.

ROUGEOLE.

Sans étre exceptionnelles, les paralysies sont bien moins

fréquentes dans la rougeole que dans la variole.

La rougeole étant, plus que la variole, une maladie du
jeune age, c’est chez les enfants qu’ont été observées sur-
tout les paralysies morbilleuses. Pourtant, Jame Lucas (1),
signale, chez une jeune femme de 23 ans, prise de rougeole,
I'apparition d'une paraplégie au neuvieme jour de la mala-
die, paraplégie avec rétention d’urine et constipation in-
surmontable; accidents qui durérent plus d'une semaine.
La malade, neuf années auparavant, avait été prise, a la
suite d'une variole, d'accidents tout a fait semblables, qui
avaient disparu spontanément.

Cette observation est intéressante en ce gqu’elle témoigne
de ces tendances spinalesdont nous aurons a parler et que
nous comparerons aux susceptibilités cérébrales de certains
malades.Dans le cas présent,c’est la malade,croyons-nous,
qu’il faut surtout incriminer, si deux exanthémes aigus, de
gravité moyenne, ont sifortement marqué des tendances
paralysigenes.

Suivant MM. Rilliet et Barthez, il en serait des paraly-
sies comme de tous les autres accidents nerveux rubéoliques
qui apparaissent avec leur maximum de fréquence jusqu'a
la cinquiéme année.

(1) London medic. Journal, 1790,
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En dépit de ce renseignement, nous sommes peu fixé sur
les tendances paralytiques de la rougeole, et, 4 en juger
par le petit nombre d’observations relatées dans la science,
on peutdire la paralysie morbilleuse peu commune; ajou-
tons a cela que M. Parrot (communication orale), qui ob-
serve depuis plus de dix ans dans un hopital ou la rou—
geole régne en permanence, n’a pas vu un seul cas de para-
lysie,

Quoiqu’il soit difficile de fixer I’époque d’apparition de
ces paralysies, on peut dire qu’elles surviennent excep-
tionnellement au moment de l'éruption, apparaissant le
plus souvent dans les 8 jours qui suivent I’exanthéme,
d'autres fois pendant la convalescence et méme parfois
alors que celle-ci est compléte.

On peut considérer comme rare le fait cité par Sche-
pers (1) d'un enfant de 8 ans qui, au troisieme jour d'une
rougeole bénigne, mais anomale, fut prise de troubles cé-
rébraux . d’aphasie et de faiblesses dans les membres; au
bout de 15 jours, la parole et les mouvements revinrent.

Cette forme ‘paralytique cérébrale, pour avoir été notée
au cours de la rougeole, n’est pas la plus commune; icl
encore se marque une certaine tendance a la paraplégie,
qui peut étre simple ou compliquée de rétention d’urine.
Cet accident est parfois noté isolément, comme dans cette
observation de Lardier (2), d’'un enfant de 20 mois pris,
20 jours aprés une rougeole hémorrhagique, d'une réten—
tion d'urine telle, qu'il fallut le sonder pendant 3 jours.
Des exemples trés nets de paraplégie survenue au 10° jour
et en pleine convalescence de la rougeole, ont été cités par

(1) Berlin Klin. Wochensch., 1873.
{2) Union meédicale, 1875, n» 30.
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Lariviére, de Cambrai (1), et par G. Carter (2). La guérison
rapide fut obtenue dans les deux cas.

Ce que nous avons signalé déja pour la fidvre typhoide

et la variole se retrouve ici, mais avec une fréguence bien
moins grande, nous voulons parler des formes extensive,

ascendante, diffuse ou disséminée que peuvent revétir les

accidents paralytiques, les procédés paralysigénes étant
ici encore forcément les mémes que dans les aatres mala=

dies aigués; la rougeole paraissant pourtant les mettre |

bien moins souvent en ceuvre que ne le font la dothiénen=
térieet la variole. L’observation suivante recueillie dans le

service de M. Bergeron (3) est un exemple de paralysie |
morbilleuse prenant le type et la marche de la paralysie

ascendante :

OBsErVATION LI, i

Un enfant de 3 ans, aprés une rougeole normale, snivie de gan="
gréne de l'oreille, présente, quarante-deux jours aprés I'éruption, ':'
des phénoménes paralytiques : la contractilité musculaire diminue
aux membres inférieurs et supérieurs ; la digestion s’exécute mal”
et la voix devient nasonnée. La paralysie s’arréte sous l'influence
de I'électrisation et des toniques, mais pendant quelques jours seu-

lement pour s'aggraver ensuite. L'enfant penche sa téte par in-
suffisance des musecles extenseurs; la toux est paralytique, la

déglutition difficile.La paralysie finit par envahir les muscles respi-
rateurs et le diaphragme lni-méme. La mort survient au milien |

des symptomes d'une asphyxie lente.

Le fait suivant de Liégeard est un exemple encore plus
net de paralysie ascendante morbilleuse.

(1) Lariviére. Gaz. des hopit,, 1869,
{2) G, Carter, 1861, vol. II, p. 262,
{3} Gaz. des hop., 1868.
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OpservaTion LII.

Paralysie généralisée & marche aigué ascendante, consécutive
a4 la rougeole. Guérison.
Par A. Liégeard. Gaz, hopit. Paris, décembre 1859.

Un enfant de 2 ans, affaibli par une diarrhée abondante, est pris
dune rougeole d'intensité médioere, avec une toux assez forte et
fréquente pendant une semaine.

Au commencement de la convalescence, faiblesse considérable
qui, en quelques jours, fait des progrés effrayants; les membres
inférieurs s’affaissent sous le poids du corps, les mains ne peuvent
retenir les objets et les bras tombent le long du corps, sans foree
et sans mouvement. L'enfant ne peut soutenir sa téte par suite de
a paralysie des muscles du cou; la mastication et la déglutition
sont difficiles ; la peau des membres parait insensible 4 la piqfire
et au pincement.

Ni tremblements, ni contracture, ni convulsions: miction et dé-
fécation naturelles; apathie et tristesse profondes de 1'enfant.

Le traitement consiste en sirop d'iodure de fer, vin de quinquina,
frictions excitantes, bains toniques, alimentation substantielle.

La guérison est compléte trois semaines aprés le début des sym-
ptomes paralytiques.

A ces formes diffuses, nous devons opposer les formes
paralytiques systématisées dont le type est représenté par
la paralysie infantile morbilleuse. De ces cas devraient
étre rapprochés les faits de Holmes Coote, rappelés par
Hardy et Behier (1), d’enfants frappés, au lendemain d'une
rougeole, de paralysie avec atrophie de certains muscles
aboutissant 4 la formation d'un pied-bot équin. Enfin la
paralysie localisée, pour des raisons anatomiques qu’il est
facile de pressentir, peut apparaitre d'une facon symétri-

{1) Hardy et Behier, Pathologie interne, t. IV, 1880.
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que, comme dans le cas de cette enfant de 5 ans observée
(communication orale) par notre collegue Rendu, chez la-
quelle, au lendemain d'une coqueluche greffée sur une
rougeole, apparaissent des troubles de la marche, explica-
bles par une paralysie avec atrophie des péroniers latéraux
des deux cotés.

En résumeé : rareté, apparition plutot tardive que preé-
coce, intensité moyenne, durée passagere, prédominance
de la forme paraplégique, tels sont les caracteres ordi-
naires des paralysies dans la rougeole. En dehors de ces
tendances habituelles, la fievre morbilleuse peut étre 'oc-
casion de toutes autres déterminations paralytiques systé-
matisées, diffuses ou partielles; le pronostic de ces paraly-
sies devient alors difficile a établir, puisque la destinée,
comme la forme des accidents, est tout entiére subordon-
née, ici, comme ailleurs, aux processus anatomiques mis
en ceuvre par la maladie aigué.

SCARLATINE.

Exceptionnelles apparaissent les akinésiesscarlatineuses,
lorsqu'on dépouille attentivement les observations pro-
duites sous cette rubrique ; quand on prend soin de fairele
départ de paralysies motrices ou sensitives qui semblent
Justiciables, soit de complications d’encéphalopathie albu-
minurique, soit de complications rhumatismales,soit enfin
de manifestations hystériques appelées par la convales-
cence.

La rareté des paralysies scarlatineuses nous apparait
telle, que nous sommes loin de partager 'opinion de Gu-
bler (1), qui semble regarder ces paralysies comme assez

(1) Arch, de médecine, t. XV, p. 537, 1860.
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fréguentes, quand il dit, & propos d’un cas de paralysie
post-scarlatineuse chez une jeune fille de 22 ans, rapporté
par M. Revillout : « En interrogeant ses souvenirs, chacun
de nous pourrait aisément retrouver un fait plus ou moins
analogue. »

Pour exceptionnelles qu’elles soient, les paralysies de
la fievre pourpre se rencontrent pendant I’exanthéme ou
bien pendant la convalescence; 1’époque d’apparition des
accidents a peut-étre ici plus d’'importance que pour les
autres fievres éruptives: c’est ainsi que Rilliet et Barthez
disent le pronostic favorable, lorsque les troubles de lo-
comotion apparaissent a une époque avancée de la scarla-
tine. Il n'en serait pas de méme au début, car tous les
malades vus par ces auteurs, qui, pendant les quinze pre-
miers jours de la maladie,avaient été prisde symptdmes du
coté de I'appareil locomoteur, «tous ceux-la, sans excep-
" tion, ont succombé. » Pourtant, dans l'observation sui-
vante de Schapherd (1), I'issue a été favorable : 1l s’agit
d'une enfant de 5 ans qui, au plus fort de sa scarlatine,
perd la voix et devient complétement paralysée. Trois
mois apres, la guérison était compléete. L'enfant, détail im-
portant, n’avait absolument rien présenté ni du coté du
cceur ni du coté des urines.

Ici encove, l'apparition et la forme des accidents para—
lytiques scarlatineux trouveraient facilement leur raison
d’étre dans une question de terrain. Dans l'observation
de l'auteur anglais, il est spécifié que la petite malade
avait eu déja deux attaques de convulsions, qu’elle était
sujette & perdre connaissance dés qu’on l'effrayait, et qu’en-
fin « elle a de temps A autre de 'incontinence d'urine. »
N'eit—il pas été étonnant que sur un pareil systeme, ner-

(1) Medical Times, 1868, p. 144,
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veux, comme sur un locus parvissime resistantiee, la scar-

latine ne fit pas éclore des accidents!

Les accidents paralytiques mélés a des troubles céré-
braux, et notamment & l'aphasie, paraissent étre la forme
la plus communément observée dans la scarlatine, témoin
encore le cas de B. Addy (1), qui a trait a un enfant frappé
d’aphasie et de parésie du bras droit.

Quant & la cécité passageére observée par le D' Loeb (2),
en méme temps qu'une paralysie persistante du bras gau-
che, nous croyons qu’on ne saurait guére la faire rentrer
dans notre sujet, attendu que le malade était albuminu-
rique et atteint d’éclampsie urémique.

En somme, les paralysies scarlatineuses semblent avoir
pour caractere d’étre rares et de revétir dans leur expres—
sion symptomatique l'allure des paralysies cérébrales
plutét que spinales et périphériques.

ERYSIPELE.

Les paralysies ne s'observent qu’a titre exceptionnel
dansl'érysipeleet presqueexclusivementdans!’érysipele de
la face : encore, parmi les faits cités comme exemples de
paralysies érysipélateuses, plusd’un n’est-il rien moins que
probant. Nous pourrions rappeler comme n'offrant avec
I'érysipéle qu'un rapport assez lointain de causalité, telle
observation du mémoire de Gubler, I'observation 26 par
exemple,qui a trait simplement au rappel d’accidents hys-
tériques qui, aprés s’étre montrés sous la forme d’hémi-
plégie motrice et sensitive générale ef sensorielle, prennent
T'allure convulsive.

(1) B. Addy. The Lancet, 1875.
(2) Loeb. Jahrb. fir Kinderheilkund. 1874,
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- Les paralysies vraiment érysipélateuses, pour variables
‘qu’elles aient pu apparaitre dans leurs formes, ont toutes
pourtraits communs de ressemblance: 1°d’étre, d’ordinaire,
peu accusées et peu durables; 2° d’étre associées ades trou-
bles de l'intelligence oudes sens qui témoignent hautement
des procédés cérébraux mis en ceuvre pour produire les

troubles du mouvement.
Nous pourrions citer deux faits,!'un de Trousseau (1),
Pautre de notre colléggue M. Quinquaud (2) démontrant
nettement la part que I'on doit faire aux troubles circula-
toires cérébraux et 4 la méningo-encéphalite superficielle
dans la genése des accidents paralytiques érysipélateux,
étendus, localisés ou diffus au prorata des lésions fluxion-

naires qui, d’'ordinaire, ne laissent rien derriére elles. Ce
procédé instrumental paralysigéne de la fievre érysipéla—
teuse rend compte de la relation établie autrefois par
Baillarger entre certains faits d’érysipéle dela face a répé-
tition et le développement de la paralysie générale pro-
gressive ; il permet enfin de s'expliquer la fréquence rela-
tive de 'atrophie des nerfs optiques récemment bien étu-
diée dans I'érysipele de la face (3).

Subordonnées d’ordinaire, comme nous 'avons dit,a des
troubles encéphaliques nutritifs et fonctionnels légers, su-
perficiels et peu durables, les paralysies peuvent, parfois,
prendre dans leur marche, leursallures et leur intensité un
caractére pronostique des plus défavorables. Dans ces cas,
qui ont trait & des méningo-encéphalites profondes,parfois
suppurées, la paralysie n’est plus qu’un des éléments de

(1) Clinique de I'Hotel-Dieu, t. II, p. 714, 4° édit.

(2) Obs. I du mémoire de Parinaud.

(3) Parinand. Atrophie des nerfs optiques dans I'érysipéle de la face.
(Arch. générales de medecine, 1873, p. 641.)
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la symptomatologie générale,trahissant une complication
funeste : c’est A cette variété de faits (ne ressortissant pas
A notre sujet) que se rapportent les accidents formidables
qui éclatérent au quatriéme et au huitieme jour chez deux
érysipélateux dont Martinet et Parent-Duchatelet nous ont
rapporté 1'histoire (1),

TUBERCULOSE AIGUE.

C’est, de propos délibéré, que nous ne traiterons pas les
paralysies qui peuvent entrer, pour une part, dans le com-
plexus symptomatique de la phthisie aigué. Ces paralysies,
bien plus rarement observées, du reste,dans la tuberculose
aigué que dans la tuberculose chronique, paraissent, dans
la premiére, justiciables du méme mode instrumental que
dans la seconde, a savoir de processus méningo-encépha-
liques suscités par la granulation miliaire.

Pourtant, il se pourrait que les moyens mis en ceuvre
par la tuberculose aigué, pour produire les troubles de sen-
sibilité et de motilité sur lesquels ont insist¢ MM. Empis
et Villemin,relevassent d’autres procédés que ceux récem-
ment invoqués pour expliquer les paralysies localisées ou
étendues des tuberculeux (2).

L’hyperthermiedelaphthisiecaiguéd’une part, les modifi-
cations du sang d’autre part, pourraient bien, en dehors de
toute action directe exercée parla granulation tuberculeuse,
agir, soit surle nerf lui-méme, soit sur sa gaine. En con-

séquence de lésions névritiques parenchymateuses ou

(1) Recherches sur I'inflammation de I'arachnoide.

(2) Rendu. Th. doct., 1873. — Landouzy. Th. doct., 1876, — M. Pe -
ter. Lecons de clinique médicale, t. 1l. — Chateaufort. Th. doct.,1878.
— Debove. Soc. méd, hop,, 1878, — Dreyfous. Th. doct., 1879.
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interstitielles, pouraient survenir des troubles sensitifs
et paralytiques qui, cette fois, seraient d'origine péri-
phérique? C'est 14 une question qu’il est d’autant plus
important de poser que, en matiére de tuberculose, I'atten-
tion des médecins s’est récemment fixée spécialement sur
les centres nerveux et cela, peut-étre, au risque de leur
faire oublier le systéme périphérique. Ne serait-il pas
étonnant, & priori au moins, que, dans une maladie géné-
rale, totius substantiee, d’apparence septique comme la
tuberculose, le systéme nerveux périphérique fut épar-
pne? .

Nous ne croyons guere a cette immunité des nerfs, taci-
tement acceptée, contre laquelle, du reste,semble dé-
poser I'hyperesthésie de la tuberculose aigué et la fré-
quence des névrites douloureuses des phthisiques. Ne
sait-on pas, depuis que M. Peter (1) et son éleve M. Friot(2)
ont appelé l’attention sur ce fait, combien communes
“sont les sciatiques chez les tuberculeux! Tout semble
donc indiquer qu'il doit se produire dans la tubercu-
lose, comme dans tant d’autres maladies générales, des
troubles nutritifs ou fonctionnels,dont le mécanisme reste
a pénétrer. Du reste, ladémonstration anatomique du pro-
cessus nevritique suspectée, au nom de la clinique, par
M. Peter, vient, récemment, d’étre donnée par Eisenlohr
de Hambourg qui, chez un music’en mort de tuberculose
subaigué, aprés avoir présenté des troubles de la motilité
et de la sensibilité paraplégiques,a trouvé, avec leslésions
pulmonaires habituelles a la tuberculose miliaire, une né-

(1) Névralgie sciatique chez les phthisiques, in Lecons de clinique
médicale, t. 1, p. 389,
(2) De la sciatique chez les phthisiques. Th. doctorat, 1879,
Landouzy, 14
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vrite des sciatiques avec atrophie musculaire correspon-
dante (1).

RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU.

Il n’est pas trés-rare de voir, dans le cours ou i la suite
d'un rhumatisme articulaire aigu, les malades perdre une
partie de leurs facultés motrices, présenter des paralysies
plus ou moins étendues et parfois tenaces. De nombreu-
ses observations en font foi; mais si nous analysons ces
faits cliniques, si nous en recherchons le mécanisme, le
procédé instrumental, nous voyons que les réunir dans
une méme classe serait absolument illegique et force. Bien
des distinctions sont 4 faire, distinctions 4 la fois pathoge-
niques et cliniques, et ce n’est qu’aprés une série d'élimi-
nations successives que nous pourrons nous faire une idée
claire des paralysies dans le rhumatisme articulaire aigu,
des paralysies subordonnées au rhumatisme dans le sens
et dans l'esprit qui nous ont guidé dans tout ce travail.

Et d’abord, il va de soi qu'on doit rejeter tout un ensem-
ble de faits qui n’ont, avec les paralysies véritables, qu'une
analogie grossiere, tels, par exemple, ces rhumatismes a
invasion brusque et presque foudroyante, ot les membres
inférieurs sont frappés d’emblée, ou la douleur est si vive
que le malade est, en quelques heures, frappé d’immobi-
lité, aussi impotent qu'un paraplégique ; mais, en dépit de
toutes les apparences, il n’y a point 1a de paralytique, il
n'y a qu’un malade pour qui le moindre mouvement volon-
taire devient une cruelle souffrance et qui se condamne lui-
méme a 'immobilité la plus absolue : ¢’est un faux para-
iytique, car le mouvement qu’il redoute et qu’il évite, il le
pourrait exécuter.

(11 Centralblatt fiir Nervenheilkunde, 1¢F mars 1879, p. 100.




De méme, 4 une autre période de son évolution, pendant
la convalescence, le rhumatisme grave, méme aigu, peut
s’accompagner d'uvne atrophie des muscles volontaires
d'une perte notable de leurs forces; les membres sont amai-
gris, débiles, les premiers pas chancelants, la faiblesse
extréme. C'est encore 14 une fausse paralysie que nous
nous bornerons a signaler.

Ces états n'ont de la paralysie que 'apparence, et ces
rhumatisants guéris ne sont pas plus paralytiques que les
patients affectés de la maladie de Duchenne-Aran; ils
meuvent difficilement, lentement, incomplétement leurs
membres, parce que des muscles ou des groupes muscu-
laires entiers ont été atrophiés, parce que le nombre des
agents destinés & faire mouvoir les segments de leurs mem-
bres a singuliérement diminué.

Ce sont la des faits par lesquels on pourrait d’autant
mieux s’en laisser imposer, que 'atrophie musculaire cir-
convoisine des localisations articulaires rhumatismales,
moins rare qu'on ne le croit généralement, prend parfois
une intensité en dehors de toute proportion avec 'amai-
grissement du membre, celui-ci pouvant étre masqué par
un certain degré d’adipose sous-cutanée (1),Ces faits,d'une

(1) Nous voyons précisément en ce moment un de ces exemples
d’amyotrophie postrhumatismale: il s’agit d'un homme fort et vigou-
reux, qui, trois semaines aprés un rhumatisme articulaire aigu, franc,
frappant surtoutle genou gauche,vint & nous, son rhumatisme complé-
tement guéri, désolé « de ce que sa jambe gauche se paralysait. » 1l
n'y avait pas 'ombre de paralysie,mais les masses musculaires avaient
singuliérement maigri comme en témoignait la mensuration compara-
tive des membres qui donnait pour la cuisse droite 0,50, pour la cuisse
gauche 0,47, pour le mollet droit 0,36, pour le mollet gauche 0,3%; encore
la macilence musculaire était elle plus intense gu’elle n'apparaissait,
masquée qu'elle était en partie par de 'adipose sous-cutanée, se chif-
frant par 0,16 & droite et 0,24 & gauche. L'absence de douleurs subjec-
tives ou provoquées le long des nerfs, 'absence d'autres troubles tro-
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importance pratique considérable, prennent en physiolo-
oie pathologique une valeur de premier ordre, car, en
I’absence du contréle direct de I’anatomie pathologique, ils
peuvent servir aremonter, par induction, des symptomes a
la lésion et peuvent étre invoqués comme impliquant I'in-
fluence de la lésion rhumatismale sur les nerfs ou sur la
moelle pour la réalisation de I'amyotrophie.

Dans d’autres cas, enfin, le tableau clinique est tout dif-
férent, et I'impuissance motrice réelle et absolue. Au cours
d’un rhumatisme articulaire, le malade est subitement
frappé d’hémiplégie ; c’est alors que 'auscultation du cceur
fait constater 1'existence de bruits anormaux, de souffles
mitraux ou aortiques. La est la véritable cause du mal ; il
s’est fait une emhnlie,-et le rhumatisme n’a agi qu’indirec-
tement, de seconde main, par I'intermédiaire d'une endo-
cardite ; il s’agit 1a, si I'on veut, d'une hémiplégie a propos
d’un rhumatisme, mais non d'une paralysie directement
rhumatismale.

Enfin, les travaux modernes de MM. Brown-Séquard et
surtout de M. Charcot ont montré que diverses affections
de I'axe cérébro-spinal pouvaient provoquer, en méme
temps que des troubles paralytiques, des manifestations
articulaires spéciales, véritables faux rhumatismes d’ori-
gine centrale, bien étudiés aujourd’hui sous le nom d’ar-
thropathies spinales, dans lesquels il faut bien se garder
de voir des paralysies rhumatismales.

Deux caractéres fondamentaux semblent appartenir aux
paralysies du rthumafisme aigu : leur peu de fréguence et
leur fugacité; tantdt la paralysie fait cortége au rhuma-

phiques que ceux du pannicule graisseux, I'absence d'anesthésie, tout
cela nous fit penser que l'amyotrophie n’'était pas justiciable d'un pro-
cessus névritique, mais spinal.
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tisme articulaire et ’'accompagne, tant6ét durant autant que
lui, tantot alternant avec lui, mélé ou non a de la rachial-
gie, a de I'hyperesthésie cutanée étendue ou localisée (1).
Elle revétd’ordinaire la forme paraplégique. a laguelle elle
se tient, quoique pourtant la vessie et le rectum puissent
se prendre, quoique encore les troubles paralytiques puis-
sent s’élever assez haut pour revétir la forme d’une para-
plégie cervicale.

Parfois, la paralysie précéde l'attaque de rhumatisme

‘articulaire, lui sert comme d’avant-coureur, ef peut d’em-
blée occuper la moitié inférieure du corps, c’est méme la
une de ses formes les plus ordinaires. Tel est, par exemple,
ce cas bien frapant, que nous devons a notre maitre
M. Brouardel (2) : une jeune iille de 20 ans, cuisiniére, est
exposée brusquement a un courant d’air froid, alors qu’elle
setrouvaitdevant sesfourneaux et toute baignée de sueur;
elle veut se lever un moment apres et ne peut y parvenir;
elle était paraplégique. On la transporte a ’hopital, ou, le
lendemain matin, on constate, qu’a sa paralysie des mem-
bres inférieurs, est venu s’ajouter un rhumatisme articu-
laire aigu occupant les articulations des genoux et des
pieds, et, avec une moins grande intensité, les coudes et
les poignets. En dix jours, tout éiait terminé, paraplégie
et rhumatisme !

Mais la guérison ne survient pas toujours aussi vite, té-
moin le fait rapporté par Grisolle (3). « J’ai observé, dit-il,
une paraplégie aussi compléte que possible, accompagnée
de rétention d’urine, chez un homme athlétique, pour avoir
couché quelques semaines dans un lieu trés humide, et qui

(1) Besnier. Art, Rhumat. Dict. encyclopédiyue,
(2) Communication orale,
13) Traité de pathologie interne, t, II, p. 79%.
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fut remplacée par un rhumatisme subaigu, musculaire et
articulaire; aprés quelques mois, la santé et la vigueur
sont revenues a leur état primitif, et ne se sont plus dé-
menties. » i

Ce sont ces faits de paraplégie subite, initiale, ou surve-
nant dans le cours du rhumatisme articulaire aigu, que
Trousseau (1) désignait sous le nom d’apoplexie rhumatis-
male, voulant indiquer par 14 et la soudaineté de leur dé-
but et souvent la gravité apparente de leur détermination.

Des faits analogues ont été publiés par MM. Hutchin-,

son (2), Ball (3), Fernet (4), Mora (5), tous présentent & peu
prés le méme aspect clinique. C'est le plus souvent une
paraplégie pouvant, dans des cas exceptionnels, remonter
plus haut et méme entrainer des troubles respiratoires.
Les sensibilités au contact et & la douleur sont diminuées
ou méme abolies. En général, la contractilité électrique est
conservée; les mouvements réflexes persistent, au dire de
M. Hantraye (6); d’aprés MM. Olivier et Ranvier, au con-
traire, ils seraient souvent abolis. Enfin, on peut observer
de la paralysie du rectum et de la vessie, du refroidisse-
ment périphérique des membres paralysés, avec produc-
tions de sueurs abondantes.

A cOté de ces faits, ol 1a paralysie est plus ou moins
étendue, nous en trouvons d’autres, mais plus rares, ol
elle se localise sur le trajet d’un nerf, d’'une paire crinienne
par exemple. Tel est le cas cité par Michel (7): un soldat,

(1) Clinique médicale, t. II, p. 826.

(2) Lancet, 1838 et 1839.

(3) These d’agrégation, 1866, p. 92.

() Thése Paris, 1863, p. 91.

(5) Thise de Paris, 1865.

(6) Theése Paris, 1876.

(7) Monatshlatt f. Augenheilk. X, p. 167, 1872,

g -',.g-’-“-.-._..-n;ﬂ_:'i-. o
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pris depuis deux jours de fievre, de vertiges, de bourdonne-
ments d’oreilles, présente du délire et des douleurs dans la
nuque. Le matin du quatriéme jour, on constate une para-
lysie complete de I'oculo-moteur droit, avec congestion
rétinienne. Le septiéme jour, apparition d'un rhumatisme
articulaire aigu, débutant par le genou gauche, pour en-
vahir ensuite I'épaule droite et les articulations des pieds.
La paralysie de la troisieme paire semblait pendant ce
temps rétrocéder, il ne restait plus qu'un peu de ptosis.
Au bout de onze jours, elle avait complétement disparu ;
le rhumatisme dura quatre semaines.

Ainsi, nous venons de le voir, des paralysies diverses
dans leur siége €t leur durée peuvent accompagner ou
méme précéder le rhumatisme articulaire aigu. Peuvent-
elles égzalement lui succéder, se montrer comme consé-
quence, comme épilogue de 'attaque rhumatismale? Assu-
rément, des observations en font foi, celle-ci, par exemple,

qui nous est communiquée par notre ami, le D' Letulle,
interne de M. Vulpian :

OpsErvaTion LIIL

Rhumatisme articulaire aigu chez wun blennorrhagique. Paralysie
du deltoide gauche et des muscles de 'avant-bras consécutive a 'ar-

thrite scapulo-humérale ; guérison - rapide par les courants fara-
diques.

L... (Robert), 23 ans, garcon de magasin, entre le 22 janvier
1880 & la Charité, service de M. Vulpian.

8§ janvier. Le lendemain méme d'un excés de coit, il est pris
d'un écoulement uréthral assez abondant et fort douloureux ponr
lequel il ne fait ancun traitement, :

Le 17. Il éprouve dans le talon droit quelques douleurs, constate
un léger gonflement. Ces douleurs disparaissent le dimanche. Mais

le 19 le poignet droit et la face dorsale de la main droite se tumé-
fient et deviennent fort douloureunx.
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Le 20. Douleur vive dans le genou droit.

Le 21. Douleur et tuméfaction de I'épaule gauche. :

11 entre le 22 dans le service. Face animée, peau chaude et sudo-
rale. Les sueurs sont trés-abondantes depuis hier, et généralisées
a toute I'étendue du corps. T. A. 39,2; P. 116. Rien au cceur.

Les membres inférieurs ne sont plus aucunement douloureux.

Par contre, le poignet droit, la face dorsale de la main et les
doigts, jusqu'au niveau de I'articulation de la premiére avec la
deuxiéme phalange, sont fort tuméfiés, principalement la face dor-
sale de la main, ou les téguments sont tendus, Iuisants, d'un blane
rosé ; douleurs spontanées et provoquées par la moindre pres-
sion extrémement vives.

Le bord cubital de la main et le bord interne de 'avant-bras
eauche sont le siége d'une tuméfaction dure, profonde, qui ne pa-
rait pas siéger dans la peau, car les téguments=’y sont pas indurés,
ni rouges. Ces régions empétées sont trés-pen douloureuses. S'a-
git-il 14 d’'un cedéme profond rhumatismal ?

L'épaule gauche est déformée par une tuméfaction profonde;
elle estle siége d'une douleur trés-vive.

Les antres articulations sont libres.

Le 23. Le pouls est fort, vibrant, régulier. P. 100. Les bruits du
eceur sont normaux ; constipation, langue saburrale ; pean moite et

chaude:; T. A, 39.3; méme état qu'hier; les parents de ce jeune
homme sont rhumatisants ; il n’a encore éprouvé aucune affection
rhumatismale. M. Vulpian eroit qu'il s’agit plutét d’'un rhuma-
tisme aigu chez un blennorrhagique que d'un rhumatisme blennor-
rhagique; ¢'est d’aillenrs une question qui sera résolue par le sali-
eylate de soude, dont le malade prendra 6 grammes.

Le 24. Pas d’amélioration; sueurs abondantes la nuit; rien aun

ecenr.

Le 25. Le malade souffre un peu moins ; il n’y a pas de nouvelles
jointures d’envahies.

Le 26, Soulagement considérable; le malade a dormi ; la tumé-
faction énorme de la main droite a presque totalement disparu;
I'épanle gauche est encore notahlement douloureuse; dédouble-
ment du premier bruit du eceur.

Le 27. Encore quelque géne dans les mouvements des doigts de
la main droite; I'état général est bon; il n'y a plus que 'épaule
ganche qui reste douloureuse. ;
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Le 29, Méme état douloureux persistant de I'épaule ganche ;
toutes les antres articulations sont libres; on badigeonne 1’épaule
avec la teinture d'iode ; on continue réguliérement le salicylate de
soude. La température axillaire oscille enfre 38 et 38,4 tous les

jours depuis son entrée.

Le 31. L’épaule gauche est bien moins douloureuse ; mais le ma-
lade ne peut pas encore remuer son bras.

2 février. L'écoulement uréthral, qui était trés léger et fort peun
douloureux, a presque complétement cessé depuis deux jours. On
remarque que 1'épaule gauche n'est presque plus douloureuse, le
malade se sert de sa main et de son avant-bras gauche, mais ne
souléve pas encore le moignon de 1'épaule.

Le 6. Depuis neuf jours au moins 1I'épaule gauche n'est plus dou-
loureuse, et cependant le malade ne peut s’en servie. M. Vulpian
constate une paralysie du deltoide gauche trés-manifeste.

L’abduetion, ’élévation en avant et en arriére du bras sont im-
possibles. D’ailleurs les masses museulaires de I'épaule sont flas-
ques et notablement amaigries ; le bras est normal ; sensibilité in-
tacte.

Le 8. On commence I'électrization faradique réguliére du del-
toide.Il y a une diminution considérable de la contractilité électri-
que dans le musele deltoide gauche, principalement pour les fais-
ceaux antérieurs et externes. C'est 4 peine si l'on peut voir quel-
ques contractions fibrillaires avec un courant énergique.

De méme pour le grand pectoral ganche qui répond 2 peine aux
courants, cependant il est moins paralysé que le deltoide.

La consistance de ces régions musecunlaires est considérablement
diminuée.

Le début réel de cette paralysie des museles dans I'épaule est
difficile a préciser ; le malade ne donnant aueun renseignement net
a ce sujet.

L'épanle gauche est malade depuis le 21 janvier, c¢’est-d-dire
depuis dix-huit jours, et le malade n’en souffre plus depuis neuf
jours environ.

Le 11. L'abduction commence & revenirun peu; les masses mus-
culaires se contractent plus énergiquement souns I'influence de 1'é-
lectricité.

Le 14. Progrés sensibles. Il y a toujours une différence notable
entre les faisceaux postérieurs du deltoide et le reste du musele.
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Le malade peut commencer a faire un peu d’abduction, mais il se
fatigue treés vite.

Le 18. On remarque que les muscles du bras gauche sont plus
flasques que du edté droit, le malade résiste faiblement lorsqu’on
lui étend ou qu’on lui fléchit de forece I'avant-bras, Le biceps ef le
triceps sont certainement trés affaiblis; on les électrise.

Le 22. Les progrés sont considérables; le deltoide et le grand
pectoral répondent presque aussi bien 4 gauche qu'a droite aux
courants électriques. Le malade fait 'abduciion compléte, mais
ses forces s'épuisent rapidement en moins d’une minute. Le biceps
et le triceps gagnent également. Quelques donleurs sourdes dans
ces régions malades, on diminue l'intensité et la durée des séances
de faradisation.

Ces paralysies épilogues mne sont pas tres communes,
cela se concoit, du reste, étant donnés les procédés habi-
tuellement misen ceuvre par le rhumatisme en ses diverses
manifestations.

Qu'’il atteigne les nerfs ou le névraxe, qu’il s’attaque
aux articulations ou aux séreuses, le rhumatisme garde ses
alertes allures et toujours frappe plus fort que profond !

C’est un feu de paille qui s’allume et, n’étaient les car-
diopathies, s’éteint sans trop laisser de ruines.

Cette empreinte rhumatismale se retrouve dans les pa-
ralysies liées & la diathése, ef, c’est 4 la faveur de cette
empreinte, & la faveur de la brusquerie habituelle aux pa-
ralysies rhumatismales, a la faveur de la soudaineté de
leur disparition, A la faveur enfin de leur alternance avec
des manifestations articulaires, que se pourront faire leur
diagnostic et leur pronostic.

Rapidité d’apparition. soudaincté de départ, facilité de
transfert et d’alternance, d’'augment et de dimmuticn, tous
ces caractéres essentiellement rhumatismaux permettent
de penser que les paralysies initiales ou concomitantes du
rhumatisime sont justiciables, peut-étre, d’'une imprégna-
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tion exercée directement par le rhumatisme sur les cor-
dons nerveux, peut-étre d'une action fluxionnaire, exercée
sur la moelle ou sur ses enveloppes, cette action arrivant a
celles-ci, soit d’eniblée, soit de seconde main,par l'intermé-
diaire de l'influence vaso-motrice que la moelle exerce sur
ses méninges.

Cette maniére de voir, qui, apres tout, est rationnelle,
aideacomprendre certaines paralysies post-rhumatismales
simples ou compliquées d’atrophie, I'observation 146, par
exemple de la Clinique de M. Vulpian, dont la pathogénie
semble comporter trois étapes:

1° Imprégnation rhumatismale spinale ;

2° Réaction de la moelle sur ses enveloppes;

3" Retentissement des lésions méningées sur la moelle,
en vertu de lirritation qu'éveille toute fluxion ;

D’ot1, en derniére analyse, une faiblesse frés marquée des
membres inférieurs avec atrophie musculaire.

Cette maniere d’évoluer des paralysies du thumatisme
est, avons-nous dit, rare: brusques dans leur apparition,
courtes dans leur durée, nesurvivant pas, d’ordinaire, aux
lésions fluxionnaires qui semblent les avoir produites,
elles sont rhumatismales dans toute ia force du terme,
c'est-a-dire mobiles.

PHNEUMONIE.

Si, comme nous l'avons dit déja, I'association de trou—
bles paralytiques aux affections locales, aux affections tho-
raciques, notamment, semble avoir été notée deés les pre-
miers ages de la médecine, les tentatives d’explication de
ces faits ne datent pas de loin, puisqu’elles sont dues a
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Prochaska (1). Le célebre physiologiste de Vienne, dans

de paralysies sympathiques. Graves (2), lesappelant para- 1'
lysiesréflexes, les explique endisant: « Les impressions qui
intéressent un point d’extrémités nerveuses périphérique
peuvent se propager vers les organes centraux, d’ou -t.;
sont renvoyées, par action réflexe, sur les nerfs de ce
taines régions plus ou moins éloignées ; elles déterminent
ainsi des manifestations analogues & celles qui seraient
produites par une maiadie des centres nerveux. »
Macario, de Nice (3), publie, en 1850, plusieurs observa-
tions de paralysies survenues dans le cours d’affections

inflammatoires des organes respiratoires, surtout pendant -:
la convalescence. Dans sa Clinique rurale (4) sur la pneu-
monie, il cite parmiles complications ies accidentsnerveux, |
et, le premier, emploie le mot de paralysie pneumonique,
Dans une lettre qu’il adresse en 1859 a I' Union médicale (5),
il rapportede nouveaux faitsanalogues 4 ceux qu’il adéja ob-"
servés, et, dans son Traité des paralysies dynamiques (6), il
reprend cette question et défend avec vigueur ses opinions
contre les attaques dont elles ont été 'objet en Italie. Ros-
tan (7) avait vu des fails analogues consécutifs a des péri-
pneumonies. Cependant, M. Charcot (8) attirait I'attention
sur les accidents nerveux qu’'il avait observés dans

(1) Jaccoud. Les paraplégies et les troubles du mouvement,

(2) Jaccoud. Loco citato.

(3) Macario. Bulletin de thérapeutique, déc. 1850.

(4) Macario, Moniteur des hopitaux, février 1853.

{5) Macario. Union médicale, 8 novembre 1859.

(6) Macario. Traité des paralysies dynamiques, p. 215 et suiv.

{7) Rostan. Recherches sur le ramollissement du cerveau, 2¢ édition,
p. 232, .

(8) Charcot. Lecons cliniques sur les maladies des vieillards et les
maladies chronigues. '
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pneumonie des vieillards et dont il disait : « J’insiste tout
particuliérement sur les hémiplégies pneumoniques dont
nous avons rencontré plusieurs exemples, M. Vulpian et
moi. »

Dans ces derniéres années, la question est entrée dans
une nouvelle phase, et, au premier rang des travaux qu’elle
a suscités, nous devons citer la thése bien connue de
M. Lépine (1).

Les paralysies ont été notées au cours de la pneumonie
moins fréquemment que dans la pleurésie. Disons d'u—
bord, qu’a en juger par les cas dissemblables rapportés par
Macario, Gubler et par M. Lépine, on doit, avant toute
étude de ces faits, établir une distinction compléte, impor-
tant autant a ia clinique qu'a la physiologie pathologique,
parmi ces akinésies associées aux pneumonies. On se con-
| vaincra facilement qu’il n’y a pas la moindre parité a éta-
blir entre les faits de Macario et Gubler, de paralysies
diffuses, progressives, consécutives 4 la pneumonie, appe-
lées asthéniques par ce dernier, et les accidents hémiplé-
giques que Lépine a montrés apparaitre a propos et dans
le cours méme de la pneumonie. Pour peu communs que
soient les faits visés par M. Lépine, nous les croyons
moins rares encore gue les paralysies acceptées par Gubler
comme anoxémiques, comme explicables par 1'obstacle
apporté a la circulation et & I'hématose du fait de 'affec-
tion theracique. Sans nier les paraplégies ou les pa-
ralysies diffuses, post-pneumoniques, car, apres tout, leur
geneése n'a rien d'étonnant aulendemain d’une fébri-phleg-
masie comme la pneumonie, nous les croyons, contraire-
ment & lopinion de Gubler, exceptionnnelles; c¢'est, du
reste, 'opinion de Grisolle qui dit, a propos de ces faits :

(1) De I'hémiplégie pneumonique, Paris, 1870,
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« On peut (1) voir survenir pendant la convalescence de
la pneumonie une de ces paralysies musculaires, parfois
partielles, le plus souvent généralisées, extensives, pres-
que toujours ascendantes, sur lesquelles I'attention a été
plus spécialement fixée dans ces derniers temps par
M. Gubler. Cet accident pourtant est fort rare a la suite
des phlegmasies thoraciques; je n'en ai observé qu'un seul
exemple. M. Macario, a qui le hasard en a montré pla-
sieurs, a voulu faire de cette paralysie une espéce dis-
tincte, sous le titre de paralysie pneumonique. Nous ne
saurions admettre cette opinion. La paralysie consécutive |
aux pneumonies est si rare, si exceptionnelle, qu'il est
bien permis de la considérer comme un fait accidentel,
comme une complication purement fortuite, 4 la produc 4
tion de laquelle la pneumonie a pu avoir sans doute
une certaine part, mais sans pouvoir établir pourtant un
rapport étiologique spécial. »

Du reste, plusicurs des observations étiquetées par les
auteurs paralysies post-pneumoniques asthéniques, pa-
raissent justiciables de toute autre interprétation; de
leur lecture attentive, on emporte la conviction que, dans
la succession des accidents, le role de la pneumonie a été
secondaire; nous ne citerons a 'appui de notre dire que
les observations 31 et 32 de Gubler. La premiere a toutes
les appareuces d’'une paralysie diphthéritique; la seconde,
toutes les allures d'une paralysie ascendante aigué. Pour
rares que soient ces paralysies de décours ou de convales—
cence de la pneumonie(2), leur existence ne saurait étre mise

(1) Grisolle, Traité de la pneumonie, 2¢ édition, p. 444,

(2) Un fait de ce genre, paralysie généralisée, survenue pendant la
convalescence d'une pleuro-pneumonis, a été obzervé en 1867, dans le
service de Tardieu qu'il suppléait, par M. A, Ollivier (communication
orale).
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en doute, et, comme nous aurons soin de le montrer a
propos de la pathogénie générale des paralysies des ma-
ladies aigués, leur apparition n'a pas plus lieu de sur-
prendre dans une maladie générale, dans une fébri-phleg-
masie, comme la pneumonie, que dans une fievre éruptive.
'La forme, le siege et la marche de ces paralysies n’ont
rien de spécial, subordonnées qu’elles sont au siege, a la
nature et & 'intensité des lésions nerveuses qui les com-
mandent.

Autrement caractéristiques dans leurs allures, cette fois
presque toujours identiques, justiciables d'une toute autre
interprétation, sont les faits ressortissant au type d’hémi-
plégie pneumonique étudié par Lépine. Les paralysies ne
suivent plus, cette fois, la pneumonie, elles la traversent
comme le fait une complication; ce sont de véritables acci-
dents éclatant en pleine acuité de 'affection thoracique.

Les observations suivantes meéritent d’étre rapportées
comme fixant I'allure caractéristique, chronologique ment
et symptomatiquement, de ces paralysies pneumoniques.

OssErvaTION LIV (1),

Un jeune homme de 20 ans, atteint de pneumonie droite, re-
marque pendant le cours de sa maladie que tout le e6té droit du
corps est engourdi. Cet engourdissement persiste pendant long=-
temps, et deux mois aprés la jambe droite est toujours plus faible
que celle du coté opposé. Le malade y éprouve des fourmillements
eontinuels depuis I'aine jusque sous la plante des pieds. Quand il
marche, il traine la jambe. La guérison de la pneumonie fut com-
pléte ainsi que celle de la pleurésie.

(1) Macario. Union médicale, 1859, p. 277.
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OpsERvaTIiON LYV,

Pneumonie lobulaire du coté droit. Paralysie vaso-motrice des mem-
bres du cdté gauche ; puis a la fin paralysie du mouvement du mem-
bre supérieur gauche et paralysie faciale du méme coté. — Au-
topsie (1).

La nommeée Noop..., dgée de 82 ans, entre a l'infirmerie de la
Salpétriére (service de M. Charcot), le 20 octobre 1869. Elle a un
pen de deélire la nuit,

Le 21. Au matin, on constate du souffle bronchique dans la
fosse sus-épineuse droite; en avant, quelques rales sous-crépi-
tants. Submatité an sommet du poumon droit, en avant et en ar-
riere. La malade est assez agitée.

Le 29, soir. L'état s'est aggravé : 'agitation est extréme. La ma-
lade geint & chaque respiration, elle ne parait pas pouvoir parler.
Le pouls est 4120, irrégulier. Pour la premiére fois, on constate
que Pavant-bras gauche est algide.

Le 30. L’avant-bras gauche est un peu tuméfié et manifestement
plus chaud que le droit. Quand on le souléve, il retombe, mais
non lourdement. Pas de différence entre les membres inférieurs
sous le rapport de la motilité, de la sensibilité, de l'intensité des
mouvements réflexes, de la température. Trés légere paralysie fa-
ciale gauche,

Le 31. Le bras gauche est inerte, plus chaud, plus coloré que le
droit. Mort & 4 heures,

Autopsie, — On trouve du coté des centres nerveux : liquide
céphalo-rachidien trés abondant. La surface convexe de 1'hémi-
sphére droit ne présente pas les fines arborisations vasculaires que
l'on remarque sur les parties symétriques de 1'autre hémisphére,
L’artere basilairen’est pas athéromateuse. Du edté droit, pasde com-
municante postérieure visible. La carotide interne 4 sa terminaison
et surtout le trone de la sylvienne droite sont trés athéromateuses.
La lumiére de ce dernier vaisseau est trés notablement rétrécie par
un caillot fibrineux, homogéne, blanchatre. Les deux hémisphéres

(1) Lépine. Thése de doctorat, p. 7.
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ne présentent pas de différence sous le rapport de la coloration ou
de la consistance.

OpservaTioN LVI.

Mon..., agée de 89 ans, entre i l'infirmerie de la Salpétriere
pour une pneumonie du coté droit. On observe des troubles vaso-
moteurs des membres du coté droit; puisuneparalysie faciale avec
déviation de la téte & droite, et & la fin une paralysie du mouve-
ment du membre supérieur du méme coteé.

A lautopsie, on trouve la lermipaizon des carotides, surtout
a gauche, notablement athéromateuse. Mais I'hexagone et ses
branches sont enliérement exempts d’athérome. I’encéphale ne
présente pas de lésions appréciables sous le rapport de la eolora-
tion et de la consistance.

Si nous cherchons a réunir les caracteres de cette hémi-
plégie, nous voyons qu’elle n'est jamais consécutive a un
de ces orages que nous signalons en parlant de la pleu-
resie. Elle peut débuter sourdement ou étre précédée dae
fourmillements, de troubles vaso-moteurs dans les parties
qui seront atteintes. Elle semble plus compléte et plus éten-
due que la paralysie pleurétique. Elle peut s'accompagner
de paralysie faciale comme dans l'observation 1 de Lépine,
et méme de déviation de la téte et des yeux comme dans
I'observation 2 du méme auteur; elle s’accompagne d’or-
dinaire de troubles intellectuels, de troubles de la parcle,
de coma et des troubles de température que l'on trouve
chez les hémiplégiques. En un mot, cette hémiplegie, et
pour cause, a toutes les allures d’une hémiplégic céré-
brale ordinaire, aussi ne faut-il pas s’étonner qu’elle garde
cette méme allure jusqu'a la mort. Pourtant, d’apres Le-

Landouzy. 15
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pine (1), elle serait susceptible de s’accentuer en méme
temps que la pneumonie s’aggraverait.

Signalons, avant de tenter la pathogénie de ces acci-
dents, I'Age des malades; tous, si on en excepte le cas de
Macario, étaient des septuagénaires ou des nonagénaires ;
ces accidents surviennent donc a une période de la vie ou,
du fait de la déchéance organique générale et de 'athéro-
masie artérielle, tout est préparé pour un enraiement fa-
cile de la circulation cérébrale,

Laraison de ces hémiplégies pneumoniques a d’abord été
demandée aux actions réflexes; la pneumonie n’'est-elle
pas une des affections dans lesquelles les réflexes entrent
le plus souvent en jeu, et dans laquelle on peut observer
des phénoménes de nature irritative (dilatation de la pu—
pille), comme I’a signalé M. Vulpian (2), puis son éleve
M. Roque (3), de nature paralytique? (rougeur de la pom-
mette, troubles vaso-moteurs). M. Lépine (4 a pu, du
reste, par l'irritation du poumon, en injectant quelques
gouttes de liquides dans les bronches d'un chien ou d'un
cobaye, détérminer dans le membre du cété correspondant
des phénomenesréflexes, d’ordre vaso-moteur. On retrouve

ces troubles chez les vieillards atteints de pneumonie, chez

(1) C'est 14 un fait qui parait géneral et qui ressortit, cette fois, aux
rapports des maladies aigués avec les paralysies, aux modifications
imprimées aux secondes par les premiéres, Cette influence de maladies
intercurrentes sur les paralysies a été, de la part de M. R. Tripier,
I'objet d'observations cliniques et de recherches expérimentales impor-
tantes. (Comptes rendus du Congrés des sciences médicales de Genéve,
1878, p. 654). :

(2) Vulpian. Lecons sur les vaso-moteurs.

(3) Roque. Comptes rendus de la Societé de biologie, 1869, et thése

de Paris.
(4) Lépine. Loco citato. Comptes rendus de la Société de biologie,

avril 1870.
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les phthisiques: « ils occupent un membre, surtout le mem-
bre supérieur, quelquefois les deux membres du méme
cote, et se manifestent par un excés de chaleur de la peau,
alternent parfois avec l'algidité. Ils sont beaucoup plus
mobiles que lorsqu'il existe une lésion matérielle de I'en-
céphale » (1).

Il semblerait tout naturel dés lors d’admettre que I'hé-
miplégie pneumonique, comme 'hémiplégie pleurétique,
est d’origine réflexe. Mais il est, a cette maniére de voir,
de sérieuses objections : tout d’abord, les conditions dans
lesquelles se développent ces accidents paralytiques et
surtout 1'Age (2).

Cette paralysie est plus compléte, plus étendue, plus
permanente que celle de la pleurésie; elle s’accompagne ou
est suivie de phénomeénes généraux : troubles de l'intelli-
gence, de la parole, coma. Enfin, et c’est 14 un des argu-
ments les plus sérieux, les vaisseaux sont athéromateux.
Il est vrai qu’'on ne trouve pas d'obstruction compléete des
arteres, pas de foyers de ramollissement ; mais la circula-
tion, malgré une hypertrophie cardiaque compensatrice,
se fait mal; elle peut suffire a la nutrition du tissu dans
I’état ordinaire, mais, si une cause perturbatrice survient,
sl, du fait de la fievre, la tension artérielle vient a bais—
ser, la circulation cérébrale peut seralentir, puis s’arréter
et l'ischémie cérébrale s’ensuivre. Chez le vieillard, ainsi
prédisposé, la pneumonie sera assez communément cette
cause perturbatrice, mais la maladie qui jettera le désarroi
dans la circulation cérébrale pourra étre tout autre; té-
moin ce fait emprunté & Van Swieten danslequel c’est une
angine qui, chez une femme de 63 ans, devient la cause oc-

(1) Lépine. Loco citato, p. 26.
(2) Macario. Gazette médicale de Paris, 1858, p. 85.
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casionnelle d'une hémiplégie droite; témoin encore ces
faits intéressants, publiés a la Société de chirurgie (1876),
par M. Nicaise, dans lesquels des accidents hémiplégiques,
d’allures cérébrales éclatent a propos d’une hernie étran-
glée.

On a, du reste, rencontré plusieurs fois des foyers de
ramollissement cérébral: notamment dans l'observation 6
de Lépine (1) et dans I'observation de Straus (2).

Quant & ceux des cas dans lesquels, en dépit des re-
cherches les plus aftentives, on n’a pu trouver traces de
ramollissement, ces cas, disons-nous, doivent (4 en juger
par leurs allures de tous points semblables a celles des hé-
miplégies pnéumoniquesavec lésions), étre rapportés a l'is—
chémie cérébrale, premiére étape du ramollissement, la
mort étant survenue trop tot pour que le travail de nécro-
biose fit appréciable.

Aussi conclurons-nous, avec Lépine (3), que I'hémi-
plégle pneumonique n'est pas d'origine réflexe, et que, pour
Pexpliquer, il faut faire intervenir surtout l'ischémie céré-
brale par athérome artériel.

ANGINES NON DIPHTHERITIOUES.

Une question fort controversée, malgré le talent et I'é-
nergic avec laquelle Gubler I'a défendue, malgré les dis-
cussions ¢u’elle a suscitées a la Société médicale des hopi-
taux (Gubler, G. Sée, Trousseau, etc ), malgré les argu-
ments invoqués pour et contre, en dépit enfin des vbser-

{1) Lépine. Loco citato.

(2) Straus. Revue mensuelle, 1877,

(3) Article « Pneumonie » du nouveau Dictionnaire de médecine et de
chirurgiz, t. XXVIII, 1880.

Ao
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vations produites comme affirmatives ou négatives, est
‘assurément la question de la subordination des paralysies
“aux angines simples, inflammatoires, non diphtheritiques.

Autant sont admises sans conteste les paralysies loca—
lisées, nées sur place, au cours ou au déclindune pharyn-
gite ou d'une palatite simple, paralysies d'ordinaire peu
étendues et fugaces, proportionnelles presque toujours
dans leur siége, leur extensionet leur durée, a 'inflamma-
tion des muqueuses envahies, autant sont discutées les pa-
ralysies qui, venant tardivement, alors que l'angine est
depuis longtemps éteinte et oubliée, s'attaquent d’abord
au voile du palais, puis, gagnent les membres inférieurs
pour de la envahir les membres supérieurs, affectant ainsi
dans leur progression tardive et trainante 'allure typique
des paralysies post-diphtheéritiques.

La ressemblance de ces paralysies est si grande avec les
akinésies bien et diment constatées diphthéritiques, qu’a-
vant le mémoire de Gubler leur subordination 4 la diphthé-
rie n’était point mise en doute. On sait avec quelle convic-
tion le savant médecin de Beaujon s’éleva contre cette ma-
niere de voir; on sait sur quels arguments et sur quel
ensemble de preuves il crut pouvoir s'appuyer pour dé-
montrer qu'une angine simple, au méme titre que toute
autre maladie aigué, pouvait donner lieu &4 des paralysies
diffuses.

Voici le premier fait d’angine simple invoqué par Gubler
pour affirmer qu'il ne suffit pas qu’une angine soit suivie
de paralysie, celles-ci rappelleraient-elles de point en
point les akinésies de la diphthérie, pour que cette angine
doive étre considérée comme diphthéritique. Ce fait a, dans
I’histoire des paralysies angineuses, une importance capi-
tale; il est comme la pierre angulaire de I'édifice élevé par
Gubler pour la démonstration et la défense des paralysies
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consécutives aux maladies les plus franchement aigués,
simples et inflammatoires. L'intérét de ce fait est trop
grand pour que nous ne le rapportions pas en entier, d’au-
tant qu’au cas ol cette observation ne préterait 4 aucune
arriére-pensée diagnostique, elle est encore la meilleure
que nous connaissions parmi toutes celles qu'on a invo-
quées pour plaider la cause des paralysies angineuses non
diphthéritiques.

OsservaTioNn LVII,

Angine inflammatoire avec herpés guttural, suite de refroidissement.

“Gargarisme calmant et émollient. Guérison en huit jours., — Para-
lysie du voiledu palais et plus tard paralysie généralisée incompléte.
Retour des forces par I'usage du fer, du quinguina, de la strychnine
et des bains sulfureux,

(Obs. XXXIX, de Gubler).

_ Casimir-Désiré G..., agé de 34 ans, débardeur, entre & I'h8pi-
tal Beaujon, salle Saint-Jean, n® 23, service de M. Gubler, le 25
octobre 1858, pour un mal de gorge qui date de troisjours. Anté-
rieurement, il jouissait d'une santé parfaite. Le 22 octobre, & la
suite d'un exeés de travail, pendant lequel il était ruisselant de
sueur, il fut saisi par le froid, et dés le soir, iléprouva du malaise,
du frisson et de la fiévre. Le lendemain il ressentait déja une vive
douleur dans la gorge, avec grande difficulté d’avaler. Ces symp-
tomes ne firent qu'augmenter les deux jours suivants et son méde-
cin appelé un pen tardivement lui toucha la gorge avee nous ne
savons quoi. Au moment de son entrée dans le service, il offre
I'état suivant : la douleur de gorge est trés intense et la dégluti-
tion extrémement difficile, mais plus pénible encore du cété gauche
que du edté droit; cependant il n’y a pas de tuméfaction apparente
des régions parotidiennes ni sous-maxillaires, et la palpation ne
faisait découvrir dans eelles-¢i que les bases des amygdales aug-
mentées de volume et & gauehe un ganglion peu développé. La
bouche s’ouvre sans trop de peine, et le regard de 'observateur

TS ST
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explore aisément le fond de cette cavité, ot I'on apergoit, avee un
gonflement notable des deux tonsilles, principalement de la
gauche, une rougeur diffuse et intense de toutes les parties de
I'isthme du gosier. Le pilier antérieur gauche et la moitié corres-
pondante du limbe du voile palatin sont en majeure partie occupés
par une surface blanc jaunitre, & contour irrégulier, comme fes-
tonné, environnée d’une bordure d’un rouge écarlate, qui tranche
encore par sa vivacité sur la rougeur foncée du reste de l'organe.
La couleur blanchitre de cette surface est due & la présence d’une
exsudation plastique peu saillante au-dessus de la muqueuse, et pa-
raissant faire corps avec elle, tant elle y adhére intimement: le
grattage ne la détache pas, mais fait saigner la muqueuse sous-ja-
cente. Deux autres petites surfaces pelliculaires semblables, de la
largeur d'une lentille, existent en dehors de la grande plague et
sont environnées comme elle d'un liséré rouge écarlate ; 'une est
completement isolée, 4 2millimetres de distance de la grande sur
face; l'autre est tangente & celle-ci et fait naitre 1'idée que les
irrégularités du contour de la plaque couenneuse résultent de la
réunion d'un certain nombre de petites ulcérations de méme na-
ture, confondues ensemble par confluence. De petits points blanes,
comme aphtheux, existent aussi sur l'amygdale correspondante.
Pas d’herpés labialis ni sur I'une ni sur I'autre commissure, Pean
chaude, pouls développé, & 80 environ; visage un peu conges®
tlonné ; urine se colorant en rouge violaeé par 1'acide nitrique avee
un diaphragme d’acide urique, sans albumine notable,

M. Gubler déclare, qu’ayant affaire 4 une angine couenneuse dite
commune, ou plutét & un herpés guttural, il n’a aucun traitement
actif & instituer. et prescrit de 'eau d’orge miellée pour la bois-
son ; pour aliment, du bouillon, et de plus un gargarisme avec la
décoction de guimauve et de pavot, additionnée d’eau distillée de
laurier-cerise.

Les 27 et 28, la surface couenneuse se déterge rapidement, la
déglution devient moins pénible ; apyrexie, bouillons et potages.

Le 30. Il ne reste plus qu'un petit ilot blane de 2 4 3 millimétres
de diamétre au centre de la région du voile occupée par la grande
exsudation ; partout ailleurs se montre une surface d'un rouge as<
sez vif et en voie de cicatrisation. La rougeur générale de I'isthme
est trés atténuée, les amygdales ont repris sensiblement leur vo-
lume ; I'appétit est revenu, mais la déglutition est encore pénible;
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les aliments golides, difficiles &4 ramollirpar I'insalivation, ont sur-
tout de la peine & passer. On est obligé d'insister auprés du malade
pour lui faire accepter des aliments.

Le 31. Malgré toutes les instances pour le retenir, Casimir G...
demande sa sortie.

Rentré chez lui, il garde quelques jours de repos et reprend son
travail ; mais s’étant apercu que sa voix devient nasillarde, qu’il
éprovve pour avaler des difficultés d'un nouveau genre, il revient
le 6 décembre, 4 'hopital Beaujon, o M. Gubler constate, avee
ses éléves el en présence de plusieurs médecins, les signes d'une
paralysie avancée, mais incompléte toutefois du voile du palais.
Cet organe reste d’ailleurs sensible aux contacts et n’offrant plus
vestige d’exsudation ni d'uleération, se contracte mal pendant la
phonation, particuliérement dans la moitié ganche; la luette se de-
vie & droite, Quand les liquides sont avalés vite et sans précision,
ils refluent en partie par le nez. La faiblesse générale est plus
marquée qu'an lendemain de 'angine herpétique. On preserit un
régime substantiel, des toniques et 'on tente l'action de I'électri-
cité. En raison de la prédominance de la paralysie du cdté gauche
du voile palatin, un péle de la machine est appliqué sur le cdoté
gauche et l'autre sur la partie latérale droite et supérieure du cou.
L’application est répétée deux ou trois fois seulement sans résul-
tat apparent et le sujet, pressé de reprendre son travail, quitte
I'hopital le 20 décembre 1858. Dés lors M. Gublerle perdit de vue.
Mais Casimir G... entra plus tard & I'Hoétel-Dieu, salle Sainte-
Agnés, ne 19, service de M. le professeur Trousseau, pour une pa-
ralysie généralisée. Les renseignements contenus dans les obser-
vations de M. Maingault et de M. E. Moynier, chef de elinique,
permettent de compléter son histoire. Ces observations nous ap-
prennent que bientét la main droite s’engourdit et devint doulou-
reuse, et que le lendemain les mémes phénoménes se produisirent,
a I'intensité prés, dans la gauche. Quinze jours aprés, I'engourdis-
sement et la faiblesse avaient gagné les pieds et les jambes.

Le 24 décembre, denx mois aprés =a premiére entrée a I’hépital,
Casimir ... présente 1'état suivant : la paralysie palatine persiste
4 un certain degré; quand la déglutition est brusque, les ligquides
remontent par le nez. Les pieds, les mains, le coté droit du visage
sont engourdis. Les membres inférieurs sont faibles, la marche
vacillante, il trébuche et manque de tomber & chague pas; les
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bras sont également affaiblis. Au dynamométre, la main gauche
presse avec une force de 21 kilogr.; la droite ne donne que
20 kilogr. de pression, au lieu de 55 4 60, chiffre moyen. Cette ac-
tion est accompagnée d'une sensation de picotements d’aiguilles,
qui existe aussi dans les pieds et contribue a lincertitude de la
marche ; la sensation tactile est un pen vague, comme si la main
était gantée. Analgésie profonde dans les quatre membres, surtout
au bras droit. Aucun trouble dans les sens spécianx; intégrité de
l'intelligence; miction et défécation normale; anaphrodisie. Ap-
pétit modéré, aspect anémique; pas de souffle carotidien. Sirop de
citrafe de fer; vin de quinquina.

Le 4 janvier 1859, Légére amélioration dans la sensibilité et la
motricité.

Le citrate de fer est supprimé; mais dés le 8, on note plus de fai-
blesse des pieds; le nasonnement continue. Pas d’albumine dans
les urines. Teinture de noix vomique, puis sirop de sulfate de
strychnine.

Le lendemain de 'administration du sirop de sulfate de strych-
nine a la dose de 3 cuillerées, un peu de roideur se fait scntir
dans les jambes. Trois jours aprés, on note un peu de trouble dans
la yue, mais ensuite I'amélioration se prononce, la vue et la sensi-
bilité tactile redeviennent bonnes, 'engourdissement diminue; il
n'y a plus de picotements, mais les jambes restent lourdes.

Le 1er février, on cesse la strychnine pour revenir au citrate de
fer et administrer des bains sulfureux.

A partir de ce jour, laforce fait de sensibles progrés et le 17 fé-
vrier, la main droite marque au dynamomeétre 32 kilogr., la gau-
che 34.

Casimir G... est forcé pour sees affaires de quitter I'Hotel-Dien
le 18 février.

C’est sur cette observation que repose ce qu’on pourrait
appeler le dogme des paralysies angineuses, Nous em-
ployons ici le mot dogme parce que, si la majorité des mé-
decins et méme des auteurs croient 4 la paralysie angi-
neuse, si tous en parlent, si tous croient en avoir vu, tous
ou presque tous ne peuvent s’empécher de reconnaitre que
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les faits dont ils ont été témoins pourresient bien, aprés |
tout, avoir été entachés de quelque cause d’erreur. Nnuﬁg:
nous sommes, & cet égard, livré 4 une enquéte, qui nous a
demandé beaucoup de temps et de recherches; cette eni?
quéte nous a rendu extrémement réservé sur la réalité des
paralysies diffuses angineuses. l

Les observations produites par Marquez, de Colmar (1),
par Barascut et Mayer, ne sont rien moins que démonstra-
tives, et, pour ce qui est des faits invoqués par M. G.
Sée (2) dans son Mémoire de la Société médicale des hépi—--:‘}.
taux, on remarquera que, dans la premiére observation, il _4‘1
n'a pu controler le diagnostic qu'il a di faire rétrospecti—
vement d’apres le dire de la malade. Pour ce qui est de la
seconde observation, suivie dés le début par M. Sée, il se |
pourrait que la faiblesse des membres inférieurs fat justi-
ciable d'une autre interprétation, comme nous le dirons
plus loin.

L’influence du mémoire de Gubler a été si considérable, |
son ohservation a été si vite acceptée comme démonstira—
tive, que la plupart des auteurs qui traitent cette question
s’appuient plus sur le dire de Gubler qu’ils ne produisent
de faits personnels.

Notons que les opinions des auteurs ont 'air d’étre bien
piutot le résultat de concessions faites & une idée nouvelle,
plausible aprés tout, que le résultat d’'une conviction due a
leur propre expérience. C'est ainsi que MM. Roger et Peter
disent : « Une complication possible, mais rare, de I’angine
herpétique, est la paralysie consécutive, paralysie qui, lo—

(1) Phénoménes de paralysie consécutifs 4 des angines non diphthé-
ritiques. (Gaz. méd. de Strasbourg, 1860, t. XX),

(2) Des paralysies consécutives & la diphthérie, aux angines et aux
fievres, 1860,
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calisée d’abord aux muscles palatins, peut se généraliser,
ainsi que M. Gubler en a vu un exemple (1). »

. Clest ainsi encore que M. Damaschino dit(2) : « Une com-
plication se montre parfois & la suite de l'angine herpé-
tique ; c’est une paralysie localisée aux muscles du voile
du palais et pouvant méme se généraliser. Ces paralysies
secondaires sont moins rares que dans 'angine catarrhale
ou méme que dans l'angine phlegmoneuse, mais il faut
ajouter bien vite qu’elles sont beaucoup moins fréquentes
‘gue dans ’angine diphthéritique. »

On ne peut s’empécher de lire, entre les lignes de toutes
ces descriptions des paralysies angineuses simples, une
‘maniére de restriction, les auteurs ne parlant pas en meé-
‘decins qui ont vu et peuvent se porter garants de ce qu'ils
| décrivent.

Bien d’autres réstrictions, et celles-ci trés nettes et trés
explicites,ont été apportées a la question de subordination
‘des paralysies diffuses aux angines simples, par ceux des
médecins qui savent combien il est parfois impossible,
méme pour I'ceil le plus exercé, de distinguer une angine
simple, herpétique ou autre d’'unediphthérie. Il y a l1a une
foule de difficultés d’interprétation qu’il n’est pastoujours
facile de suivre, une foule d’erreurs d’interprétation que
nos maitres les plus experts nous disent n'avoir pas tou-
jours pu éviter: ainsi pensait Trousseau (3), ainsi parle
M. Peter (4), quand il nous dit, a propos du diagnostic
parfois si épineux de I'angine diphthéritique et de 'angine
herpétique : « J'al vu s’y tromper Gillette, médecin de

(1) Article angine, Dict. encyclopéd., t, IV, p, 715.

{2) Maladies des voies digestives. Lecons sur 'angine herpétique.
(3) Trousseau, Clinique de I'Hotel-Dieu, t. I, p. 410.

(&) M, Peter, Angine herpét. Dict. eucyel., t. IV, p. T16.
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I’hépital des enfants, et des plus habitués au diagnusﬁc% |
de la diphthérie; il se félicitail de la blancheur dela |
fausse membrane de son pharynx et cette fausse mem;i“:'
brane était en effet remarquablement blanche; de la ruu—:;
geur éclatante de sa gorge et de la douleur qu'il ¥ eprnu—{
vait: il concluail en conséquence 4 'angine 1'1erpqc.-‘cn:;jme;J
et mourut de la diphthérie. » T
Nous avons tenu a faire toucher du doigt les causesnom-
breuses d’erreursqui ont pu se glisser dans les rares nhser—_-;.:
vations dé paralysies post-angineuses. Combien de ces
observations qualifiées d’angines simples, conenneuses,?‘
communes, herpétiques, auraient pu n'étreque dela diph- ’
thérie masquée et appartenir au groupe de ces anginea{
heureusement dénommeées par M Laségue angines diph- "
théroides, lesquelles seraient a la diphthérie ce quelava-
rioloide est 4 la variole? Est-ce que ces angines paralysigénes
n’auraient pu étre de cette grande famille des diphthé-
roides (1) « qui, d’'un cété confinent aux maux de gorge les
plus bénins, tandis, que de l'autre, elles touchent aux
formes croupales les plus graves? »

Est-ce que les difficultés du diagnostic ne sont pas telles
qu’'elles doivent, sinon faire rejeter les paralysies diffuses
post-angineuses, au moins les faire accepter avec réserve,
d’autant que, & tout prendre, suspectes, de par la locali-
sation pharyngée pelliculaire, de diphthérie, elles sont
encore suspectes de diphthérie par leurs allures, ayant
avec les paralysies diphthéritiques tant et de si étroits
points de ressemblance, que cliniquement, question étio-
logique a part, il serait impossible, le plus souvent, de
chercher 4 faire un diagnostic différentiel.

Peut-étre encoredoit-on se baser pour faire de prudentes

A A& A £ A 2

A

1) Laségue. Traité des angines, p. 288,
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réserves sur la notion d'excessive rareté des paralysies
post-angineuses: celle-ci est expressément notée par ses
partisans les plus déclarés, c'est ainsi que M. G, Sée (1)
écrit :

« Il existe donc une paralysie diphthéritique et une pa-
ralysie angineuse, mais, tandis que la majorité des para-
ralysies gutturales, soit limitées, soit progressives, se
rattache au premier chef, ce n’est que par exception ou

-1

A

#

« par exclusion, qu'on invoquera I'action toute locale des
« angines. »

Toutes ces réserves permettent d’établir que, s'il n'y a
pasidentité entre les paralysies diphtheéritiques et les para~
lysies angineuses, il vy a, au moins, entre les deux une pa-
rité tres étroite, etc’est méme 14 ce qui nous dispensera
de fournir une description de ces derniéres.

Est-ce a dire, pourtant, que les angines inflamma-
toires, considérées, moins comme localisation pharyngée
que comme un mode d'expression d'une maladie aigué gé-
nérale, d'une figvre, que comme une manifestation de la
fievre herpétique (2) par exemple, ne puissent pas donner
lieu a des troubles paralytiques ?

Répondre a cette question par la négative serait vouloir
oublier une partie des faits que I'histoire des fievres nous
arévélés, ce seraitoublier quel'angine reconnue capable de
paralysies est surtout, et presque exclusivement, 'angine
herpétique, c’est-a-dire I'angine fébrile par excellence, ce
serait meéconnaitre l'influence paralysigéne incontestable
des maladies générales, ce serait enfin ne voir qu’une
affection locale, qu'une angine dans bien des cas ou celle-

(1) Loco citato.
(2) Parrot, Note sur la fidvre herpétique, Gaz. hebdomad., 1871,



[
i .i*:‘?"w

— 226 —

ci n’est qu'un élément, et le moindre, dans le syndrome
morbide. i

Ne savons-nous pas que la figvre par laquelle s’annonce
I'angine herpétique franchement aigué « prouve (1) que"'
« 'économie tout entiére a été mise en demeure, explique
<« comment une affection peu signifiante par ses lésions
« est susceptible de troubler profondément l'organisme,
« d’exiger une longue convalescence oude fournir occasion
« & des désordres qu'on n'elt pas attendus si on s’était
« borné & I'étude des altérations locales. »

Dans la succession d'une paralysie & une angine inflam-
matoire, celle-ci a peut-étre bien moins a voir que 'état
général auquel elle était associée,elle n’a peut-étrejouéla,
si tant est qu’elle l'ait joué, qu'un réle d’'incitation (2).

L’irritation des nerfs sous-jacents a 'angine n’a-t-elle
rien 4 voir avec l'incitation des troubles nutritifs ou fonc-
tionnels de la moelle dont la susceptibilité morbide a pu
étre éveillée par la fievre, par la maladie totius substan-
tiee, dont I'angine n'était, aprés tout, qu'une manifestation ?
Peut-étre, faut-il, de cette maniére, concevoir la physio-~
logie pathologique des paralysies angineuses non diphthé-
riques, peut-étre faut-il, de cette facon, interpréter la
débilité des membres inférieurs survenue chez 1a domes-
tique dont parle M. G. Sée (3), aprés la guérison d'une
angine franche qu’il avait diagnostiquée telle, le premier
jour, et dont il put suivre 'évolution ?

(1) Laségue. Traité des angines, p. 55.

(2) Hardy. Des paralysies diphthéritiques et angineuses, Clinique de
la Charité. (Annales des maladies du larynx, 1878, p. 139.)

(3) Loco citato.
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PARALYSIES DANS LES MALADIES DES ORGANES GENITO=-URI—

NAIRES. — PARALYSIES DANS CERTAINES ARTHRITES. —
PARALYSIES DANS LA PLEURESIE, — PARALYSIES DITES RE=—
FLEXES.

Moins anciennement remarquées que les akinésies mé-
lées aux maladies générales, les paralysies associées a cer-
taines affections locales furent, parmi les premieres qui
susciterent les tentatives d’explicaticn et les théories pa-
thogéniques des médecins physiologistes, de Prochaska,
de Graves et de tant d’autres.

Placées, dés1'abord, dans la classe de paralysies réflexes,
les akinésies que nous allons étudier semblent devoir
étre, dans la majorité des cas au moins, interprétées et
comprises comme elles I'avaient été déja au commence-
ment de cesiecle.

Ces paralysies, par leur début, tantét soudain, tantdt
rapide, par leur marche progressivement et régulierement
croissante, par leur disparition parfois brusque, par leur
guérison prompte et compléte, différent, d’ordinaire, au-
tant de toutes les paralysies que nous venons d'étudier,
que les maladies générales different elles-mémes d’'une
cystite, d'une métrite ou d'une pleurésie.

Affections locales, la métrite, la pleurésie ne sauraient
&tre assimilées a une fébri-phlegmasie telle que la pneu-
monie ou a4 des maladies tofius substantice telle que la
dothiénentérie ou les fievres éruptives, qui mettent en
ceuvre des procédés paralysigénes dont ne peuvent pas
d’ordinaire disposer les affections locales.

Ce point de vue, autant que la forme et les allures de
complications paralytiques des affections aigues, telles que
la pleurésie, lamétrite, la cystite, lanéphrite, certaines ar-
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thrites, permettent de les rapprocher dans une description

commune, puisque les paralysies semblent ici justiciables

d'un procédé instrumental uniforme, des actions réflexes..

On sait que le nombre de ces paralysies a été diminuant
au fur et & nesure que I'anatomie pathologique poussait
plus avant ses investigations, et que, telles paralysies dites

réflexes hier, passent aujourd’hui dans la classe des para- ‘

lysies névritiques ou spinales : certaines paralysies dysen-
tériques et puerpérales (1) sont de ce nombre. Pareil avenir;'.'
est, apparemment, réservé a biend'autres akinésies, mais,;i_
pour destiné qu’il soit 4 s’appauvrir encore, le groupe de-’;-fl

paralysies réflexes mérite d’étre conservé, car il renferme

un certain nombre de faits qui ne paraissent vraiment

(1) C'est, de propos délibéré, que nous n'avons pas fait rentrer dans
notre question I'é¢tude des paralysies puerpérales, D'abord, pourrait-on
assimiler I'é¢tat puerpéral 4 une maladie aigué? Et puis, les akinésies
englobées sous la dénomination de paralysies puerpérales forment un =

tout si disparate, leurs allures sont si impersonnelles, leurs formes si

différentes, les causes qui les produisent si nombreuses et si souvent
mélées, que nous n'aurions pu, sans sortir de notre sujet et sans nous
exposer & des redites interminables, étudier chazun des troubles para-
lytiques signalés au cours ou au lendemain de la grossesse. Il aurait
d’abord fallu faire la lumiére sur le chaos des paralysies dites puerpé-
rales: ne sait-on pas qu’elles peuvent relever, soit de I'hystérie ou de
la chloro-anémie éveillées ou accrues par la grossesse, soit de compres-
sions ou de phlegmasies péri-utérines, soit de traumatismes provoqués
ou spontanés, soit d'hémorrhagies ou de congestions cérébrales dues
aux efforts de 'accouchement, soit d’adultérations urémiques, soit enfin
de causes générales que résume le mot de septicémie puerpérale? Et
puis, & tout prendre, il n’est pas une des causes des paralysies puerpé-
rales qui ne se puisse retrouver dans la pathogénie des akinésies des
maladies aigués étudiées en général. Ces paralysies puerpérales, en de-
horsde la notion étiologique qui a servi & les grouper, n'ont rien de
particulier, rien d'original, qui permette de les reconnaitre ; les procé-
dés paralytiques varient tellement encore ici que, n’était 'anamnése,
on se trouverait dans l'impossibilité absolue de les rattacher a leur
vraie cause.
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justiciables d’aucun autre procédé que des troubles fone-
tionnels produits a distance, que du mécanisme réflexe
depuis longtemps déja décrit par Graves, Leroy d'Etioles,
M. Brown-Séquard, M. Jaccoud, Weir Mitchell, etc.

En téte du groupe, (par ancienneté de deseription) nous
trouvons les paralysies survenant dans le cours d’une af-
fection urinaire et qui, en vertu de cette circonstance étio--
logique, ont été décrites sous le nom de paraplégies uri-
naires.

Rayer, Leroy d'Etioles, Macario et biend’autres auteurs
rapportent un grand nombre de ces paralysies, qni se pré-
sentent sous des physionomies diverses.

Tant6t, un homme atteint d’une cystite ou d'un rétré-
cissement uréthral voit, sous une influence quelconque,
survenir une complication du coté des uretéres ou des
reins; en mémetemps ou peu de jours apres les symptomes
de néphrite, survient une paraplégie le plus souvent in-
compléete, L'affection rénale céde & un traitement bien di-
rigé ou disparait d’elle-méme, etla paralysie suit une mar-
che parallélement régressive et disparait en méme temps
que I'épisode aigu qui était venu compliquer 'affection pre-
miere, ou bien ne lui survit que peu de jours. [.’observa-
tion XXI du mémoire de Leroy d’Etioles est un exemple
de ce mode d’évelution ; elle a trait & une néphrite aigué
compliqueée d’affaiblissement des membres inférieurs.

Tantot, c'est encore une affection des voies urinaires qui
ouvre la scéne : une paraplégie survient comme dans le cas
preécédent, elle subit des oscillations paralléles & celles de
la maladie rénale ou bien suit une marche réguliére et con-
tinue : la mort survient, et, 4 I'autopsie, on ne trouve pas
‘de lésions de la moelle ni de ses enveloppes capables de
rendre compte de la paraplégie.

C’est, en se basant sur ces faits, possibilité de guérison

Landouzy. 16
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rapide et compléte d'une part, absence de lésions maté-
rielles d’autre part, qu'on a été amené a créer toute une
classe de paraplégies si distinctes de la paraplégie myéli-
tique que Brown-Séquard a pu tracer un paralléle sym—
ptomatique entre la paraplégie réflexe et la paraplégie con-
sécutive aux maladies de la moelle.

Pour Brown-Séquard, la paraplégie réflexe urinaire diffe-
rerait surtout de la paraplégie myélitique par les caractée-
res suivants :

1° Par la rareté de I'extension de la paralysie aux mem-
bres supérieurs.

2° Par I'absence ou du moins la rareté des spasmes dans
les membres paralysés et de douleurs dans le dos, de
douleurs en ceinture.

3° Par le pouvoir réflexe qui n'est généralement ni trés
accru ni complétement perdu.

k° Par ’absence de paralysies de la vessie et du rectum.

5° Par la rareté de I'anesthésie.

6° Enfin, par les variations que subit la paralysie paralle-
lement & la marche de Daffection primitive, finissant rapi-
dement aprés une notable amélioration ou la guérison de
Iaffection urinaire, s'aggravant quand celle-ci s’aggrave,

Des paralysies urinaires doivent étre rapprochés des
troubles moteurs liés aux affections aigués de I'utérus ou

ses annexes. Nonat (1), Esnault (2) et Vallin (3) ont
rapporté un grand nombre d’exemples de paraplégies tem-
poraires survenant dans le cours d’une métrite ou d’'un

(1) Traité pratique des maladies de I'utérus, i860.

(2) Des paralysies symptomatiques de la métrite et du phlegmon uté-
rin. Th. 1857.

(3) Des paralysies sympathiques des maladies de I'utérus et de ses
annexes. Th., 1858.
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phlegmon duligamentlarge. Récemment, M, Peter (1) acon-
sacré plusieurslecons cliniquesal’examende cette question.

Au dire des auteurs, la paraplégie utérine présente
quelques caractéres spéciaux. La faiblesse, d’ordinaire
n’est pas égale dans les deux membres inférieurs, la sensi-
bilité n’est pas touchée, la rachialgie fait défaut. La station
verticale est impossible, et pourtant, les malades peuvent
imprimer & leurs membres, dans le plan du lit, des mou-
vements assez étendus.

Pareilles descriptions ont été données des paralysies
consécutives 4 la dysentérie, 4 certaines entérites et méme
ddesdiarrhées abondantes, et, jusqu’a ces dernieres années,
jusqu’aux autopsies que nous avons rapportées, bien peu
de pathologistes hésitaient 4 ne pas ranger toutes les para-
lysies dysentériques dans le groupe des paralysies réflexes.

Répétons, avant d’exposer et de discuter les théories qui
ont été données de ces faits, avant de dire comment ils doi-
vent étre compris et interprétés, répétons que ce groupe
de paralysies réflexes est chaque jour de moins en moins
compact : I'histoire des paralysies pleurétiques nous le
prouvera, en témoignant que tout, dans cesakinésies, n'est
pas justiciable d’'un mécanisme univoque.

Déja, Brown-Séquard, dans ses premiers travaux, avait
eu a éliminer, comme symptomatiques de myélites, bon
nombre d'observations acceptées par Leroy d'Etioles et
d’autres auteurs, comme des exemples de paralysies ré-
flexes : plus récemment encore, I'éminent physiologiste a
trouvé a glaner dans le champ des paralysies réflexes et a
reconnu que, « dans bon nombre de cas, il y avait transmis-
sion inflammatoire jusqu’a la moelle. »

M. Jaccoud a, lui aussi, singuliérement restreint le

(1) Conférences cliniques sur la pelvipéritonite et la paralysie uté-
rine. (Gaz, des hop., 1872).
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nombre des observations valables de paralysies urinaires
ou autres trop facilement acceptées comme réflexes.

M. Jaccoud a fait remarquer, avec raison, que, pour qui
sait voir, affectien urinaire et paralysie ne sont souventque
les effets d'une seule et méme cause, d’'une myélite. M. Jac-
coud prend soin, en outre, d'insister sur ce fait que des
troubles des reins, de la vessie ou de quelque autre viscére,
peuvent étre la premiere manifestation d'une myeélite et
partant la précéder. Dans ces cas, si on n'y prend pas
garde, voyant la paraplégie apparaitre en second, on se
laisse aller, tout naturellement, & rattacher celle-ci a I'af-
fection urinaire, au lieu de voir, dans 'une et 'autre, I'ex-
pression symptomatique d'une méme cause.

Clest 1a ce que professe M. Vulpian (1) quand il dit :
« Quant aux paralysies réflexes, avec lésions de viscéres,
desreins, de la vessie, etc., elles relévent souvent de lésions
de a moelle épiniere, et, dans nombre de ces cas, le rap-
port des choses a été méconnu et renversé, 'affection de la
moelle avait provoqué celle des reins. »

Il a dd se produire, plus d’une fois, en matiére de para-
plégie urinaire, ce qui se passaitil y a vingt ans, avant Du-
chenne, deBoulogne, en matiére de troubles oculaires et de
troubles du mouvement, alors, qu'on ne connaissait pas
encore la subordination de certains strabismes a une
méme cause ¢ui, quelgues années plustard, devait donner
I'incoordination motrice.

Il doit arriver dans plus d'un cas diagnostiqué : affec-
tion de vessie, paraplégie; que, troubles urinaires et trou-
bles moteurs soient 'expression symptomatique, commune
quoique successive, d'une affection médullaire qu’on a
quelques tendances a ne pas dépister, trop habitué que 'on

(1) Vulgian, Lecons sur les maladies du systéme nerveux, recueillies

par Bourceret,
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est & ne demander compte 4 la moelle que des troubles du
mouvement et de la sensibilité!

Une observation de myélite centrale subaigué compli-
quée de néphro-cystite et d’infection purulente, publiée
ces derniéres années, par M. Laveran (1), est, 4 cel égard,
fort démonstrative. Dans ce cas,' les désordres urinaires
occupérent toujours le premier plan et entrainérent la
mort, la paraplégie resta incompléte. Dans ce fait, I'im-
portance des troubles viscéraux et la subordination appa-
rente de la paraplégie eussent pu autoriser a interpréter
les choses dans le sens d’'une paralysie secondaire et ré-
flexe, sion n’avait pas pris soin de pratiquer I'examen mi-
croscopique de la moelle,

Il est trés probable que plus d’un cas, semblable & celui-
ci, porté a l'actif des paralysies réflexes, aurait recu une
tout autre interprétation si le contréle anatomique avait
suivi, avec méme soin et méme compétence, 'observation
clinique : dans cet ordre d’idées, nous pourrions rappeler
certaines observations de Gull, de Kussmaiil, de Leyden,
de Feinberg, et de Hoffmann.

Toutes ces réserves faites, et si restreint qu'on veuille
admettre le groupe de paralysies réflexes, il n’en faut pas
moins le conserver pour celles des paralysies qui, de par
leur marche, leurs allures, leur guérison rapide et com-
pléete ne sont justiciables que de troubles fonctionnels im-
putables d uneaction exercée a distancesur le systéme ner-
vVeux.

Ces troubles fonctionnels paralysigenes ont été long—
temps expliqués par la théorie de 'anémie spinale par con-
striction réflexe des vaisseaux ou par la théorie de I'épuise-
ment nerveux consécutif 4 des excitations trop prelongées

(1) Archives de physiologie normale et pathologique, 1875.
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de la moelle: les noms de MM. Brown-Séquard, Weir
Mitchell et Jaccoud restent justement attachés A ces théo-
ries,

Les expériences sur lesquelles s’appuie la théorie de la
constriction réflexe des vaisseaux médullaires, les faits
sur lesquels semble reposer Ja théorie de I'épuisement ner-
veux, les objections nombreuses dont ces théories sont pas-
sibles(Vulpian), tout cela est trop connu pour qu’il soit be-
soin de s’attarder ici & discuter une question qui parait
jugée.

Du reste, Brown-Séquard semble attacher bien moins
d’importance a la constriction réflexe des vaisseaux depuis
qu'il admet (Société de biologie, 1872) que le mode le plus
fréquent de paralysies réflexes est celui qui provient d’in-
fluences paralysantes parties d’organes divers et détermi-
nant la suspension de 'action des cellules de la moelle épi-
niere.

M. Vulpian accepte cette interprétation comme expli-
quant seule, d'une fagon satisfaisante, ces paralysies avec
ou sans atrophie, que l'on voit au lendemain d'une ar-
thrite survenir dans certains des muscles péri-articulaires,
paralysies et atrophies disparaissant, d’ordinaire, rapide-
ment et complétement, ce qui implique la restitution inté-
grale du fonctionnement spinale.

M. Vulpian (1) admet que, dans ce cas, les nerfs de la
région ou de 'organe malades subissent une modification,
d'ordre peut-étre purement dynamique, qui, percue par la
moelle, suffit pour déterminer sur le névraxe des troubles
d’ordre fonctionnel ou physico-chimique; ceux-ci suspendent
ou pervertissent, pour un temps, le role incitateur ou tro-
phique exercé par les cellules spinales surles muscles, d’ou

(1) Cours de la Faculté de médecine, inédit, 1876.



— 235 —

les conséquences paralytiques ou atrophiques parfois si
exactement limitées & certaines régions articulaires enflam-
meées.

A ce propos, M. Vulpian fait remarquer combien cette
expression de paralysie réflexe est impropre, puisqu’il n’y
a dans la succession des phénomeénes absolument rien de
réflexe. Dans les faits que nous venons de rappeler, il y a
bien une incitation apportée a la moelle, mais il n'y a pas
d’action réfléchie puisqu’il y a défaut, suspension d’action,
puisque l'incitation apportée a la moelle a précisément
pour résultante de déterminer une action suspensive.
Comme il ne saurait y avoir arc réflexe, que 1i ol une
incitation est renvoyée ou réfléchie, la dénomination de
paralysie réflexe est impropre, physiologiquement parlant :
c’est pourquoi, vaudrait-il mieux la remplacer par I’expres-
sion de paralysied’origine périphérique (Weir Mitchell), si
cette expression n’avait elle-méme 'inconvénient de préter
a confusion, en ce sens, que ce terme sert & dénommer
celles d’entre les paralysies qui ont pour origine une
névrite.

Celte action suspensive de l'action des centres nerveux,
sollicitée par une impression centripéte, n'apparait peut—
étre, dans aucune maladie, d'une facon aussi éclatante que
dans I'hémiplégie pleurétique,

PARALYSIES DANS LA PLEURESIE :

Aussi anciennement remarquées que dans la péripneu—
monie, le plus fréquemment observées de toutesles akiné~
sies thoraciques, les hémiplégies pleurétiques semblent
avoir définitivement pris leur place dans le groupe des
paralysies réflexes, et cela grace a des travaux nombreux
et récents que nous devons rappeler brievement.
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Ces travaux parus, pour la plupart en 1875, 4 la Société
meédicale des hopitaux de Paris (1) visent surtout les acci-
dents nerveux qui peuvent survenir aprés 'empyéme. La
méme année, M. de Valicourt (2) fait une étude des hé-
miplégies observées dans le cours des pleurésies. Il publie
un fait nouveau, en rapporte d'autres, et cherche a établir
la cause de ces accidents. En 1878, 4 peu prés simultané-
ment, 'hémiplégie réflexe dans les affections de la plévre
inspire les deux théses de M. Bertin du Chateau (3), et
M. Aubouin (4).

Bon nombre d'observations sont publiées en Angleterre,
parmi lesquelles nous citerons celles de Haberton, sir
James Goodhart(5), Theodore Wiliams, Bertlin, Cayley (6).

D’ordinaire, ce n’est pas dans la pleurésie simple que
I'on observe des manifestations nerveuses, mais dans les
pleurésies anciennes, purulentes qui ont nécessité I'em-
pyeme. Les accidents ne se développent pas quand l'in-
strument péneétre dans la paroi thoracique, bien qu'on ait
observe une fois leur apparition pendant une thoracen—
tése (7) et que Trousseau (8) la signale pendant une para-
centese du péricarde. C’est plus tard, lorsque le contenu

(1) Lépine, note sur un état parétique développé dans les membres
du cité correspondant & un empydme, 1875, p. 122, — Maurice Rey-
naud, Brouardel, etc., etc. Eodem loco,

(2) De Valicourt. Etude sur les hémiplégies observées dans le cours
des pleurésies, 1875.

(3] Bertin du Chéteau, Contribution & l'étude des paralysies dites
réflexes et des accidents consécutifs & la thoracentése, 1378.

(4) Aubouin, De I'épilepsie et de 'hémiplégie pleurétiques, 1878.

(3) Sir James Goodhart. Guy’s hospital Reports, 1877, observ. XLV,
wvol. XXII,

(6) Cayley. Société clinique de Lendres, oct. 1876. Transactions of
the clinical Society of London, vol. X, p. 16.

(7) Straus. In thése de Bertin du Chateau, p. 70.

(8) Trousseau. Clinique médicale, t, II, p. 3.
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de la cavité pleurale a été évacué au dehors et quand on a
fait déja plusieurs lavages. Les symptomes observés peu-
vent varier; on peut voir apparaitre des phénoménes ge-
néraux graves (perte de connaissance, arrét de la respira-
tion), s'accompagnant de phénoménes nerveux, contrac-
tures, mouvements convulsifs, déterminant, ou non, se-
condairement une hémiplégie, une monoplégie; dans
d’autres cas, I'hémiplégie est primitive. Une description
trés exacte en a été donnée par le D* Aubouin (1), nous
tenons a la citer, bien que l'épilepsie ne rentre pas dans
le plan de notre travail.

« Prenons, puisque c'est ainsi que les choses se passent,

- un malade atteint de pleurésie purulente et chez lequel on
a pratiqué l'opération de I'empyeme. Chaque jour on fait
dans la cavité pleurale une ou plusieurs injections d’eau
tiede, tantot alcoolisée, tantdt phéniguée. Le malade sup-
porte ces lavages sans fatigue, sans douleur, en un mot,
sans inconvénients.

« Un mois, six semaines se passent, quelquefois davan-
tage, et c'est méme le cas le plus ordinaire. Tout a coup,
sans que rien puisse faire prévoir le développement de
semblables accidents, le malade, qui est assis sur son lit
et auquel on fait son lavage accoutumé, {ombe a la ren-
verse; le visage est d'une péleur mortelle, la respiration
se suspend, on sent & peine le pouls; aprés un temps tres
court, voici que I'on remarque des spasmes convulsifs,
presque toujours généralisés, mais prédominant dans le
coté qui correspond a I'empyéme; les dents sont serrées;
les purilles, contractées au débult, se dilatent ensuite lar-
gement; aux contractions toniques succedent presque tou-

(1) Aubouin. Loco citato, p. 12.
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jours des contractures; comme les contractions, elles sont
généralement plus fortes dansles membres correspondants
a4 I'empyéme, et surtout dans le bras. Le malade reste
dans une espéce de coma épileptique pendant une demi-
heure, une heure quelquefois, puis il revient a lui. Plu-
sieurs acceés peuvent se succéder,

« Voila I’épilepsie pleurétique. Dans un deuxiéme ordre
de faits, & ces phénomeénes s’en ajoute un autre, c’est : I'hé-
miplégie.

« L'hémiplégie peut porter sur le membre supérieur et
sur le membre inférieur. Elle peut porter sur la face ; assez
souvent le bras seul est intéressé, et, lorsque les trou-
bles moteurs portent sur les membres inférieur et supé-
rieur d’'un coté, le bras est plus gravement atteint que le
membre inférieur. Les membres paralysés sont toujours
ceux du co6té correspondant 4 'empyéme. »

Nous insisterons sur ce dernier caractére de I'hémiplégie,
et nous ajouterons qu’elle peut occuper la face du coté cor-
respondant.

De plus, d’apres 'examen des symptomes rapportés dans
les différentes observations, on peut se convaincre que le
mouvement n'est pas complétement atieint et que I'on a
plutot a faire &4 de la parésie qu’a de la paralysie vraie. La
sensibibilité n’a jamais été atteinte, du moins d'une facon
appréciable. Dans quelques cas on a observé des four-
millements; dans d’autres, des troubles vaso-moteurs, des
rougeurs, de 'cedéme; ces symptomes ont été notés dans
celles des observations ol furent comsiatées des lésions
cérébrales (embolies, ramollissement).

Pour mieux présenter les faits tels qu'on les observe
communément, nous avons choisi parmi les observations
celles qui nous ont paru typiques. Nous citerons d’abord
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| celle de M. Raynaud, qui se trouve consignée dans la thése
d’Aubouin (1).

~ « Le nommé Fol, charretier, entre le 12 juillet an ne 43 de la
salle Samle-Jeanue. C’est un homme vigoureux qui a été pris
| I'avant-veille au soir de point de eoté avee fidvre. Il present& les

- signes physiques et fonctionnels d’une pleuro-pneumonie intense du
j eoté droit. Malgré une endocardite et grace a un traitement anti-
- phlogistique énergiquement conduit, le malade a paru s’achemi-
miner d’abord, quoique lentement, vers la résolution, lorsque, le
8 aont, se montrent des frissons erratiques, et un redoublement de
la fitvre avec augmentation de la dyspnée. Le 12, on constate
quelques boutons de varioloide discréte. Il ne parait pas que
cette éruption intercurrente ait ew une grande influence sur le
mode de terminaison de 'épanchement, puisque déji plusieurs
Jours auparvavant il existait des signes non équivoques de suppura-
tion. Quoi qu’il en soit, 'épanchemeut continuant a augmenter, je
me décide le 16 & pratiquer la thoracentése et je retire environ
trois quarts de litre d'un pus épais et crémeux,

Le 2 septembre suivant, I’épanchement [s’étant reproduit, {j’ap-
pliquai un drain a4 anse suivant la méthode de Chassaignac : il
s'éconle aussitot une quantité considérable de pus par les deux
orifices. Cette fois I'amélioralion ne se fait pas attendre grice & la
continuité de 'écoulement du pus et & des lavages quotidiens 4 1'ean
tiéde faits au moyen d'un irrigateur. Les forces du malade se re-
lévent rapidement.

Le 26 octobre, sur les instances du malade qui, se trouvant
guéri, demande a partir pour Vincennes, j'essaye de retirer avee
précaution le bout restant du drain, mais a peine en ai-je retiré
quelques centimétres, qu’il sort un pen de pus trés consistant dont
Pécoulement avait été accidentellement empéché par une crofite
qui obstruait le tube; je fais alors un nouveau lavage a 1’eau pure
pour déterger la cavité pleurale. Pendant la pénétration du liquide,
le malade se plaint de géne de la respiration; j'ai, peut-étre, le tort
de n'y pas faire autrement attention, des injections semblables
ayant été faites un grand nombre de fois auparavant sans le
moindre inconvénient. Et méme, comme le liquide ne sort pas
eomplétement clair, je me décide & faire une derniére injection,

{1) Aubouin Loco citato, p. 4%.
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Tout & coup, pendant eette opération, le malade palit et tombe &
la renverse, les pupilles sont largement dilatées, la face est d'une
pileur mortelle, le pouls nul, la respiration complétement suspen-
due. Au bout d'une minute environ, qui me paraiil un siécle, de mort
apparente, le malade est pris de convulsions saccadées des mems- |
bres supérieurs et inférieurs, de trismus et d'un peu d'opisthoto- |
nos... ll'ya perte absolue de la sensibilité et de la connaissance,
ainsi qu'une émission involontaire (’urine et des matiéres fécales. ||
Cet état ne dure pas moins d’un quart d’heure, aprés quoi survient ||
une périnde de stertor et de coma d'environ trois quarts d’heure,
Ce n'est qu'au bout de ¢e temps que le malade revient & lui pen &
peu, tout en conservant un état d’hébétude profonde. Je constate
alors une hémiplégie portant surtout sur le membre supérieur droit. |
Le lendemain, cette hémiplégie persiste, quoique sensiblement di-
miruée, ]

Le 6 novembre, le malade est tout a fait revenu a I'état qu'il
présentait avant Vaccident, Toute trace (’hémiplégie a disparu. »

=g e

L’observation publiée par sir James Goodhart (1) n'est
pas moins concluante ; nous croyons devoir la citer, d’au=
tant plus que la mort a suivi les'accidents et que I’ autopsm,
faite avec soin, n’a pas permis de constater de lésion du
systéme nerveux.

« Une jeune fille de 16 ans entre a Guy's hospital le 16 oe-
tobre 1875, Elle est malade depuis deux mois et présente, i son |
entrée, tous les signes d'un épanchement notable du edté droit.

Le 22, une ponction aspiratrice donne issue a du pus; on passe |
un large tube a drainage. On fait des lavages phéniqués. L'amé-
lioration est progressive jusqu'au 20 novembre. Ce jour-1a, a4 midi |
et demi, clle s’assied comme d’habitude sur son lit pour quon lui
fasze =on injection. Tout & coup, sans méme pousser un cri, elle
devient livide, s’affaisse dans les brasde l'infirmiére. Le pouls ef
la respiration s’arrétent; il n’y a pas de convulsions. On fait la res-
piration artificielle, an boutde dix minutes, la respiration revient,
le pouls est faible. Il y a insensibilité absolue. Une heure apres le.
début de Pattaque apparait une congestion violacée du cdté droit

(1) Sir James Goodhart. Guy's hospital Reports, obs, XLV,
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gla face et du membre supérieur droit. Il n’y a rien 3 gauche,
tte différence s’efface pen i peu et apparaissent des sueurs pro-
gﬂ: de la téte et du cou. On constate une contracture des denx
d’abord, surtoutdn bras droit, puis une flaceidité du bras
gﬂ uche; il n’y a ni paralysie, ni contracture des membres infé-
urs. A devx heures, on constale une paralysie passagére de la
ﬂﬂe du coté droit; le bras droit semble plus faible; pas de stra-
bisme. A quatre heures, respiration entrecoupée, irréguliére, mou-
vements convulsifs de la bouche. Algidité, coma, mort a neuf
hgums et demie.
A l'autopsie, on trouve les lésions d'une ancienne pleurésie
droite ; lamoelle et le cervean sont sains et ne présentent pas de
traces d’embolic ni de thrombose. »

- Mais 'hémiplégie pleurétique, comme nous l'avons déja
dit, peut ne pasétre précédée des accidents généraux si
graves que nous avons rencontres dans les deux obser—
vations précédentes. Dans ce cas, la paralysie peut se
développer assez vite et occuper les membres d’un seul
coté et méme la face, mais en restant toujours incom-
pléte. Elle peut rester localisée 4 un membre et constituer
une monoplégie, plus particuliement du bras corres-
pondant au co6té ot on afait 'empyeéme. Dans d'autres cir—
constances, la paralysie peut survenir graduellement et
le malade sent son coté s’affaiblir peu 4 peu. Une fois éta-
blie, la paralysie peut ou persister jusqu'a la mort
‘quand celle-ci est prochaine et résulte de la gravité des
phénoménes généraux, ou s’améliorer graduellement et
disparaitre completement au bout d’un temps plus ou
‘moins long.

~Mais il est dans la marche de cette paralysie une parti-
icularité vraiment remarquable et sur laquelle il nous faut
insister, car elle nous permettra plus tard d'exclure cer-
taines théories émises pour expliquer la cause : ce sont les
alternatives d’augment et de diminution qu’elle peut pré-
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senter. C’est ainsi que chez un malade de M. Lépine (1),
on voit la paralysie se développer sous le coup d'une in-
jection pleurale & droite. Le liquide injecté est de la tein-

ture d'iode; aprés qu'il a pénétré dans la cavité de la
séreuse, le malade se plaint de n’avoir plus autant de force |

dans le bras droit que dans le gauche. La méme chose a
lieu pour le membre inférieur. Les symptomes s’amendent,
Aprés une deuxiéme injection iodée, le malade accuse le
lendemain une sensation defourmillements comme la pre-
miére fois. D’autre part, la parésie, qui avait subi certaines
alternativesd’augmentation et de diminution jusqu’a deve-
nir presque nulle, s’accroit aveec une nouvelle intensite.
C’est ce qu’on a pu observer aussi chez le petit malade de

M. Bergeron (2).

Nous ferons remarquer que 1’hémiplégie, lorsqu’elle n’est
ni précédée ni suivie de phénoménes généraux, ne s’accom-
pagne jamais de troubles de l'intelligence ou de la parole,
de quelque coté gu’on la trouve.

Quant aux conditions dans lesquelles apparaissent ces
accidents nerveux, on a remarqué qu'ils survenaient a une
époque plus ou moins éloignée du début de I'affection et de
Iintervention, quelques jours a plusieurs mois. On les a

Jr R

.

[
1.

observés le plus souvent chez I’adulte, mais aussi chez
Ienfant et les jeunes gens (observation de Bergerom,

Cayley).
La nature du liquide injecté ne semble pas avoir d’'in=

fluence sur 'apparition des accidents, car, si dansplusieurs |
P

cas,on s'est servi pour faire des lavages de liquidesirritants
(teinture d’iode), dans d’autres, on n’introduisait dans la

(1) Lépine, Loco citato.
(2) Bergeron. Cité in thése d'Aubouin.
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plevre que de '’eau faiblement alcoolisée, phéniquée ou
chloralée.

Mais, I'influence que peuvent avoir la force de projection
ou I'abondance du liquide est bien plus manifeste. Ces deux
causes ont été invoquées par MM. J. Goodhart, Cayley,
Moutard-Martin : elles ne sont pas de mise dans les obser-
vations de MM. Brouardel, Laveran et Bergeron, leurs in-
jections ont été faites avectous les ménagements désira—
bles. On comprend trés bien que l'incitation produite par
une pression trop considérable, dans une poche en voie de
rétraction, puisse étre, pour une certaine part, dans 'éclo-
sion des accidents nerveux et devenir la cause occasion-
nelle de troubles fonctionnels plus ou moins étendus.

Les considérations de physiologie pathologique dans les-
quelles nous allons entrer prouveront tout d’abo rd qu’il y
a subordination étroite entre la pleurésie et les accidents
paralytiques qui, parfois, peuvent venir la troubler;
elles prouveront, qu'on ne doit pas dire de ces accidents
paralytiques ce que Grisolle disait des paralysies de la
pneumonie. Il y a ici tout autre chose qu’une simple coin-
cidence; il y a rapport de cause a effet!

Quels sont les liens qui, dans I’ensemble des faits con~-
nus, unissent les paralysies aux pleurésies? Ces liens ne
sont pas les mémes en toutes occasions; dans un premier
groupe de faits, la paralysie n’est que larésultante fortuite
d’un accident dont la pleurésie est la cause médiate ou im=
médiate ; dans un second groupe de faits, au contraire,
c’est la pleurésie qui, personnellement, par elle-méme
semble étre le point de départ des incitations qui perver-

tissent le fonctionnement des centres nerveux et aboutis-
sent aux troubles paralytiques.

Dans le premier grovpe de faits (paralysies par embolies
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cérébrales) rentirent ceux qui ont été bien étudiés par de
Valicourt.

Son travail contient plusieurs observations : une gui lui
est personnelle et que nous avons reproduite et discutée

dans notre thése de doctorat, d’autres de MM. Vallin (1),
Potain (2), Robinson (3), Duroziez (%), et dans lesquelles on a

trouvé des lésions cérébrales en rapport avec les phéno-
ménes observés. Citons d’ailleurs les conclusions de 'au-
teur, qui résument tout ce que nous savons de positif sur
la pathogénie de cette variété d'akinésies pleurétiques:

«1° Les épanchements pleurétiques peuvent produire
des thromboses dans le cceur, ou dans les gros vaisseaux,
ou dans les veines pulmonaires.

« 2° La formation de ces thromboses est favorisée par la
quantité de I'épanchement (déplacement du cceur), sa chro-
nicité, sa purulence.

« 3° Les thromboses peuvent se transformer en embolies
cérébrales par l'ampliation brusque du tissu pulmo-
naire.

« 4o Les hémiplégies que l'on observe dans le cours des
pleurésies peuvent avoir les embolies cérébrales pour
causes.

« 5® Ces embolies cérébraies ont pour effet des troubles
passagers, la mort subite, le ramollissement cérébral. »

Au second groupe de faits, appartiennent tous ceux
dans lesquels n’existaient point les conditions prépara-
toires des thromboses, dans lesquels surtout on ne trouva,
a I'autopsie, aucune lésion capable d’expliquer les phéno-

(1) Vallin, Société médicale des hopitaux, t. VI, 2¢ série, 1869,
(2) Potain. Soci¢té analomique, 1861, p. 39.

(3) Robinson. Army Medical Report, 1859,

(%) Duroziez. Gazette des hopitaux, 1870, p, 151, 155.
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meénes observés. Au second groupe de faits appartiennent,
enfin, tous ceux, et ce sont les plus nombreux, dans les-
quels les alternatives d’augmentation et de décroissance
de la paralysie, la guérison rapide et compléte sont 14 pour
témoigner que les accidents ne sont guere justiciables que
de troubles fonctionnels imputablesaune action réflexe.

C'est ce qu’a bien exposé M. Bertin du Chateau dans la
theése que nous avons déja citée : 'auteur expose assez
completement la pathogénie de 1’hémiplégie pleurétique
dans les conclusions suivantes :

« Une vive excitation partie du thorax parvient aux ré-
gions corticales par les faisceaux pédonculaires directs
(fibres directes) dont Meynert a démontré 'existence, et
que la pathologie rend pour ainsi dire palpable par la des-
cription des scléroses descendantes de Charcot et Bou-
chard.

« Cette brusque impression provoque danslescouchesde
I’écorce cérébraleleméme résultat que le courant électrique
de Gonzales Echeveria dans la substance grise de la
moelle épiniére : un ictus apoplectiforme en est le résul-
tat. L’action de la moelle n’est plus réglée, modérée par le
pouvoir cérébral momentanément annihilé, d’ot convul-
sions toniques et cloniques; persistance de 'épuisement
nerveux du territoire cérébral impressionné ; hémiplégie
du coté opposé a la partie corticale lésée, »

Cette pathogénie des accidents paralytiques estd’autant
plus admissible, que I'on a remarqué que, chez certains
malades au moins, lestroubles moteurs avaient été mélés
a quelques troubles intellectuels témoignant de la partici—
pation des régions cérébrales dans le processus paralysi-
gene. Mais, ne pourrait-on concevoir d'autres procédés
pour produire I’hémiplégie, un procédeé directement spi-
nal, par exemple? La mise en ceuvre d’actions paralytiques

Landouzy. 4T



— 246 —

directementetexclusivementspinalesest parfaitementd’ac-
cord avec certains faits expérimentaux, entre autresavec
les recherches que fit M. Lépine (1) pour expliquer l'exis-
tence des troubles vaso-moteurs des membres dans quel-
ques affections aigués, notamment dans la pneumonie,
Tout ce que nous savons des actions portées a4 distance sur
la moelle (Brown-Séquard, Vulpian) permet 'de com-
prendre qu'une incitation, partie dela paroi thoracique,
puisse, en agissant directement sur le névraxe, produire,
par action inhibitoire ou perversion fonctionnelle, un état
parétique dans le membre ou les membres du méme coté.

Cette irritation pourra partir de la paroi thoracique elle-
méme (thoracentese, empyéme) ou pourra naitre de la ca-
vité suppurante en voie de rétraction. Une pression plus
grande que de coutume peut bien dans ce casdevenirl’agent
provocateur. Pour ce qui est de la voie parcourue par l'in-
citation, elle peut varier, puisque celle-ci pourra cheminer
le long des nombreux filets nerveux dont la cavité pleurale
est parcourue (nerfs phrénique, intercostaux, pneumo-
gastrique, grand sympathique).

Les exemples que nous avons cités de paralysies réflexes,
les observations que nous avons produites ont assez mis
en lumiére les allures habituelles & ces paralysies pour
qu'il soit possible d’en prévoir, d'ordinaire, la marche,
d’en connaitre les tendances, d’en faire le diagnostic. Pour
bénin qu’il soit d’habitude, le pronostic de ces paralysies
est assez difficile a formuler, puisque tout semble dé-
pendre ici bien moins de la qualité des incitations périphé-
riques que de la susceptibilité morbide des centres nerveux.

e SR

Ne savons-nous pas que tel malade reste absolument in- -

(1) Société de biologie, 1877, p. 133,
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différent a4 des excitations périphériques, parfois aussi vio
lentes que prolongées, tandis que tel autre répond a des
incitations parfois moins vives et moins durables avec une
vivacité et une intensité d’accidents paralytiques, dont la
raison ne peut guére étre demandée qu’a son nervosisme ?
(M. Peter.) Ces considérations générales, seules de mise en
matiere de paralysies réflexes, indiquent pourtant que,
d’ordinaire, de toutes les akinésies, celles-ci comportent
le pronostic le moins défavorable et l'intervention thé-
rapeutique la plus efficace.

Une conclusion encorea tirer de ces faits, des réﬂexi;m,s,
des critiques et des hypothéses qu’ils appelaient, ¢’est que
les paralysies réflexes sont, en somme, peu communes. Il
semble bien résulter de la lumiére jetée sur I'ensemble des
observations et des théories, que le groupe des akinésies
symptomatiques des lésions matérielles a été, chaque jour,
grossissant au préjudice des paralysies réflexes. C'est la
une démonstration qui, si elle était jugée insuffisante, re-
cevra un complément de preuves dans le chapitre suivant,
que nous cansacrons a I'anatomie et a la physiologie pa-
thologique générales des paralysies dans les maladies
aigues.




CHAPITRE IV

Pathogénie.
Anatomie et physiologie pathologigques des
paralysies dans les maladies aigués

Aujourd’hui, qu'aux enseignements de la clinique, nous
pouvons joindre quelques-unes, au moins, des révélations
de I'anatomie pathologique, et que, & la faveur de ces deux
méthodes, il nous est donné de pénétrer plus avant que ne
I’avaient su faire nos devanciers dans 1’'étude des paraly-
sies des maladies aigués, sommes-nous en mesure de com-
prendre leur pathogénie et de saisir leur subordination?

Et d’abord, ces distinctions faites avec tant de complai-
sance par les nosographes, de paralysies du début, de la
période d’état ou de déclin de la maladie, importent-elles a
leur physiologie pathologique?

Ont-elles la valeur que certains auteurs leur ont attri-
buée, quand ils ont admis que les paralysies initiales
étaienl exemptes d’altérations des tissus ; que les paraly-
sies de la période d'état étaient une manifestation locale
de la maladie ; que les paralysiesenfin de la cenvalescence,
se rattachant directement & la débilité de l'économie, méri-
taient par la I'épithete d’astheniques (Gubler)?

Tout ce que nous a révélé la clinique ne permet guére
d’établir, & priori, ni au point de vue symptomatique, ni
au point de vue de la physiologie pathologique, des dis-
tinctions si tranchées entre les paralysies de la période de
début, d’état ou de convalescence. Toutes ces paralysies,
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gu’elles soient précoces ou tardives, complétes ou incom-
pletes, fugaces ou persistantes, simples ou mélées de per-
versions sensitives ou trophiques, relevent de troubles
fonctionnels ou nutritifs dont le mode d’apparition, la
forme, ’étendue et le siege semblent liés & la nature de la
maladie aigué, quelle que soit, du reste, sa période d’évo-
lution. Tout ce que I'on peut dire, de plus général, c’est
que les trouble paralytiques du début des maladies sem~-
blent moins profonds, moins fixes, moins tenaces, plus
soudains dans leur apparition, plus rapides dans leur dé-
part que les paralysies de la période d’état ou de conva-
lescence, et encore, ces différences que I'on cherche a éta-
blir entre toutes les paralysies des maladies aigués, sont- ;l
elles loin de comporter les indications pronostiques ¢u’on
a voulu leur attacher,

Pour ce qui est du mécanisme de toutes ces paralysies,
il ne semble guére relever de leur moment d’apparition,
il semble, aufond, toujours assez semblable, et pour impor-
tant que soit lerole de la convalescence, celle-ci ne semble
pas toujours imprimer aux procédés paralysigénes une
marque spéciale, la nature etles tendances de la pyrexie,
semblant primer tout autre question.

Nous voulons bien que lesmaladies aigués alent pour ré-
sultat commun d’ébranler et de perturber le systéme ner-
veux, d'appauvrir la constitutionet d’abaisserle niveaude
forces organiques, toutes conditions favorables aux trou-
bles de la motilité, mais, comme justement, ce fait est un
résultat inéluctable des maladies aigués, il faut, pour que
les paralysies apparaissent, il faut, qu’au choc subi parl’or
- ganisme s'ajoute quelque chose.

Ce quelque chose, est une certaine imprégnation de I'éco-
nomie parun agent morbigéne, en vertu de certaines affini-
tés organiques; ce quelque chose, est une certaine perver-
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sion et une certaine usure du systéme nerveux, en vertu de
certaines déterminations morbides; c'est alors seulement
que la maladie aboutit aux paralysies et leur imprime une
allure, wvariable suivant l'espece et le nombre des coups
portés parla maladie, variable aussi suivant la maniére
de réagir de 'économie.

Puisque, au milieu de l'appareil symptomatique géné-
ral de la maladie surviennent des paralysies, puisque en-
core, pendant la convalescence peuvent apparaitre des aki-
nésies, il faut bien qu'il se soit produit, ou des troubles
fonctionnels, ou des troubles nutritifs, intéressant 'une ou
plusieurs des parties constituantes du systéme moteur.

Mais, avant de connaitre ceux des rouages de 'appareil
moteur impliqués dans le désarroi de I'organisme, il est
indispensable de connaitre quelles sont, dans leurs traits
généraux, les lésions que trainent aprés elles toutes ces
maladies auxquelles les paralysies font parfois cortege. Il
est indispensable de se souvenir de leur nature, de leurs
affinités, de leurs causes et de leurstendances, c'est laseule
maniére d'espérer arriver a déméler les moyens que ces
maladies peuvent mettre en ccuvre pour entraver le jeu de
I'appareil moteur.

A. Anatomie pathologique générale des maladies aigués

Les premiéres des paralysies que nous avons étudiées
font cortége a des maladies qui toutes (sans en excepter
certaines angines, sans en excepter encore la pneumonie,
cette fievre pneumonique de I. Hoffimann, cette fébri-phleg-
masie des Allemands),sont des maladies générales, offrant, a
coté de quelques particularités propres a chacune d'elles,
des traits communs de ressemblance, caractérisées qu’elles
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sont, anatomiquement, par desaltérations dusang, et, sym-
ptomatiquement, par des congestions viscérales diffuses qui
sont la preuve d'une adultération de 1'économie tout en-—
tiere, d’ol le nom de maladies fotius substantice qui leur a
été heureusement donné.

Présenced’agents morbigénes (miasmes, virus, etc.),alté-
rations du sang, élévation de la température, voila autant
d'éléments communs aux maladiesaiguésd’on découle toute
une série d'altérations de la nutrition que caractériseront
surtout les dégénérescences parenchymateuses bien connues
pour le foie, les reins et les muscles, et qui, a enjuger par les
troubles de I'intelligence, dela sensibilité et du mouvement
si frequemment notés dans nos observations, pourraient
bien se produire dans le tissu nerveux !

Action d’agents morbigénes, lésions hématiques, hyper-
thermie, lésions des organes hémato-poiétiques, d’'ou par
un véritable cercle vicieux, adultération successive, tantdt
lente, tantot soudaine, de I’économie entiére,d’ou cytolyse et
histolyse exagérées, mise en demeure de tout 'organisme,
ne voili—t-il pas plusde désordres qu’iln’en faut pour déter-
miner des troubles fonctionnels ou nutritifs qui puissent
pervertir le mouvement? '

Mais, pour se reconnaitre au milieu de ces perversions
motrices, pour tenter de pénétrer leur mécanisme instru-
mental, il est indispensable de décomposer le mouvement
en ses actes élémentaires et de déterminer les organes et
conditions normales qui concourent a 'accomplissement
de chacun de ces actes; il est indispensable d’avoir des
notions d’anatomie médicale qui permettent de saisir I'im-
portanuce des lésions récemment révélées par I'anatomie pa-
thologique.
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B. Prolégomenes d'anatomie et de physiologie médicales de
Uappareil neuro-musculaire.

L’exécution normale de tout mouvement volontaire im-
plique I'intégrité nutritive et fonctionnelle de cet ensemble
de parties qu'on désigne en anatomie générale sous Ja déno-
mination de systeme neuro-musculaire. Ce systéme neuro-
musculaire (1) se compose de la cellule nerveuse motrice,
du nerf qui en émane, et, enfin, du faisceau musculaire

auquel le nerf communique le mouvement. Les deux der-

niers éléments sont essentiellement subordonnés au pre-
mier (cellule) en ce sens que I'altération plus ou moins
profonde survenue dans celui-ci retentit nécessairement
sur les deux autres.

Cette surbordination étroite se comprend d’autant mieux
qu’on doit considérer le nerf comme un prolongement que
pousse directement la cellule nerveuse jusqu’au contact du
protoplasma musculaire.

Le nerf, pour constitué qu’il soit, d'un ensemble de seg-
ments, réunis bout & bout, comme les grains d'un collier
d’ambre, n’en forme pas moins un cordon Ininterrompu
depuis la cellule nerveuse jusqu’au muscle : sa segmenta-
tion, de fait purement apparente, ne porte que sur la
partie accessoire du tube nerveux, sur 'appareil de protec-
tion que constituent les segments de myéline.

La partie fondamentale et physiologique du nerf, le cy-
lindre axile, court au travers des segments annulaires pour
continuerle prolongement cylindre-axiledelacellule spinale
sans interruption jusqu’'au muscle. Aussi, Ranvier consi-

(1) Charcot. Cours d'anatomie pathologiq., inédit, 1879,
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dére-t-il le tube nerveux, réduit a sa partie fondamentale,
dans quelque point que ce soit de son trajet, comme un
prolongement de la cellule nerveuse, étirée en une sorte de
pédicule extrémement allongé, qui vient impressionner la
fibre musculaire.

Par le cylindre d’axe, cellule nerveuse et cellule muscu-
laire sonten communion intime. De l'intégrité de la pre-
miére dépendent la vitalité et le fonctionnement du cordon
nerveux et du muscle qui, en tout et pour tout, sont tribu-
taires de la cellule spinale.

Cette nécessité d'une libre et parfaite communication du
nerf avec son ganglion a été prouvée par les célebres expé-
riences de Waller : on sait que tout nerf, dont la continuité
est rompue, souffre dans son extrémité péripheérique alors
que son bout central reste indemne. Cette altération dégé-
rative, dénommeée, par la majorité des auteurs, névrite pa-
renchymateuse, consiste en une altération de la myéline
qui se fractionne en boule, devient granuleuse, tandis, que
les noyaux du segment interannulaire semultiplient, le
protoplasma se gonfle, devient exubérant, le cylindre d’axe
disparait et la gaine de Schwan se vide (Schiff, Philip-
peaux et Vulpian, Neumann, Eichorst. Ranvier, Vulpian,
Cossy et Déjerine, Engelmann, Lichthein, Pierret, Kuhne
et Ewald).

Ces lésions sont aujourd’hui bien connues, on ne discute
plus guére que pour savoir si les altérations fonctionnel-
les et nutritives du nerf sont dues a la fragmentation du
cylindre axile par’hypergenése du protoplasma du noyau
de chaque segment interannulaire (Ranvier) (1), ou bien, si
elles ne sont que la conséquence de la séparation du nerf
d’avec ses centres trophiques,séparation déterminant, dans

(1) Ranvier. Lecons sur le systéme nerveux, 1878.
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le cylindre-axile des modifications physico-chimiques qui
altérent ses propriétés physiologiques avant que leslésions
du noyau et du protoplasma (Vulpian) soient assez avan-
cées pour pouvoir étre mises en cause (i).

Uu autre point de l'histoire de cette névrite dégénéra—
tive qui n’est pas encore définitivement fixé est celui de sa-
voir si, quand cette névrite apparait, elle se fait en méme
temps (Vulpian) dans toute 'étendue du cordon nerveux,
ou bien, si elle ne commence pas par la périphérie (Ran=
vier) avec cheminement consécutif de la périphérie vers le
centre?

Pour M. Ranvier, ce serait a la périphérie que se mar-
querait, tout d'abord, l'altération du nerf. Cest au niveau
de la colline de Doyeére, laou le cylindre d’axe se termine,
apres s'étre dépouillé desa myéline, ce serait 1a que reten-
tiraient primitivement tous les dérangements survenus
dans l'appareil neuro-musculaire. La pathologie expéri-
mentale semble avoir montré (2) que ce serait au niveau de
la plaque terminale et dans les segments interrannulaires
adjacents qu'apparaissent, en premier, les altérations
consécutives aux sections nerveuses, quapparaissent
d’abord les lésions, dites de névrite parenchymateuse. On
pourrait voir les noyaux de I’éminence de Doyére gonflés
dés la vingt-quatriéme heure, les anneaux les plus péri-
phériques segmentés au deuxieme jour, enfin les anneaux
les plus éloignés segmentés, au troisieme jour seulement.
Ainsi, contrairement a 'opinion, d’ailleurs fort naturelle,
qu’on avait formulée jusqu’aux derniers travaux de Ran-

(1) Vulpian. Legons sur l'appareil vaso-moteur, t, I, p. 312, 1875.

(1 bis) Cossy et Déjérine. Arch, de physiologie, 1875.

(2) Ranvier, cité par M, Charcot. Cours inédit de la Faculté de méde-
cine, 1879.

-y
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vier, la dégénération du nerf commencerait par la partie
périphérique et non par les parties centrales.

Ce fait quin’a, du reste, rien de surprenant, étant don-
née 'action de régulation exercée par la cellule sur le nerf
qui en émane, ce fait a une importance capitale, en ce sens
qu'il nous donne la clef des altérations décrites sur les nerfs
que ces altérations y naissent sur place, d’emblée, direc-
tement ou qu’elles résultent des modifications portant
beaucoup plus haut sur la cellule.

Frappé lui-méme, directement par un agent morbide, ou
frappé dans la personne de sa cellule d’origine, le nerf pour-
rait traduire ses souffrances de la méme maniére, par des
lésions de névrite parenchymateuse débutant, dans un cas
comme dans l'autre, par la périphérie.

A propos des cellules spinales dont le role apparait d’em-
blée si considérable dans la genése possible des paralysies
des maladies aigués, rappelons qu’elles sont groupées au
milieu d’une substance conjonctive d’'une ténuité extréme,
parcourue en tous sens par un lacis vasculaire & mailles
bien autrement serrées dans la substance grise que dans la
substance blanche.

Il y a 1a un fait d’une importance capitale, puisque les
maladies aigués trouveront, dans la richesse de ce réseau
sanguin, plus d'une condition instrumentale favorable aux
troubles nutritifs ou fonctionnels de la cellule; puisque
les maladies trouveront, pour ainsi dire, les voies large-
ment préparées pour le développement des myélites cen-
trales diffuses.

Nous en aurions fini avec ces prolégoménes d’anatomie
medicale nécessaires pour comprendre la physiologie pa-
thologique des troubles nutritifs et fonctionnels du sys-
téme neuro-musculaire, s’il ne nous fallait rappeler gne le
systéeme dont nous venons d’esquisser la description est mis
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en connexion avec les régions motrices de l'encéphale. Ces
connexions sont établies par le faisceau pyramidal qui,
plongeant, de I’encéphaledansle cordonlatéral de la moelle,
semble se mettre en rapport — probablement par le réticu-
lum dans lequel s’effilent les cylindres axiles — avec les
prolongements protoplasmiques des cellules antérieures et
peut ainsilesactionner (Fleichsig, Charcot). Les connexions
commissurales étendues de l'encéphale aux cellules spi-
nales nous paraissent utiles a rappeler : peut—étre doit-on
chercher dans la subordination fonctionnelle des cellules
aux régions motrices de I'encéphale, 'explication de cer-
tains troubles de la motilité observés au cours ou au dé-
clin des fievres typhoides 4 forme cérébrale, troubles justi-
ciables, peut-étre, des modifications apportées par la ma-
ladie & la nutrition des régions corticales, dont le fone-
tionnement se trouverait, sinon empéché, au moins troublé
et perverti.

Pour ce qui est du muscle, nous le ferons rentrer dans
I'appareil neuro-musculaire, non seulement, parce que
I’'anatomie générale (Kleinenberg, Ranvier) montre qu’on
ne saurait vraiment l’en séparer, étant données les con-
nexions intimes du filet nerveux et de I’'élément contrac-
tile chez les éires inférieurs (1), mais encore parce qu’il
peut y avoir impuissance motrice, 'intégrité des centres et
des cordons nerveux restant compléte, alors que la cellule
musculaire, troublée, du fait de la maladie aigué, dans son
activité nutritive et fonctionnelle, ne répond plus aux in-
citations nerveuses. C'est a ce titre, que nous devons faire
connaitre les 1ésions musculaires qui relevent des altéra-
tions humorales ou de I'hyperthermie des maladies
algués,

(1) Voir J, Renaut. Anat. générale du systéme nerveux. in Dict. en-
cyclopédique des sciences meédicales,
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Nous devrons enfin faire rentrer le muscle dans 1'appa-
reil neuro-musculaire, puisque les lois de subordination
physiologique veulent qu’il n’y ait pas intégrité nutritive
et fonctionnelle du muscle 14 ol surviennent d'une facon
durable ou intensive des altérations du centre et du cordon
Nerveux.

En effet, siI’élément musculaire jouit d'une certaine au-
tonomie, si la contractilité lui appartient en propre, iln’en
est pas moins vrai qu’il est soumis 4 une influence inces—
sante du systéme nerveux central dont dépend son acti~
vité nutritive. Tout muscle privé des incitations normales
et régulieres de son nerf moteur s’atrophie peu a peu, et, si
sa contractilité (Vulpian, Erb) persiste assez longtemps, il
n'en est pas moins vrai qu’elle diminue et demande, pour
étre décelée, I'emploi de courants de plus en plus forts.

Examiné au microscope, ce muscle apparait atteint
d’atrophie simple, c’est-a-dire d’une atrophie caractérisée
par la diminution de la fibre musculaire avec multiplication
des noyaux du sarcolemme. On sait que cette atrophie ira
croissant, tant que, du fait de I'altération du nerf, cessera la
communication entre le muscle et son centre trophique;
on sait enfin que le muscle pourra reprendre avec son vo-
lume, sa fonction, si la lésion du nerf n’a été ni trop pro-
fonde ni trop durable.

Chacune des pieces de 'appareil neuro-musculaire étant
connue, leur sujétion admise, cherchons de quelles alté-
rations nutritives et de quels troubles fonctionnels on les
avues étre le siége dans les paralysies des maladies aigués.
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LESIONS DU MUSCLE DANS LES MALADIES AlGUEs (1).

On sait que les faisceaux primitifs des muscles striéss
enveloppés par le sarcolemme, sont plongés dans du tissu
connectif lache ou de la nutrition, qui constitue leur
atmosphére propre et les sépare des vaisseaux sanguins.
La matiére contractile est formée de cylindres ou plutot
de prismes rectilignes, paralléles entre eux et a l'axe de
I’élément; ce soni les cylindres primitifs de Leydig. Les
noyaux et le protoplasma sont contenus dans les inter-
valles qu’il laissent entre eux et jamais dans leur épais—
seur. Ils sont décomposables en fibrilles élémentaires de
diameétre inférieur a 1/100 de millimétre, et qui sont elles-
mémes régulierement striées en travers comme le cylindre
primitif tout entier.

Ces notions étaient nécessaires pour comprendre ce qui
va suivre, car les lésions des fibres musculaires striées se
localisent souvent dans des régions bien déterminées du
faisceau primitif, et il serait difficile de les bien déterminer
si 'on n’avait primitivement établi, comme nous venons
de le faire, la nomenclature des parties constitutives de la
fibre striée.

(1) Une étude minutieuse des lésions musculaires dans les maladies
aigués nous paraitavoeiriciun intérét réel, et cela, pour plusieurs raisons.
D’abord, sans la connaissance des lésions musculaires produites direc-
tement, in situ, par des phlegmasies locales, bien des états parétiques
ou paralytiques restent incompréhensibles, et puis, dans une question
aussi obscure encore que celle-ci, nous jugeons que l'anatomie et la
physiologie des lésions musculaires peuvent (ne serait-ce que par voie
d'induction) aider & pénétrer quelques-uns des procédés mis en ccuvre

par les maladies aigués pour produire des lésions des nerfs et des
centres,
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Dans le milieu connectif o ils sont placés,les faisceaux
musculaires primitifs se nourrissent réguliérement aux
dépens des matériaux de rénovation amenés par le sang et
qui leur sont distribués par 'intermédiaire du tissu con-
nectif, qui joue, ici, comme partout ailleurs, le réle d'un
espace lymphatique. Pour le fonctionnement régulier du
muscle, deux conditions principales sont nécessaires : il
doit recevoir librement l'oxygéne du sang, et étre main-
tenu dans un état de température convenable.

I. Modifications apportées au muscle par suite du défaut
de l'oxygénation réguliere. — Nous venons de dire que
I'oxygéne estnécessaire au muscle pour vivre etfonctionner
régulierement. Cette nécessité d’oxygénation lui est com-
mune avec tous les tissus, mais elle est infiniment plus
active que dans beaucoup d’autres. La substance contrac-
tile du muscleest en effet formée par les disques épais et
les disques minces ; les disques minces sont de veritables
piéces de charpente et les disques épais des pieces con-
tractiles. Ces disques épais renferment la myosine qui
est 'agent méme de la contraction, et cette myosine est
chargée d'une matiére colorante analogue a celle du sang.
Kuhne I'a isolée et étudiée, et il la considére comme une
variété d’hémoglobine,

C'est la myosine qui fixe, a I’état de combinaison in=-
stable, 'oxygéne du sang apporté au muscle, et cet oxygene
est absolument nécessaire 4 la contraction musculaire qui
le dépense en se produisant.

Cette anoxémie musculaire, rapidement suivie de la
mort de la substance contractile, se produit régulierement
dans certaines affections aigués dont le type est fourni par
I'intoxication phosphorée. Le phosphore, ainsi qu'il ré-
sulte des expériences de Ranvier et Fritz agit comme un
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nouveau venu, avide d’oxygene, qui soustrait aux élements
anatomiques et, spécialement aux muscles, 'oxygeéne né-
cessaire au maintien de leur vitalité. L'oxyde de carbone
agit, 4 un plus faible degré, d’une facon analogue, et I'im-
puissancemusculaire généralisée etrapide quel’on observe
dans ces deux intoxications aigués est pleinement legi—
timée par l'action anoxémique des agents introduits.

En dehors de I'intoxication phosphorée ou de l'action
d’une inflammation suragué de voisinage, qui, elle aussi,
tue le muscle comme nous le verrons plus loin, la stéatose
présente souvent des caractéres atténués. Mais deés que les
disques contractiles sont transformés en graisse, la fibre
musculaire a laquelle ils appartiennent est absolument
incapable de se mouvoir, elle n'est pas seulement, im-
puissante, elleest morte. Dansl’intoxication charbonneuse,
comme dans la phosphorée, la stéatose des muscles se pro-
duit sur certains points. [l est facile de la constater dans
le pourtour de la pustule maligne lorsqu’elle siege sur des
portions du tégument munies de muscles peaussiers.

Un premier mode d’inertie musculaire est donc produit
par la mort locale des éléments contractiles diversement
atteints dans leur oxygénation, et la lésion qui répond
4 ce mode d’inertie est la stéatose que nous devions décrire

rapidement.

II. La seconde condition de milieu, nécessaire anu main-
tien de la vitalité des faisceaux musculaires, c'est, avons
nous dit, une température ambiante convenable et qui ne
doit ni s’abaisser, ni s’élever, en dehors de certaines limites.
Le muscle refroidi a zéro, et, maintenu quelque temps dans
cet état, laisse échapper son plasma musculaire, sa myo-
sine, et ¢’est ainsi, on le sait, que Kiihne est arrivé a l'iso-
ler 4 1’état fluide. Inversement, si latempérature ambiante
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dépasse un certain degré, 1’on voit d’abord la contractilité
s'exagérer considérablement, le muscle devenir excitable
sous les actions les plus légeéres, puis, & un certain mo-
ment, et pour un degré déterminé de 'échelle thermo-
métrique, variable avec les espéces animales, on voit
le muscle se maintenir en rigidité et s’y maintenir indéfi-
niment.

Examinons actuellement les modifications survenues
dans la constitution des faisceaux musculaires primitifs,
et corrélatives 4 leur impuissance motrice et a leur rigi-
dité. C'est ce que 1'on voit bien sur une grenouille qu'on a
plongée vivante dans l'eau chauffée a 55° (Ranvier) et qui
meurt en rigidité tetanique. Au moment ou l'animal est
entré en contraction tétanique, ses masses musculaires ont
€té parcourues par une série de trémulations, telles que
des ruptures musculaires s’en sont suivies, et que, parmi
les muscles, les uns qui ont résisté ne se sont pas détachés
de leur tendons, tandis que d’autres, détachés, se sont
librement rétractés.

Les muscles qui ne se sont pas détachés de leurs inser—
tions se présentent & un faible grossissement avec un élat
granuleux tout & fait caractéristique; la striation longitu-
dinale, c’est-a-dire celle gui répond aux cylindres primi-
tifs juxtaposés parallelement dans ie faisceau, est seule
demeurée réguliére, mais la striation transversale est de~
venue diffuse; les disques épais et les disques minces ne
traversent plus régulierement, bord pour bord, tout le fais=-
ceaux primitif. Dans des cylindres primitifs adjacents, on
les voit former des lignes onduleuses analogues a celles
d'un ruban moiré. Cet état moiré est caractéristique des
muscles soumis a une haute température; il montre que la
substance contractile, au lieu d’entrer en action d'une fa-
con réguliére et simultanée dans une méme tranche, a opéré

Landouzy, 18
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isolément sa contraction dans chaque cylindre primitif,
comme en vertu d'une excitation directe. La premiére con-
clusion a tirer de ces faits, c’est que le muscle placé dans
un milieu ambiant surchauffé cst soustrait a I'influence
régulatrice du systéme nerveux qui, a l'état mormal,
ameéne une contraction en masse qui se fait, d'un coup,
dans toute la hauteur du faisceau. Le premier effet de la
chaleur, est donc d’exagérer 'irritabilité musculaire dans
le sens ou la comprenait Haller, C'est pourquoi, on voit
dans les formes hyperthermiques des maladies aigués les
masses musculaires, telles que celles du biceps, entrer en
contraction d’'une fagon tout a fait analogue a celle de la
crampe. Il suffit de prendre le biceps entre les doigts,
comme on ferait d'une corde qu’'on wvoudrait faire vibrer,
pour y déterminer un neceud de contraction locale, qui se
dessine surtout sous forme d’'une saillie dure, transversale
et douloureuse, exactement semblable & celle qui se pro-
duit dans la crampe spontanée du mollet. Ces contractions
musculaires se produisent méme spontanément alors, et
jouent un role important dans le phénomene du soubresaut
des tendons bien connu en clinique. :

Mais, outre que la chaleur hypernormale pervertit ’irri-
tabilité du muscle, elle coagule par places sa substance, et,
fait qui ne saurait nous laisser indifférent, la fibre, une
fois coagulée, devient cassante; I'aclion mécanique des
fuisceaux primitifs adjacents, restés relativement intacts,
ou méme les portions d'une méme fibre coagulée sur un
point et intacte sur 'autre, brise les blocs coagulés et les
réduit en fragments que 'on voit & I'intérieur du sarco-
lemme, avec 'aspect caractéristique et bien connu des
masses cireuses de Zenker,

C'est un fait d’observation, que, dans les muscles sur-
chauffés expérimentalement, et dans ceux qui ont été lésés

i al'lu'lﬂ
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chez 'homme par les températures hyperpyrétiques, 1'ac-
tion coagulante de la chaleur ne se fait pas sentir régulié-
rement dans les faisceaux primitifs adjacents ou méme
dans toutes les parties d'un méme faisceau. C'est ce qui
explique comment ontrouvetoujoursdans le voisinage des
fibres dégenérées, des faisceaux primitifs relativement in-
tacts, et comment aussi, entre des bloes colloides, on voit
sur une certaine étendue des segments de substance con-
tractile qui n’ont pas revétu l'aspect vitreux; mais ces seg-
ments, détachés de leurs insertions, n'étant plus mainte-
nus, sont revenus sur eux-mémes avec une telle force qu’ils
se sont, pour ainsidire, écrasés et ont formé des masses ré-
fringentes et unies analogues a celles qui se produisent
dans les fibres musculaires de la langue de la grenouille,
rompues meécaniquement, par une extension trop forte de
la membrane linguale. (Cornil et Ranvier, Manuel d’histo-
logie pathologique, page 480.)

La dégénérescence cireuse parait donec bien étre le ré-
sultat de la coagulation de la myosine parlachaleur,et tout
montre qu'il s’agit ici d’'un effet traumatique plutét que
d'une évolution dégénérative vitale. Le sarcolemme n’a pas
subi de modifications; les noyaux ne sont pas multipliés
et le protoplasma granuleux présente 'aspect ordinaire
qu’il acquiert quand on I'a fixé dans sa forme par un réactif
coagulant.

Neus venons de voir qu'au début de la lésion il n'existe
pas de réaction inflammatoire du c6té des noyaux et du pro-
toplasma musculaire (1). Mais, au bout d’un certain temps,
on acquiert la preuve que l'action coagulante portée sur

(1) Comparer Zenker, Altérations des muscles dans la fidvre typhoide,
Leipzick, 1874, in-4°: Hayem, Etude sur les myosites symptomatiques,
Archives de physiologie: Cornil et Ranvier, Manueld'histologie patho-
logique.
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la myosine a fortemeunt irrité le protoplasma et les
noyaux, on les voit alors proliférer et devenir, ainsi que le
protoplasma qui les entoure, 'origine de la résorption des
blocs colloides. La myosite de résorption est done absolu-
ment étrangére au phénomeéne initial. Mais, dans la
convalescence, un autre phénomene se produit: ¢’est une
myosite de réparation a caractére musculo-formatif, Les
cellules musculo-formatives ne paraissent pas du reste
provenir des anciens faisceaux primitifs, mais du tissu
connectif intermusculaire.

Cette 1ésion peut, on le sait, s’accompagner d’hémorrha-
gies, en se brisant et en se rétractant violemment les fibres
musculaires amenent la rupture des capillaires quisuivent
leur parcours, et déterminent un petit foyer sanguin au ni-
veaudugquel les fibres musculaires rompues et rétractéessu-
bissent la dégénération graisseuse. Parfois méme, le foyer
devient le siége d'une petite nécrose qui donne naissance a
un abces musculaire localisé,comme on le voit si frégquem—
ment dans la fievre typhoide,dans I’'épaisseur, par exemple,
du muscle grand droit de 'abdomen.

On le voit, dans ce qui précede, nous avons rapporté la
dégénérescence colloide, I'état moiré qui 'accompagne ré-
gulierement au début, enfin la rupture des fibres, a une
action, en quelque sorte traumatique, due & une élévation
de la température interstitielle des masses musculaires.
Les dégénérescences locales qu'on observe dans certaines
affections aigués autres que les fievres, et, par exemple
dans lephlegmon, peavent étre rapportées également a I'in-
fluence ihermique. Les phénomeénes d’'excitabilité anor-
male et locale présentés par les masses musculaires dans
I’hyperthermie, les crampes que l'on provoque alors si
facilement, les soubresants tendineux et les spasmes lo-
caux sont, dans cette conception, le véritable prélude de la

Ak
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coagulation partielle et disséminée de la substance con-
tractiledans les massesmusculairesstriées. On voit, d’aprés
cela,quelorsque I’hyperthermie se produit, 'appareil loco-
moteur est en imminence de paralysie véritablement myo-
sique, celle-ci présentant ce caractére spécial d’étre dissémi-
née,d'une facon pour ainsidire parcellaire, sur les points ox
I'action nuisible de la chaleur interstitielle surélevée s'est
fait particuliérement sentir. Cette dissémination montre
bien qu’il ne s'agit pasici d’'une action systématique pro-
duite par I'intermédiaire du systéme nerveux régulateur
général. Aussi, ces sortes de mouchetures paralytiquesn’ont
elles guere d’importance au point de vue desréactions géné-
rales du mouvement. Il en sera tout autrement dans les
formes dont la description va suivre, et qui sont amenées
par la propagation, aux masses musculaires, des inflam—
mations étendues en nappe et adjacentes aux muscles inté-

réssés.

ITI. Les lésionsmusculaires dontnous venons de donner
sommairement la description sont fréquentes comme le
sontles états hyperpyrétiquesqui,dans les maiadies aigués,
sont la cause principale sinon absolue de leur production;
elles sont disséminées au hasard des points au niveau des-
quels le milien thermique périmusculaire est devenu le
siege d'une élévation de température telle, que l'intégrité
de I’élément contractile n’a pu se maintenir,et que la myo-
sine s'est coagulée par places. Actuellement, nous devons
examiner ce qui se passe quand une détermination inflam-
matoire se produit, au cours d’'une maladie aigué, dans une
membrane séreuse ou muqueuse,immédiatement adjacente
a un plan musculaire strié, ou séparée de ce dernier par
une couche peu épaisse de tissu connectif ou cellulo-adi-
peux.
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Certaines observations d’Andral et de Gendrin avaient
montré que, dans ce cas, les plans adjacents aux surfaces
enflammées sont plus ou moins rapidement et complée-
tement frappés d’'impuissance motrice. Stokes (1) alla plus
loin et formula cette loi: que les masses musculaires sous-
jacentes a un organe enflammé sont atteints d’abord de pa-
ralysie, puis tombent consécutivement en dégénérescence
graisseuse. Depuis Stokes, tous les pathologistes ont ad-
mis cette variété de paralysies musculaires étendues en
nappe au-dessous des membranes envahies par l'inflam-
mation. Mais mnous devons nous demander, avant de
passer outre, quelles sont les conditions de milieu qui les
déterminent au dessous du plan séreux ou muqueux en-
flammé, quelles sont les Iésions dont les fibres musculaires
deviennent le thédtre en ces circonstances, quelle est enfin
la nature de ces lésions et quelle est leur évolution? En un
mot, quelles sont les conditions de production de I'inertie
musculaire qu'on observe en pareil cas?

Lorsqu’un cedéme passif se produit dans le tissu cellu-
laire 1ache qui sépare une membrane des plans musculaires
qui lui sont juxtaposés, on n’observe point d’ordinaire de
phénoménes paralytiques du coté deces derniers. L’'impuis-
sance motrice qui se montre dans ce cas aune origine toute
meécanique. Dans un milien cedémateux, la contraction
n’est pas perturbée dans son essence, mais ellene s’exécute
pas normalement & cause de la transformation du milieu
connectif, en une masse gélatineuse plus ou moins irrégu-
litre, au sein duquel glisse le muscle. Cependant I'expé-
rience montre que ',edéme prolongé détermine, au seinde
la masse musculaire, des lésions atrophiques a lente évo-

(1) The Dublin Journal, 1836, n° 25, mém. traduit par S, Richelot,
in Archives génér. de médec,, 1836, p. 343 et 466,
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lution. Les muscles se fatiguent rapidement, leur énergie
de contraction est amoindrie, et, en méme temps, ilssedé~
colorent, deviennent jaunatres, etle diamétre de leurs fais-
ceaux primitifs diminue notablement. C'est ce qu'il est
facile de constater dans les membres depuis long temps
anasarqués (J. Renaut, Communication orale). A quoi
tiennent ces lésions? Dans 'cedéme, le liquide exsudé s’ac-
cumule dans les mailles du tissu connectif intermuscu-
laire ; il s’établit bientét, 4 ce niveau, une contre-pression
qui agit sur les vaisseaux et diminue leur calibre. La nu-
trition et 'oxygénation des parties sont doncdiminuées, et,
en méme temps, les espaces interorganiques sont occupés
par de nombreux globules blancs, émigrés par 'effet méme
de la diapédése, et qui sont eux-mémes, comme on le sait,
des corps avides d'oxygene (Ranvier), Voila pourquoi les
faisceaux musculaires palissent; leur hémoglobine muscu-
laire nerecevant plus qu'une charge insuffisante d’oxygéne,
la contraction ne peut plus étre longuement soutenue, et la
fatigue se produit prématurément dans les membres ana-
sarqués. Au bout d’un long temps, sil’'on examine l'état des
faisceaux musculaires primitifs des parties qui ont été le
siege de 'cedéme persistant, on les trouve décolorés, dimi-
nués de volume comme dans l'atrophie consécutive a
'inaction, et autour des noyaux et dans les lignes de pro-
toplasma qui séparent les cylindres primitifs, on trouve des
granulations ambrées dont la signification est tout autre
que celle des granulations graisseuses (1).

L’'cedéme simple peut done, lorsqu’il est prolongé, com-
promettre les fonctions des muscles et déterminer leur
atrophie relative. Mais son action, qui exagére la fatigue et

(1) Landonzy et Renaut : Sur les Iésions de 1'asthénie cardiaque, Ga-
zette hebdomadaire, 1877.
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diminue d’emblée la tonicité musculaire, ne va jamalis,
croyons-nous, jusqu’a déterminer une paralysie veritable.
Il n’en est pas de méme de l'inflammation, ou plutot de
I';edéme inflammatoire, car c’est lui principalement qui
réagit sur les plans musculaires adjacents a la surface ou
au foyer atteints par la phlegmasie.

Si cette derniére est intense, suraigué, accompagnée d’'un
cedéme inflammatoire dont la partie liquide est abondam-
ment chargée de fibrinogéne et de globules blancs, le plan
musculaire adjacent ne tarde pas a subir, par le contact
et la propagation de cet cedéme dans ses espaces interfasci-
culaires, des modifications nutritives telles qu’il ne résiste
pas a la violence, et que ses éléments constitutifs, comme
saisis par l'inflammation, meurent sur place et se stéato-
sent. Ceci est fréquent, par exemple, dans les portions du
cceur immeédiatement sous—jacentes a un péricarde atteint
d’'inflammation suraigué. (Voy. Durand, étude sur le seg—
ment cellulaire contractile du cceur, théses de Lyon, 1879.)
La dégénérescence graisseuse aigué, avec tous lescaractéres
que nous lui avons assignés, se montre également dans les
muscles de I'isthme et du voile palatin adjacents & une in-
flammation excessive et phlegmoneuse de la muqueuse.
Que s’est-il passé dansces cas, ol, de par le fait méme de
la dégénérescence graisseuse répandue en nappe, la para-
lysie de I'isthmeet du voile du palais s’explique pour ainsi
dire d’elle méme ?

Le tissu connectif intermusculaire est, dans ces cas, dis-
tendu par le liquide de I'cedéme et infiltré de globules
blancs.

Quand l'infiltration globulaire et I’cedéme fibrineux in-
flammatoire ont dépassé un certain degré, 'organite mus-
culaire ne peut trouver dans son milieu ambiant les élé-
ments de sa réparation incessante, il meurt sur place,
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purement et simplement, et avant méme d’avoir eu le
temps de réagir.

La nappe musculaire ainsi interesséen’est pas seulement
paralysée, elle est temporairement détruite, et elle ne de-
viendra de nouveau un plan musculaire actif que lorsque
la myosite formative réparatrice aura régénéré les muscles
détruits, en les réédifiant aux dépens des élémentsdu tissu
intermusculaire transformés en cellules musculo-forma-
tives, et passant par toutes les évolutions connues de ces
derniéres (1).

IV. Lorsque l'inflammation adjacente est moins aigué,
lorsque 'cedéme fibrineux est moins compact, et I'infiltra-
tion globulaire moins intense, I’organite musculaire peut
réagir, I'inflammation excite son activité formative ; il par-
ticipe 4 la phlegmasie au lieu d’étre brusquement tué par
elle. On voit alors se developper le processus de la myosite

- suraigué.

Celle-ci conduit rapidement, on le congoit, a4 la paralysie
des plans musculaires atteints ; paralysie qui ne peut, non
plus que celle de la stéatose, cesser que lorsque denouveaux
éléments musculaires se sont formeés. Aussi voit-on durer
souvent longtemps les phénomeénes locaux paralytiques
consécutifs aux angines inflammatoires intenses.

Lorsque l'inflammation voisine est de moyenne intensité,
la réaction du tissu musculaire est beaucoup moins généra-
lisée et moins évidente que dans le cas précédent. La myo-
site affecte alors le type subaigu. Le point ou elle a été le
mieux étudiée est incontestablement le myocarde (voy.
thésc citée de Durand). Sous les plaques d'endocar-

(1) Voy. Ranvier : Lecons sur le systéme musculaire in Progrés mé-
dical, 1876-79, —= et Traité technique, article « Tissu musculaire ».



— 270 —

dite, on rencontre fréquemment des fibres cardiaques
arborisées qui ont repris exactement 'apparence de cel-
lules muscule-formatives embryonnaires. L’axe de ces cel-
lules contractiles est occupé par un boyau de protoplasma
granuleux semé de noyaux; tout autour de ce cylindre
protoplasmiqgue central, la substance musculaire est ré-
duite & une minime écorce contractile striée. Enfin le ci-
ment qui réunit les cellules musculaires au niveau du trait
scalariforme d'Eberth s'est dissout, et, en s’enflammant,
la cellule a repris sa compléte individualiteé ; elle n’est plus
solidaire de ses congéneéres.

En résumé, nous pouvons dire avec certitude, auto-
risé a la fois par ’'anatomie pathologique et parlaclinique,
qu’il existe des inerties primitivement d'emblée musculaires,
résultantdecefait,quel’organe contractile est devenuinerte,
soit parce qu’il a été frappé de stéatose, soit parce que la
myosite a détruit sa substance contractile, soit parce que
Paction thermique du milien intra-musculaire surchauffé
I'a coagulée, rendue cassante, et I'a transformée, en fin de
compte, en blocs inertes de substance colloide.

L’hyperthermie, I'intoxication aigué anoxémique, 1'in-
flammation adjacente, telles sont les grandes causes de
destruction du premier chainon de la chaine motrice : I'or-
ganile musculaire. Ces causesde destruction se retrouvent
4 chaque pas dans les maladies aigués, et 'anatomie pa-
thologique concorde ici exactement avec les données et les
inductions fournies par la clinique positive.

V. Comme les muscles striés, les muscles lisses sont,
dans les maladies aigués, le siege d'impotences fonction-
nelles; mais 'hyperthermie ne les lése pas facilement
comme elle le fait pour les muscles striés. Jusqu'a présent
on n'a rien trouvé de semblable 4 I'état moiré, a la dégené-
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ration colloide, dans les plans musculaires lisses chez les
malades atteints d’affections aigués, accompagnées d’état
fébrile hyperpyrétique. La fibre musculaire lisse est en ef-
fet bien plus solide et plus résistante que le faisceau pri-
mitif strié en travers, la substance contractile n'y est pas
morcelée en disques minuscules, d'autant plus vulnérables
qu’ils offrent des surfaces de contact plus multipliées.
Toutes les raisons anatomiques sont d’ailleurs ici inutiles
puisque 'anatomie pathologique clinique n’a point. dans
cés cas, montré de lésions corrélatives aux états fébriles
accompagnés de hautes tempeératures.

Mais I'inflammation adjacente paralyse temporairement
les plans des fibres lisses, sans y déterminer, & moins
gqu’elle ne soit soutenue et intense, des réactions inflam-
matoires dont le processus est d’ailleurs mal connu. Portée
a un certain degré, la phlegmasie peut cependant tuer sur
place les éléments musculaires. C'est ce qui arrive notam-
ment dans I'endartérite. Les grandes cellules étoilées et
ramifiées situées sous l'endothélium de ’endartére aor-
tique et pulmonaire, que Virchow a trouvées entiéerement
granulo-graisseuses dans l'aortite, et qui ne sont (J. Re-
naut, Société de biologie, 1878), vraisemblablement, que
des cellules musculaires ramifiées, et lisses, sont égale-
ment frappées de mort dans l'inflammation de la mem-
brane interne des gros vaisseaux.

L’anatomie pathologique du muscle dans les maladies
algués nous révele done des lésions qu'on peut réunir en
deux groupes.

Dans le premier, on voit le muscle frappé d’emblée dans
la witalité, 1l meurt en subissant la stéatose, ou se detruit
parce que la substance contractile a été coagulée, et que
cette lésion conduit fatalement a la rupture du faisceau, et
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a I'écrasement de sa partie restée intacte sous I'effort méme
de sa propre contraction, devenue excessive parce que le
muscle n’est plus tendu sur ses insertions.

Dans le second, I'élément musculaire réagit, s’enflamme,
revient 4 1’état embryonnaire. Ses éléments cellulaires
détruisent plus ou moins complétement I'édifice compliqué
de la striation musculaire: la supstance contractile est
gonflée, morcelée, englobée par le protoplasma et résorhée
par lui.

Dans ces deux groupes de faits, 'inertie musculaire se
produit nécessairement, 'organe contractile a cessé d’exis-
ter, le systéme nerveux n’est plus qu'un excitateur dé-
pourvu désormais de matiére excitable, et dont I'incitation,
agissant sur des masses musculaires profondément alté-
rées, reste sans résultat jusqu’a ce que les organes con-
tractiles, lentement restaurés, aient recouvré leurs apti-
tudes fonctionnelles.

ETAT DE NOS CONNAISSANCES SUR L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE
DES CORDONS ET DES CENTRES MERVEUX DANS LES PARA-
LYSIES DES MALADIES AIGUES.

Ce que nous avons dit, en commencant, de la constitu-
tion schématique de la chaine motrice directe, fait bien
comprendre 'influence du systéme nerveux sur les masses
musculaires. L'appareil neuro-musculaire, considéré dans
sa simplicité primordiale, se réduit a la cellule nerveuse
excito-motrice, au cordon conducteur et aux organes ter-
minaux contractiles. Or, chez I'hydre d’eau douce, une
cellule excito-motrice épidermique unique possede le
plus souvent une série de pieds contractiles dont elle
commande & elle seule I’action synergique. Quand la
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difféerenciation organique a divisé l'appareil moteur en

- trois chainons, la cellule nerveuse, le nerf, le muscle,

le filament cylindre-axile de Deiters qui constitue le
nerf, et qui n’est, nous le répétons, qu'une expansion de
la cellule excito-motrice étendue sans interruption de cette
derniere @ la cellule contractile, est formé de filaments qui se
branchent en Y une multitude de fois (Ranvier). Ces bran-
ches, toutes venues d'une méme cellule, vontse rendre 4 une
infinité de cellules musculaires qui forment un faisceau
par leur groupement et constituent par leur ensemble un
muscle proprement dit. Ce muscle tout entier est parfois
commandé par une seule cellnle nerveuse, ou, s'il est trop
volumineux, recoit son incitation d'un méme groupe de
cellules motrices similaires réunies en ganglion. Enfin, les
ganglions commandent chacun une série de muscles syner-
giques, qu’'ils mettent en action par une excitation com-
mune, isochrone, et réglée dans sa distribution pour arri-
ver au but de la fonction motrice, qui estl’action harmoni-
sée des masses contractiles disposées en vue d’'un mouve-
ment d’ensemble. Quand tout un appareil moteur ainsi con-
stitué est paralysé simultanément dans toutes ses parties,
on est en droit de rechercher physiologiquement la cause
de l'akinésie plus haut que le muscle, dans le nerf déja
formé en faisceau, et réunissant les rameaux de distribu-—
tion émanés de la masse contractile paralysée; ou méme,
dans le centre ganglionnaire qui est I’aboutissant com-
mun de toutes ces fibres et qui les résume pour ainsi dire.

C’est méme ici le lieu de faire remarquer que, dans cer—
tains cas de paralysie consécutive a4 une inflmamation
mugueuse ou séreuse, adjacente au plan musculaire inté-
ressé (commeil arrive par exemple dans certaines paraly-
sies postangineuses), on voit la suppression du mouve-
ment local se faire systématiquement dans toute une serie
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denappesmusculairesétaléessouslamembrane atteinte par
la phlegmasie, de facon a supprimer ainsi tonte une série
de mouvements associés. On est alors en droit de se de-
mander, sil'inflammation propagée n’a pas atteintles bran-
ches de distribution des nerfs musculaires, et, si I'arrét du
mouvement n'est pas une conséquence de leur lésion. La
myosite est en effet dans ce cas, non plus disséminée
par points, comme l'est la transformation vitreuse de la
fibre contractile touchée par la chaleur et modifiée parune
sorted’actionde contact; et,vraisemblablement, l'irritation
phlegmasique, qui remanie tous les éléments d'un milieu
enflammé, a dd toucher aussi les filets nerveux juxta-ter-
minaux. Mais la névrite parenchymateuse vraie d'une part,
c’est-a-dire celle quireproduitle type de la dégénération du
segment périphérique d’'un nerf sectionné ; et, d’autre part,
lanévrite interstitielle, c’est-a-dire I';cedéme aigu du nerftel
que les recherches de M. Charcot, puis celles postérieures
de Baerensprung l'ont montré damns le zona névralgique,
sont encore & trouver dans les masses musculaires, en-
flammeées et immobilisées au voisinage d’'une membrane
atteinte elle-méme d'inflammation interstitielle et intense.

Nousentrons, en effet, de plain-pied, pour ce qui va sui-
vre, dans le terrain des considérations vraisemblables et
des hypothéses, et nous ne justifierons que trop, par la
description, la réserve formulée dans le titre méme de ce
paragraphe. Ici 'anatomie pathologique médicale, c’est-a-
dire celle qui a pour but de déterminer les lésions corréla-
tives aux symptomes observés, n’a, non seulement, pasdit
son dernier moi, mais commence a peine & parler. En ce
gui concerne du moins les paralysies consécutives aux
maladies aigués, les lésions nerveuses constatées a l'au-
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topsie, et étudiées histologiquement d'une maniére con-
venable, sont peu nombreuses. Fort peu pourvu encore
de données anatomiques positives, indiscutables, force
nous sera souvent de chercher a interpréter les faits, force
nous sera de raisonner par inductions physiologiques.
Lorsque, par exemple, nous aurons constaté qu'une pa-
ralysie du deltoide, consécutive a un exanthéme ou ala
fievre typhoide, s'est comportée, dansson évolution, ala fa-
¢con d'un point de téphro-myélite antérieure, de proposer
I’hypothése qu’elle est consécutive 4 un foyer d’irritation
ou de dégénération des ganglions moteurs intra-médullai-
res antérieurs, qui, dans l'état normal, commandent le
mouvement du groupe musculaire intéressé. Nous pour-
rions multiplier les exemples, mais celul que nous venons
de donner suffira, sans doute, pour bien faire comprendre
la pensée qui doit nous guider constamment dans ce qui
va suivre.

Rappelons encore que ce qui détermine, dans une
masse musculaire , le mouvement régulier, c'est la série
des terminaisons nerveuses juxta-contractiles, plaques
motrices ou taches motrices, jouissant de leur intégrité ;
recevant l'incitation motrice par une série de ramifica-
tions cylindre-axiles continues. Rappelons que cette in-
citation motrice doit venir d'une cellule ganglionnaire,
ou d'une série de -cellules excito—motrices associées,
dont I'intégrité matérielle et fonctionnelle est parfaite.
Si, sur un point, 'arborisation cylindre-axile continue est
interrompue, ou si ses fonctions conductrices sont abolies,
Uinertie musculaire se produit. Si la cellule ou les cellules
nerveuses ne fonctionnent plus normalement, le mouve-
ment de la masse contractile cesse également.

Dans le nerf, la 1ésion peut donc consister: 1° dans une
lésion fonctionnelle ou matérielle de la plaque ou de la ta~
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che motrice ; 2° dans une section de nerf, ou dans la perte
de ses propriétés par suite d'une lésion matérielle, ou en-
core dans ce qu’il conduit une action d’arrét.

Pour la cellule, les lésions sont tout a fait analogues a
celles qui, dans le nerf, ménent a I'interruption de la con-
duction. L’élément ganglionnaire peut étre intoxiqué,
fragmenté, détruit, ou enfin recevoir d'un autre centre
ganglionnaire une action d'arrét qui enraye la sienne pro-
pre.

Toutes ces causes de paralysie ne sont point indiquées
par la logique a priori, mais par une longue suite de faits
expérimentaux dont laliste serait longue et o1 les noms de
Magendie, de Bernard, de Longet, de MM. les professeurs
Vulpian, Brown-Séquard, Ranvier, Charcot, reviendraient
a4 chaque instant. Ces faits physiologiques étant d’ailleurs
aujourd’hui connus de tous, nous ne croyons pas devoir les
exposer ici dans leurs détails, et nous préférons entrer de
suite, aprés ces courts préliminaires, dans le coeur méme
de notre sujet.

Quelrole jouent les névrites dans la production des paraly-
sies dans les maladies aigués ? Cette questiondevait étre posée
la premiere, puisque nous étudions les paralysies qui font
I'objet de cette étude en procédant du simple au composé,
du muscle au centre, en remontant tout le long de la
chaine motrice. Nous devons dire, tout d’abord, qu’a part
vneintoxication aigué, celleparlecurare,on n’aaucuneidée
des lésions de I'éminence nerveuse terminale (plague mo-
trice de Rouget).Et méme, dansl’empoisonnement curari-
que la lésion de cette terminaison est toute fonctionnelle.
Au cours de l'empoisonnement et & sa suite, la plaque mo-
trice ne subit aucune modification de forme appréciable,
ni dans son-arborisation cylindre-axile, ni dans ses diver-
ses sortes de noyaux (Ranvier). Existe-t-11 des poisons
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morkides agissant 4 la facon du curare? La question peut
étre posée, mais nullement résolue, et n'est pas méme dis-
cutable dans I'état actuel de nos connaissances.

L’on connait bien actuellement l'action de la névrite
sur les masses musculaires commandées par le nerf inté-
ressé. Cette action est portée a son maximum dans la
névrite parenchymateuse, dont M. Charcot a fourni
en 1874 (Lecons faites a la Faculté), une description
si complete. Cette névrite reproduit exactement le pro-
cessus dont est le siege le segment périphérique d'un
nerf sectionné. Déterminée ordinairement par une com-
pression (qui agit comme wune section ou une liga-
ture, ou encore une injection interstitielle d’acide acétique,
Erb, Vulpian, Fierret) (1), cette névrite, quel que soit le
point ot le nerf a été comprimé ou lésé, débute d’abord par
la terminaison, par la plaque motrice s’il s’agit d'un nerf
musculaire, ou, du moins, nous pouvons induire qu’il en
est ainsi trés vraisemblablement, puisque tout nerf sec-
tionné commence a4 dégénérer par son extrémite termi-
nale, ainsi que !'a montré M. Ranvier (22 mai 1877,
Lecons d’anatomie générale sur le systéme nerveux).
Le muscle est ainsi le premier soustrait a l'influence
nerveuse, et il est pris alors rapidement, et dans toute sa
masse, d’'une myosite destructive due a la prolifération des
noyaux du sarcolemme qui fractionnent, en bourgeonnant,
la substance contractile, comme les noyaux et le proto-
plasma du segment interannulaire d’un nerf coupé en tra-

(1) Cor:tributions & la pathologie et & I'anatomie pathologique des
paralysies périphériques par W, Erb (Deutsches Archiv fir klhin. Me-
dicin de H. Ziemssen et F.-A. Zenker. T. IV, p. 535, 1868, et t. V,
p. 42, 1869). Analyse de ce travail par le professeur Vulpian (Arch. de
physiologie, 2¢ série, 1869, p. 783). Pierret, plusieurs cas de névrite
parenchymateuse, méme recueil, 1874, p. 968-972.
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vers,sectionnent le cylindre d’axe. C'est le professeur Pier-
ret qui le premier, & notre connaissance, a signalé nette-
ment la constance de cette myosite destructive (travail cite,
page 971), dont I'intérét est pour nous considérable. On a
vu que la plupart de nos paralytiques ne sont pas des pa-
ralytiques simples, mais, que, trés-rapidement, ils devien-
nent paralytiques-amyotrophiques, non pas que la mala-
die ait, ipso facto, entrainé la colliquation musculaire,
mais parce que 'incitatioh trophique dv nerf manque au-
tant aux masses musculaires que l'incitation fonctionnelle.

Mais si, de ces notions puositives, on passe a 'applica-
tion aux paralysies consécutives aux maladies aigués,
on ne trouve point dans la science de cas incontestable on
la névrite parenchymateuse ayant été observée, il soit
absolument démontré qu’elle ait été autochthone, qu’elle
soit née sur place, évoluant pour son propre compte, sans
rien avoir & demander 4 un trouble fonctionnel ou nutritif
portant ou surson ganglion, ou bien sur son cylindre axile,
en amont de la dégénération. C'est 14, du reste, un point
de doctrine, bien plus qu'un fait de détail dont la discus—
sion devra étre reprise & propos des observations ré-
centes de M. Joffroy. En dehors de la compression
localisée effectuée sur le trajet d’'un cordon nerveux mo-
teur, c’'est-a-dire d'un véritable accident en quelque sorte
traumatique, nous ne connaissions gueére avant le tra-
vail de Joffroy d’exemple d’une névrite dégénérative, pro-
duite consécutivement a une fievre. Les inflammations
subordonnées aux pyrexies ne se déterminent donc guére
sur un point du trajet des nerfs périphériques, du moins
dans la forme parenchymateuse, ou, si cette détermina-
tion a parfois lieu, les circonstances qui la produisent et
la lésion matériellt du cordon conducteur ne sont encore
ni exactement démontrées, ni complétement définies.



— 279 —

Mais il en est autrement de la forme interstitielle de I'in-
flammation des nerfs; cette forme, caractérisée par une
exsudation de plasma et de globules blancs dans le tissu
intrafasciculaire des nerfs, dans les fentes interlamellaires
de leur gaine lamelleuse, dans le tissu connectif de char-
pente ou fasciculant qui unit et sépare les faisceaux ner-
veux primitifs, et qui, porte les vaisseaux contractiles de
distributionartériels et veineux, cette forme, disons-nous,a
été constatéedanscertaines affectionsaigués. Dans le zona,
dont M. Parrot a montré exactement la relation de I'exan-
theme avec la distribution du nerf, M. Charcot a indiqué
I'existence d’une inflammation véritable. Les travaux mo-
dernesont précisé ce fait, quecette inflammation est inlers-
titielle et consiste dans un edéeme inflammatoire aigu du
nerf, qu'on ne peut mieux comparer qu'a 'inflammation
érysipélateuse. Il ne s’agit plus ici d'une lésion destructive
comme dans le cas précédent, mais d'une congestion phleg-
masique mobile qui peut avoir des fluctuations et des
poussées, et qui agit en comprimant douloureusement le
nerf intercostal ou toute autre branche nerveuse mixte sur
laquelle siége le zona. Ainsi, s’expliquent, et les redouble-
ments névralgiques et éruptifs, et la restitution ad inte-
grum des fonctions du nerf aprés une période parfois longue
d’anesthésie douloureuse, et enfin, I'irritation chronique,
parfois ascendante (Hardy) qui peut préluder etaboutir a
des scléroses (1). Mais, lanévrite,en dehors du casparticu-
lier de la paralysie saturnine, qui sort de notre sujet en
tant qu’affection chronique, a-t-elle été constatée sur les
nerfs moteurs correspondant aux masses musculaires pa-
ralysées consécutivement aux maladies aigués? Ici encore

(1) A. Hardy. Clinique de la Charité : Lecons sur le Zona, in,
&Gaz. médic, Paris, 1878.
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I’anatomie pathologique n’a pas apporté de preuves déci-
sives, et pourtant, la vraisemblance dépose en faveur de
la possibilité de cette maniére deslésions névritiques. Peut-
étre faudrait-il chercher dans un procédé de névrite inter-
stitielle la raison de certaines de ces paralysies limitées de
la tuberculose auxquelles nous avons fait allusion. Peut-
étre faudrait-il chercher encore dans un procédé de névrite
interstitielle la raison de certaines de ces paralysies limi-
tées, d’allures périphériques, frappant tardivement quel-
ques-uns des muscles des jambes chez certains typhiques
qui, pour des causes parfois multiples, ont gardé pendant
des semaines des aczdémes des membres inférieurs?

Mais, étant connues les lois de subordination witale et
fonctionnelle si étroites des nerfs et de leur centre gan-
glionnaire, il nous parait préférable d’étudier, avant les
lésions névritiques proprement dites, les lésions que
I'anatomie pathologique a trouvées dans la moelle.

Les données les plus positives et les plus récentes a cet
égard nous seront fournies par I'histoire des lésions aux-
quelles on a cru pouvoir successivement rapporter les pa-
ralysies de la diphthérie.

Les phases diverses par lesquelles a passé cette question
offrent un intérét trop considérable, pour I’étude générale
des paralysies dans les maladies aigués, pour que nous ne
soyons pas autorisé 4 entrer ici dans les plus grands dé-
tails.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE DES PARALYSIES DIPHTHEHITIQUES.

On sait, que, jusque, en1862, les paralysies diphthériti-
ques étaient représentées comme le type des paralysies
sine materia. comme l'exemple le meilleur des fameuses
paralysies asthéniques de Gubier.
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En 1862, MM. Charcot et Vulpian (1) publient la pre-
miere observation d’altération des nerfs palatins dans up
cas de paralysie diphthéritique du voile du palais. En voici
le résumeé :

La femme G..., entrée a la Salpétriére pour un cancer
de 1'uterus, le 1°** mars 1862, fut prise le 30 mars d’une an-
gine diphthéritique qui se termina par la guérison le
9 avril. A .ce moment, début de la paralysie du voile du
palais qui alla en s’accumulant les jours suivants, lasensi-
bilité du voile était conservée, il n’y avait ni paralysie des
membres, ni troubles de la vue. La malade succombe le
16 mai. L'examen microscopique des nerfs du voile du
palais montre qu’ils sont le siege d’altérations trés mar-
quées : « certains filets nerveux sont constitués par des tubes
entierement vides de matiére médullaire. De distance en
distance, on voit sous le névrileme des corps granuleux,
dont quelques-uns sont elliptiques, pourvus d'un noyau
bien distinct, et d’autres plus allongés semblent dépour-
vus de noyaux. Les filets nerveux altérés a ce degré sont
rares. La plupart ne sont que partiellement altérés; ils
sont composés de tubes nerveux de deux ordres. Dans les
uns, la matiére médullaire est complétement intacte, dans
les autres, la matiére médullaire est devenue granuleuse. »

Cette observation marque une date importanfe dans
I'histoire de la paralysie diphthéritique ; elle porte le pre-
mier coup a la théorie de 'essentialité de I’affection.

En 1867, Bihl (2) , examinant le systéme nerveux d’un
malade mort de paralysie diphthéritique, observe dans le
cerveau des extravasations sanguines avec ramo!lissement
de la substance nerveuse, ainsi que des altérations des ra—

(1) Comptes-rendus de la Soc. de Biologie, 1862.
(2) Bahl. Einiges uber Diphthérie, (Zeitschrift fir Biol., 1868.)
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cines antérieures et postérieures de la moelle. Ces racines,
ainsi que les ganglions spinaux, étaient augmentées de vo-
lume, augmentation due a la présence, dans le tissu con-
jonctif intertubulaire, de corps nucléaires, analogues a
ceux que Buhl constate dans les fausses membranes diph-—
théritiques et qu’il regarde comme caractéristiques de ces
produits. Pour Bihl, ces corps nucléaires capables d’or-
ganisatton plus avancée, et de transformation conjonctive,
peuvent comprimer les éléments nerveux et amener ainsi
les accidents paralytiques. La moelle ne présentait pas
d’altérations appréciables.

En 1869 (1), MM. Lorain et Lépine observent un cas d’al-
tération des nerfs palatins, analogue a celui de MM. Char-
cot et Vulpian.

(Ertel, en 1871 (2), publie une observation de paralysie
diphthéritique avec autopsie. Les altérations constatées
par cet auteur sont les suivantes : extravasations sangui-
nes dans la cavité de 'arachnoide, infiltration de noyaux
dans les cornes antérieures, dans les gainesdes nerfs et de
la tunique externe des petits troncs veineux, mélée a des
granulations, enfin, exsudat croupal dans le canal de la
moelle. Cet auteur cherchant A reproduire la diphthérie
chez des animaux, réussit & l'inoculer 4 des pigeons, et..
bien que cesanimaux n’eussent pasprésentéde phénomenes
du c6té de la motilité, (Ertel trouve, dans un cas, une con-
gestion méningée assez intense, et, dans l'autre, une multi-
plication des noyaux de la tunique externe des vaisseaux
des centres nerveux.

En 1872, Liouville (3) trouve, dans les nerfs phréniques

(1) Article Diphthérie. In nouveau Dict. de méd. et chir, pratiques,
1869,

(2) (Ertel. Deutsch. Archiv. fiir klinische*Medicin, VIII, 1871.

(3) Thése de Bailly, 1872.
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d'un sujet ayant succombé & la paralysie diphthéritique,
des altérations analogues aux lésions des nerfs palatins,
décrites par MM. Charcot et Vulpian.

Leyden, cité par Senator (1), constate, dans une autopsie,
des lésions constituant d’'aprés cet auteur une sorte de
neuritis migrans (névrite ascendante) pouvant, d’'apres lui,
en gagnant les nerfs de proche en proche, remonter jus-
qu’aux centres nerveux et y déterminer desaltérations ame-
nant a leur suite la paralysie. Cest le premier cas dans
lequel la névrite ascendante soit invoquée pour expliquer
la pathogénie des accidents paralytiques de la diphthérie,
névrite ascendante admise dans ce cas, bien plutot par hy-
pothése que par constatation directe.

Nous montrerons plus loin, en discutant la nature des
lésions de la paralysie diphthéritique, que, dans cette affec-
tion, aussi bien que dans les autres paralysies, des mala-
dies aigués, I'existence d’une névrite ascendante est encore
a prouver,

Cependant, des altérations analogues a celles décrites
par Buhl étaient trouvées dans quatre autopsies faites par
MM. Roger et Damaschino. Les résuliats communiqués
par ces auteurs a M. Rathery sont consignés dans sa thése
d’agrégation (2) « Quant aux nerfs, ils présentent un état
d'atrophie marquée des tubes nerveux. Cetteatrophie tient
a la disparition partielle de la myéline, qui, en certains
points, parait granuleuse. Les cylindres d'axe ont conservé
leur aspect normal. Cette altération se rencontre avec la
méme évidence sur les racines antérieures des nerfs rachi-
diens. »

En 1876, Pierret (3) communique a la Société de Biologie

(1) Ueber Diphthérie, in Vicchow's Archiv, Bd I V1, 1872,
(2) Th. agrég. Paris, 1875.
(3) Comptes rendus de la Soc. de biologie, 1876.
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le résultat de I'examen histologique de la moelle d'un ma-
lade mort de paralysie diphthéritique, dans le service de
M. Millard, & Lariboisiére. Pierret constate, sur le bulbe et
lamoelle épiniére, des plaques de méningite diphthéritique
disséminées avec endo et périnévrite des racines nerveuses
correspondantes, les parois des vaisseaux étaient en outre
épaissies, renfermaient des globules blancs dans leurs pa-
rois, et toutes les veinules étaient oblitérées. Les cellules
nerveuses, la névroglie étaient normales. Nous trouvons,
dans la thése de Sainclair, 'observation clinique de ce
malade et nous croyons devoir en donner ici un résumeé,
car la marche des accidents ne se rapproche guére de ceux
que ’on observe dans la paralysie diphthéritique classi-
que. Il s’agit d'un homme de 39 ans, entré le 6 décembre a
I'hopital, pour une angine diphthéritique et qui fut atteint,
quelques jours apres, d'une bronchite pseudo-membra-
neuse,

Le 9 janvier. Le malade commence 4 avoir un léger na-
sonnement, des troubles de la déglutition, et un peu de
faiblesse de la jambe gauche; il meurt le 11 janvier, deux
jours apres le début des accidents paralytiques, ayant con-
servé pendant ses deux jours de la faiblesse de la jambe
gauche, Ce ne sont guére ]a les symptémes ni la marche
ordinaires de la paralysie diphthéritique : c’est un point
que nous discuterons plus complétement par la suite.

Dans le courant de 1'année 1876, M. Vulpian, ayant eu
I'ocecasion d’examiner la moelle épiniére de trois enfants
atteints de paralysie diphthéritique, décrit ainsi qu’il
suit le résultat de ses observations (1) : « Je n'ai wvu
sur aucune de ces moelles de trace de méningite, ni épais—

(1) A. Vulpian. Maladies du systéme nerveux, lecons faites a la Fa-
culté, cours de 1876, publiées par le Dr Bourceret.

L
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sissement des membranes, ni couche pseudo-membra-
neuse. La seule lésion bien nette que j'aie vue dans deux
d’entre elles, c’est une raréfaction du tissu conjonctif de la
partie externe et postérieure de la corne antérieure de la
substance grise, et une modification asseznette des cellules
nerveuses de cette partie. Les cellules étaient 1a devenues
plus globuleuses, le contenu était plus homogéne et ne lais-
sait pas aussi bien apercevoir le noyau; peut-étre les pro-
longements étaient-ils plus fragiles. Il m’a semblé qu’il y
avait aussi une légére multiplication des noyaux. En
somme, la lésion était peu considérable ; elle était surtout
reconnaissable au niveau des régions cervicale et dorsale
supérieure. Dans la troisiéme moelle, je n’airien distingué
d’anormal. »

Plus loin, M. Vulpian ajoute : « Au total, nos connais-
sances relatives a la pathogénie des paralysies diphthéri-
tiques sont encore trés bornées:il y a 14 tout un champ
d’études a explorer. »

En 1878, parait le mémoire de M. Déjerine (1), portant
sur cing cas de paralysie diphthéritique suivis d’autopsies
avec examen microscopique des nerfs et des centres ner-
veux. Jusqu'a Déjerine, les cas publiés avec résultat ana-
- tomique et examen microscopique étaient peu nombreux
et disparates ; cet auteur, se servant d’un procédé jusqu’a
lui peu employé, dans I'étude des lésions des centres ner—
veux, a savoir, 'examen a |’état frais, et aprés action de
I’acide osmique, des racines médullaires et des nerfs mus-
culaires, constata dans les cing cas qu’il eut l'occasion
d’'observer des altérations trés nettes. Voici résumée, trés
brievement, la nature des altérations constatées : atrophie

(1) J. Déjerine. Recherches sur les lésions du systéme nerveux dans
la paralysie diphthéritique, avec 1 pl. Archives de physiol. norm. et
pathol., 1878,
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dégénérative (névrite parenchymateuse) des racines anté-
rieures et des nerfsintra-musculaires, intégrité des racines
postérieures, altérations légeres de la substance grise de
la moelle, intégrité de la substance blanche. Voici, du
reste, les conclusions de ce travail :

« 1° Il existe dans les paralysies consécutives a la diphthe-
rie une lésion des racines antérieures ; cette lésion, analo—
gue & celle que I'on observe dans le bout périphérique d’un
nerf sectionné, est de nature inflammatoire (névrite paren-
chymateuse).

2° Cette lésion est constante ; nous I'avons toujours ren-
contrée dans nos examens.

3¢ L’altération des racines antérieures a toujours été,
dans tous nos examens, rigoureusement correspondante
aux phénomeénes paralytiques observés pendant la vie.
Dans les cas ou la paralysie était borneée aux membres su-
périeurs, I'altération des racines ne s’observait plus a par-
tir des premiéres paires dorsales.

4° Le degré de 'altération des racines a toujours été en
rai sondirecte de la dur ée de la paralysie. Plus cette der
niere avait duré longtemps, plus les tubes nerveux étaient
altérés,

5° Les racines postérieures ne nous ont jamais présenté
de lésions manifestes.

6° L'examen de la moelle épiniére parait démontrer que
celte altération des racines est secondaire, et qu'elle est
consécutive & une altération médullaire.

7° Cette altération médullaire est de nature probable-
ment inflammatoire ; elle siege dans la substance grise de
la moelle épiniére sans affecter la substance blanche. Cette
altération est légére (du moins dans les cas que nous avons
observés), elle n’a pas de localisation appréciable dans au-
cun des groupes cellulaires de la substance grise; elle pa—



— 287 —

rait étre a la fois interstitielle et parenchymateuse. On peut
désigner cette altération sous le nom de téphro-myélite
légére, par opposition aux formes ordinaires de la téphro-
myélite.

8° Nous n’avons jamais rencontré, dans nos recherches,
les champignons décrits par certains auteurs comme la
cause de la paralysie diphthéritique.

9" La doctrine de la spécificité de la paralysie diphthéri-
tiquenoussemble infirmée, non seulement par 'observation
clinique, mais encore par I'étude des lésions que nous ve-
nons de décrire. »

Le dernier travail dont nous ayons connaissance sur la
paralysie diphthéritique est celui de Sainclair (1); s’il ne
contient aucun fait nouveau relatif A cette question, il mé-
rite pourtant de retenir 'attention comme ayant été in-
spiré par notre ami le professeur Pierret.

Rapportant 'observation de Pierret, et discutant la na-
ture des lésions observées dans ce cas ainsi que dans celui
d’(Ertel, M. Sainclair arrive a cette conclusion, au moins
singuliére, que lescasobservéspar Déjerine nese rapportent
pas a la paralysie diphthéritique, mais sont des paralysies
ascendantes post diphthéritiques; car, dit-il, la sensibilité
dans ces cas n’était que trés peu altérée. Cette conclusion
noussurprend légérement d’autant que, dans le cas observé
par Pierret, etqui sertde base a Sainclair pour proposer une
nouvelle explication de la paralysie diphthéritique, la sen-
sibilité était parfaitement conservée. La conclusion du tra-
vail de cet auteur est que « la paralysie diphthéritique, si
on veut la rattacher 4 une aitération du systéme nerveux,
peut demander a la méningo-lymphite une justification

(1) Sainclair, Contribution & 1'étude de la pathogénie des paralysies
diphthéritiques, Thése de Lyon, 1879,
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anatomique de ses symptomes qui ne lui offre pas la myé-
lite antérieure subaigué. »

Comme on le voit par ce résumé historique, les travaux
publiés ces derniéres années sur ce point spécial de la
pathnlogie sont assez nombreux, et tous ou presque tous
ont montré I'existence de lésions matérielles du coté du
systémenerveux; nousdisons presquetous, carquelques cas
négatifs ont été cités: ce sont ceux de Hermann Weber (1)
et de Sanné (2). Mais, ici, il y a une distinction importante
a faire au point de vue de la valeur de ces cas. Les uns, et
ceci s’applique aux deux cas dc H. Weber, ont été observés
4 une épogue (1864) ot I'on commencait a peine & débrouil-
ler I'anatomie pathologique de la moelle épiniére, et I'exa-
men histologique était ou nul ou remarquablement insuffi-
sant. Les lésions histologiques de la myélite aigué, de la
paralysie infantile, de l'atrophie musculaire et de bien
d’autres affections médullaires étaient encore a4 peu prés
inconnues, et la doctrine de 'essentialité avait encore de
solides bases qui ne furent sérieusement ébranlées qu'en
1865, lorsque MM. Prévost et Vulpian découvrirent les
lésions de la paralysie infantile. Rien d’étonnant que
M. Weber n’ait rien constaté du coté du systéme nerveux
dans la paralysie diphthéritique, lorsque des lésions mé-
duilaires, bien autrement grossiéres et constantes, com-
mencaient seulement & étre reconnues au microscope!

Les cas de Sauné, négatifs aussi, sont d'une date plus
récente et ne sont pas passibles des mémes objections. Cet
auteur les mentionne dans son ouvrage, sans donner aucun
détail sur la facon dont le systeme nerveux a été exaniiné,
ni sur la technique employée dans ces recherches. Du reste,

(1) Uaber Lihmungen nach Diphtherie, in Virchow's. Archiv.,
p. 15, 1864,
(2) Traité de la diphthérie, 1877, p. 3.
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ces cas ne prouvent rien contre les faits positifs observés
par les auteurs précédemment cités, car en anatomie patho-
logique, il est tres difficile d’affirmer qu’il n’y pas de lésions
dans une affection, & moins d’avoir pratiqué un examen
histologique complet de tous les organes : or les faits néga-
tifs dont nous parlons sont loin de réaliser 'ces ‘conditions,

Si nous résumons maintenant les travaux des auteurs
précédents, nous voyons que les lésions révélées pour les
autopsies peuvent étre rangées sous deux chefs : lésions
meéningees ((Ertel, Pierret) et lésions des racines anté-
rieures avec lésions médullaires légéres (Déjerine).

Les lésions de méningite disséminée n'ont été observées
gqu'un trés petit nombre de fois; il n’en existe que deux cas
dans la science : ce sont ceux des auteurs précédents. Nous
devons a 'obligeance de nos distingués amis, MM. Barth
et Dejerine, la connaissance d'un troisiéme cas semblable
a ceux d’(Ertel et Pierret, concernant un homme atteint de
paralysie diphthéritique du voile du palais et mort d’acci-
dents bulbaires. A I'autopsie, on trouva une méningite bul-
baire s’étendant de ’entre-croisement des pyramides jus-
qu’a la 2¢ paire cervicale, les nerfs palatins présentiaient les
altérations décrites par MM. Charcot et Vulpian en 1862.

Mais, pour intéressants que soient ces cas de lésions
méningées, mélées aux paralysies diphthéritiques, nous
ne croyons pas qu’ils doivent prétendre a la valeur et a la
portée des faits dans lesquels ce sont des altératiorns ner-
veuses proprement dites et non méningées qui ont été con-
statées.

A part le cas publié par (Ertel oti, en méme temps que
des lésions méningées, il fut noté une multiplicaton tres
nette des noyaux dans la substance grise de la moelle, les
cas de Pierret, de Barth et Déjerine peuvent étre consi-
deérés comme des exemples d’accidents paralytiques sura-
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joutés, durant la convalescence, par un procédé méningiti-
que; la preuve en est que la symptomatologie n’a plus rien
de cette physionomie si particuliére & la paralysie diphthé-
ritique. Dans le cas de Pierret, les accidents paralytiques
(faiblesse de la jambe gauche) ne précédent que de 48 heu-
res la mort amenée par des troubles respiratoires, consé-
quences d'une méningite bulbaire.

Quoi qu’il en soit, et sans vouloir affirmer que la paraly-
sie diphthéritique reléve toujours et exclusivement de la
lésion décrite par Déjerine, névrite des racines antérieures
avec altérations légéres de la substance grise de la moelle,
nous croyons pourtant que, dans la majorité des cas, elle
reléve directement ou indirectement des altérations décri—
tes par cet auteur, et que les cas o1 des lésions méningées
pourraient étre incriminées sont pour le moins exception—
nels. Et puis, il resterait & se demander, an cas ou des
lésions méningées viendraient a étre relevées dans la diph-
thérie, si celles-ci n'auraient rien 4 voir avec des lésions
premiéres myélitiques, il y aurait a se demander si elles
n'auraient rien a voir avec les lésions parenchymateuses
dont les racines antérieures sont le siege ?

Pour résumer en quelques mots toute cette histoire ana-
tomo-pathologique des paralysies diphthéritiques que nous
avons dii faire compléte parce que, par inductions et ana-
logies (méthodes permises en attendant mieux), elle nous
aidera 4 comprendre les procédés paralysigénes vraisem—
blablement mis en ceuvre par les autres maladies aigués;
pour résumer cette histoire en ses enseignements fonda-
mentaux, nous dirons qu’il parait acquis que :

1° Du fait de la diphthérie, les cellules spinales souffrent;

2° Du chef de I'adultération de la moelle, s’ensuivent des
lésions des racines antérieures;
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3" En conséquence des altérations radiculaires survien-
nent les lésions de névrite parenchymateuses, les lésions
de dégénération aboutissant a la paralysie.

" Dans le cas particulier, les choses semblent se compor-
ter, se suivre et se succéder avec la régularité et 'enchai-
nement de .la subordination préétablie des nerfs a leurs
ganglions. Non seulement la physiologie ne perd pas ses
droits dans cette succession des phénoménes, mais les ré-
vélations de la clinique sont, de tous points, conformes aux
constatations anatomo-pathologiques. Quelle est en effet
la caractéristique de la paralysie diphthéritique? N'est-ce
pas son apparition tardive, sa marche trainante, d’ordi-
naire lentement progressive? La caractéristique n’est-elle
pas dans cette sorte de période d’'incubation qui semble
séparer la pleine efflorescence des fausses membranes du
moment d’apparition des accidents paralytiques?

Cette période d'incubation, si apparente dans la marche
typique de la paralysie diphthéritique, ne pourrait-elle pas
justement correspondre au temps nécessaire a la diphthé-
rie pour imprégner la moelle et déterminer les lésions
secondaires que nous savons?

Quoi qu’il en soit de ces vues que nous devions au moins
indiquer, les révélations anatomo-pathologiques de la
diphthérie ont dans I'histoire générale des paralvsies des
maladies aigués une importance capitale, elles comportent
des enseignements qui dominent toute la question, & sa-
voir, que les lésions de la névrite parenchymateuse ont été
constatées surles nerfs intra-musculaires et sur les racines
antérieures, alors que 'examen minutieux de la moelle y
révele des lésions si peu grossiéres que leur existence elt
pu paraitre douteuse si elles ne s’étaient pas toujours
trouvées proportionnelles 4 la dégénération des racines,
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celle-ci invitant, de reste, 4 suspecter et a rechercher les
lésions médullaires.

L ésions trouvées dans la variole. — En regard de ces
lésions spinales de la diphthérie, légéres et diffuses, nous
devons placer les lésions décrites avec soin, pour la pre-
miére fois, par Westphal dans la variole, et vues depuis
chez plusieurs paralytiques qu'on aurait, sans le controle
anatomique, continué a considérer comme atteints de
troubles sine materia.

A T'autopsie du varioleux mort paraplégique dont nous
donnons 'histoire, Westphal trouvant des lésions indis-
cutables de myélite disséminée n’hésite pas a rapporter
a ces lésions les symptéomes de la paraplégie.

Généralisant, avec toutes apparences de raison, cette
.nterprétation, il rappelle les cas par lui publiés antérieu-
rement, dans lesquels, 4 la suite de la variole, on observe
un ensemble de symptomesanalogues a ceux de la sclérose
en plaques. Westphal présume que, dans ces cas, il y
avait sans doute aussi des foyers disséminés d’altération
dans la moelle épiniére et I'encéphale. Suivant les circon-
stances, conclut Westphal, le travail morbide qui consiste
d’abord en une myélite ou une encéphalite, pourrait don-
ner lieu 4 une dégénération connective.

I.es autopsies de Westphal, d'uneimportance considéra-
ble, éclairent d'un jour tout nouveau nombre de troubles
moteurs dont la pathogénie ne pouvait étre que pressentie.

C'est en rapprochant les faits de Westphal de l'obser-
vation d’un convalescent de variole atteint d'atrophie del-
toidienne que M. Vulpian était amené, préjugeant des
lésions par les symptomes, a dire qu’il avait di se pro-
duire, chez son malade, probablement dans les premiers
jours de la variole, — car les douleurs qui précéde-
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rent 'atrophie se montrérent dés le début de la maladie,
— une altération de la substance grise de la moelle épi-
niére dans les points correspondants a l'origine des nerfs
circonflexes, altération réparée en partie, puisque les
choses s'améliorérent.

Aux lésions vues et décrites par Westphal dans la va-
riole, aux quelques rares autopsies faites chez des paraly-
tiques dysentériques, ne se bornent pas nos connaissances
sur les lésions du névraxe dans les maladies aigués, puis-
que ces lésions apparaissent chaque jour évidentes au tra-
vers d’'un ensemble symptomatique dont la physiologie ne
peut méconnaitre la valeur .Nous faisons allusion a toutes
ces observations dans lesquelles, au cours ou au déclin de
la maladie, 'expression symptomatique a pris le masque,
tantot d'une affection systématique (mode de paralysie in-
fantile) ou diffuse (mode de paralysie ascendante).

L’adultération de la moelle, a en juger par la fréquence
de I'atrophie musculaire, accompagnant presque constam-
ment la paralysie des maladies aigués, semble surtout por-
ter sur la substance grise et donner lieu a des lésions de
téphro-myélite antérieure diffuse, bien suffisante, du reste,
pour expliquer les lésions névritiques qui, étant donnée la
subordination vitale du nerf au ganglion, éclatent des que
les cellules spinales sont le siege des troubles fonctionnels
ou nutritifs. Dans ces cas, les symptomes (paralysie, atro-
phie musculaire) en dépit de leurs allures périphériques
sont d’origine primitivement centrale ; dans ces cas, c'est
la moelle actionnée par les maladies aigués qui, suivant
les lois physiologiques, trahit sa souffrance & la péri-
phérie.

Mais a coté de ces cas,danslesquels, en ’absence du con-
trole direct de I'anatomie pathologique, tout implique

I'existence de troubles médullaires, n’existe=t-il pas des
Landouzy. 20
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faits démontrant que, pour si subordonnés qu’ils soient &
la moelle, si rarement atteints par eux-mémes et pour
eux-mémes, les nerfs puissent étre touchés directement,
d’emblée, personnellement, par la maladie aigué?

En d’autres termes, les névrites directes, c’est-a-dire re-
levant d'une adultération directe et primitive du nerf dans
un point ou la maladie aigué aura pu porter ses coups, ces
névrites existent—elles ? Les lésions névritiques ont-elles
été constatées en dehors de toutes aberrations fonction-
nelles ou nutritives de la moelle?

En dehors du cas bien connu de Bernhardt, de névrite
radiale observée chez un typhique atteint de paralysie des
muscles animés par le radial, en dehors de ces cas que nous
laissons de c6té comme se rapportant a la névrite intersti-
tielle, nous ne connaissons guére comme ayant une valeur
véritable que les cas récemment observés dans la variole,
par Joffroy, et donnés par lui, comme des types de névrite
parenchymateuse spontanée, c'est-a-dire relevant direc-
tement de la maladie générale, celle-ci donnant lieu A des
déterminations d’emblée périphériques?

La conclusion de Joffroy repose sur I'étude clinique et
anatomique de trois cas dans lesquels I'examen fait par
Pierret et par lui démontre I'intégrité parfaitede la moelle
et des méninges, alors que les nerfs correspondant aux
groupes musculaires atrophiés étaient le siége d'une né-
vrite parenchymateuse incontestable. Ces altérations, sur-
tout trés nettes dans l'autopsie de cette varioleuse dont
nous avons rapporté I'histoire, étaient exactement proper-
tionnelles comme siége et comme étendue aux troubles
symptomatiques consignés dans 'observation.

La constatation de ces névrites parenchymateuses devait
naturellement condu’re a4 '’examen des racines nerveuses;
malgré le trés grand nombre de préparations faites sur les



— 295 —

racines antérieures et postérieures des nerfs rachidiens, on
ne trouva aucun tube nerveux altéré, d'on "Joffroy con-
clut qu’il a eu affaire, dans 'espéce, a4 des névrites sponta-
nées. Ne vaudrait-il pas mieux appeler ces névrites pri-
mitives pour marquer que le processus inflammatoire est
né d’emblée sur le nerf sans I'intermédiaire de lésions des
racines ou de la moelle, la variole pouvant, au dire de 'au-
teur, se passer de cet intermédiaire instrumental, et don-
ner lieu a des déterminations d’emblée locales, partielles
ou généralisées, au prorata des coups portés par la mala-
die générale sur les troncs nerveux ?

Mais cette névrite parenchymateuse primitive, autoch-
tone,quisemble garantie, dans la variole, parlacompétence
spéciale de M. Joffroy, dans d’autres faits par la compé-
tence non moins grande de M. Pierret et de son éleve
M. Gros, il resterait a déterminer par quel mécanisme la
variole a pu la produire, car elle n’est, & tout prendre,
qu'un des moyens paralysigénes des maladies aigués. Que
celles-ci mettent en ceuvre des altérations de la moelle, des
racines ou des nerfs, 1l reste & déferminer comment ces
altérations se sont produites, il reste a trouver quel a été
I'intermédiaire entre la maladie aizué et les troubles fonc-
tionnels et nutritifs dont les éléments constituants du né-
vraxe ont souffert.

La cellule nerveuse recevant I'imprégnation de certains
agents morbigénes ou l'impression d'une température hy-
pernormale, n’est-elle point, dans un cas, frappée dans sa
vitalité. Ne recoit-elle pas, dans un autre cas, un ébranle-
ment tel que son fonctionnement est simplement perverti
et empéché, et cela, pour un temps tel que son cylindre-
axile,souffrant d’emblée 4 son extrémité terminale, devien-
dra le siége d'une névrite, laquelle s’affirmera symptoma-
tiguement et objectivement, alors, que la cellule nerveuse,
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remise de ses perversions nutritives et fonctionnelles,
pourra ne plas trahir la cause premiére des accidents ?

HYPERTHERMIE ET LESIONS DES CENTRES NERVEUX. — Parmi
les causes perturbatrices de la nutrition et du fonctionne-
ment de la substance grise des centresnerveux,dans les ma-
ladies aigués, une de celles qu’on doit, a priori, le plus incri-
miner, nous parait étre I'influence exercée par les tempé-
ratures fébriles.

Nous avons vu combien ces derniéres peuvent léser le
muscle, en agissant, d’abord, sur tout le systéeme muscu-
laire pour augmenter et pervertir son irritabilité hallé-
rienne, puis en créant par points des lésions plus graves, qui
aboutissent a I'état moiré,a la dégénérescence vitreuse, etc.
Les éléments du systéme nerveux central sont, certes, au
moins aussi délicats que les muscles striés. Une grenouille
exposée subitement 4 un feu ardent n’est-elle pas mise en
état tétanique aussi margqué que si on l'etit empoisonnée
par la strychnine. La chaleur exerce-t-elle sur les éléments
nerveux des animaux supérieurs et de I'’homme une action
analogue, lorsqu’2lle vient a dépasser sensiblement la
normale? C'est ce que nous devons examiner.

Certes onaurait tort, imitant nombre de médecins dans
leursautopsies qualifiées de négatives,d’affirmer que, dans
des cas ot le systéme nerveux central a donné, en présence
de I’hyperthermie, une série de réactions éclatantes telles
que le délire,les convulsions, les phénomeénes de perversion
musculaire accusés par des soubresauts tendineux et
des troubles ataxiques et paralytiques, on aurait grand
tort d’affirmer que 'anatomie pathologique est en complet
désaccord avec I'expérience clinique.

Les troubles nutritifs et fonctionnels les plus graves
peuvent étre parfois tributaires de lésions de minime ap-
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parence. Quoi de plus minuscule que la lesion atrophique
d’'une cellule des cornes antérieures, et cependant que d’al-
térations musculaires consécutives. :

Il est une lésion & peu prés constante dans tous les cas
ou I'hyperthermie fébrile a été longtemps observée, c'est
une teinte rose pale de la substance grise des circonvolu-
tions, des corps opto-striés, de la substance centrale du
névraxe, et que 'on a comparée a la teinte de 1'hortensia.
Cette lésion de coloration, a peine appréciable pour un ob-
servateur superficiel, est si constante dans une série de
cas bien déterminés qu’elle mérite attention, Cette lésion
a-t-elle une véritable importance au point de vue de la pa-
thogénie des troubles qui nous occupent; exerce-t-elle sur
les éléments délicats du systeme nerveux central une action
spéciale; lese-t-elle les cellules ganglionnaires ou les fais-
ceaux blancs des centres gris d'une fagon matérielle ? Voila
autant de questions, indiquées par l'obscurité méme du
sujet que nous traitons, et par la constance de 'apparition
de la teinte hortensia dans les cas ou 'hyperthermie s'est
produite, et ol les phénomeénes nerveux ont parallelement
éclate?

Cest 1a une question neuve et délicate sur laquelle nous
possédons peu de documents, aussi avons-nous fait appel
al’expérience de notreami Renaut qui nous acommuniqué,
dans la note suivante, le résultat des recherches qu’il a
faites dans ce sens.

«Depuislongtemps(1)déjal’ons’est préoccupédechercher
a quelle lésion répond la teinte rosée, couleur d'hortensia,
que 'on observe dans la substance grise de la mcelle, des
circonvolutions, et des corps opto-striés 4 la suite de cer-
tains états fébriles. Dans la fievre typhoide qui s’est ac-

(1} Note sur I'état rosé de la substance grise des centires nerveux par
M. le professeur J. Renaut.
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compagnée de symptoémes ataxo-adynamiques graves,
avec délire, soubresauts de tendons, carphologie, tous phé-
noménes produits concom itamment & une élévation hy—
pernormale de température, ou & une chaleur fébrile at-
teignant environ 39,5 dans le rectum, et soutenue plu-
sieurs jours a ce maximum, on trouve ordinairement la
substance grise des centres nerveux colorée en rose. Mais.
ceci n’est point spécial a la dothiénentérie; 'on peut trou-
ver la teinte rosée dans tout axe encéphalo-médullaire
recueilli chez un sujet mort a lasuited’une fievre exanthé-
matique intense, d'une phthisie aigué, de certaines intoxi—
cations comme l'alcoolisme aigu, ou d’une pneumonie Ly—
phoide.Au sujet de cettelésion,et sans entrer dansI’histori-
que de la question qui, depuis les travaux de Liebermeister,
estdevenuassez complexe, on doit se poser deux questions :

1° Quelle est la nature de la lésion qui donne naissance
a la production de la teinte rose-hortensia ?

2° Quel est le rapportde cette lésion avec les phénomenes
nerveux observés pendant la vie?

1° Nature de la lésion. Les observateurs qui ont remar—
qué cette 1ésion s’accordent a dire qu’il ne s’agit pas ici
d'un fait d’ordre congestif. La teinte rosée ne disparait pas,
en effet, apres le lavage des vaisseaux par une injection
d’eau salée ou méme d'eau pure. M. Liouville a, depuis
longtemps déja, fait remarquer, dans diverses communica-
tions, que la teinte hortensia résiste au lavage. Il ne s’agit
donc pas ici d’une rougeur analogue a celle de I'inflamma-
tion ou de '’hyperémie simples. Les éléments anatomiques
des centres nerveux gris sont teinis par une matiere colo—
rante spéciale, comme la peau est en réalité teinte par la
matiere colorante du sang dans I'ecchymose en voie d'évo-
lution.
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S'agit-il ici d'une ecchymose véritable, ou pour étre plus
exact d'une extravasation d’une partie des globules rouges
faite dans les points envahis par la teinte rosée? Nul-
lement. On sait comment procéde une ecchymose vraie
au pourtour d’un foyer hémorrhagique intra-cerébral,
et d’'autre part on ne trouve pas, dans les points inté-
ressés, de globules rouges infiltrés le long des vais-
seaux, ni engagés dans les espaces interorganiques. Au
niveau des plaques, des nappes, ou des surfaces envahies
par la teinte rosée, il n'y a pas eu d’effusion sanguine
consécutive 4 une effraction vasculaire.

Les tissus examinés a I'état frais m’ont toujours paru
dans I’état normal sauf une légere coloration rosée de la
névroglie, des corps protoplasmiques des cellules ganglion-
naires, et uneréplétion intense des capillaires de la région.
On ne peut appliquer 1ci les réactifs colorants ou coagu-
lants : ils effacent la 1einte rosée et I'on trouve, du reste,
les centres nerveux dans une apparence absolue d’'inté-
grité. 1l faut donc dissocier les éléments des centres et les
examiner dans leur propre plasma. Dans les autopsies
d’hiver, par la gélée, j'ai fait, a bien des reprises, des analy-
ses histologiques de circonvolutiors atteintes par la colo-
ration rosée intense qu'on observe dans les fievres 4 mani-
festations nerveuses, et, sauf la coloration diffuse des élé-
ments, je n'ai trouvé aucune lésion matérielle. Mon mai-
tre et ami M. Cornil m’a souvent répété qu’il n’avait pas
obtenu lui-méme d’autre résultat.

Cette coloration rosée ne peut cependant venir gue de
la matiere colorante du sang, mais ce qui précéde montre
que cette derniere a diffusé avec le plasma et que la colora-
tion anomale n’est pas le résultat de la régression des glo—
bules émigrés hors des vaisseaux a l'état d’intégrité globu-
laire. On ne trouve, du reste, au niveau des plaques
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rosées, aucune infiltration exagérée de globules blancs, et
I'on sait que cetfe infiltration méme est l'origine de la mi-
gration des globules rouges dans les régions envahies par
la diapédése.

L’hémoglobine du sang, dans ces cas, parait donc s’étre
en partie dissoute dans le plasma sanguin des capillaires,
et avoir diffusé de 14, a I'état de faible solution, dans les
espaces interorganiques, de fagon a les remplir avec le li-
quide normal d’exsudation qu’elle teint et qui lui sert en
quelque sorte de menstrue et d’agent vecteur.

L'influence de la chaleur fébrile pourrait, jusqu'a un
certain point, rendre compte du phénomeéne précité. On
sait que la température, élevée aux alentours de 44°, fond
véritablement les globules rouges. Ces derniers alors tei-
gnent le plasma sanguin de leur hémoglobine mise en li-
berté. Les températures élevées des fievres ont d’ailleurs
sur d’autres éléments anatomiques, en particulier sur les
fibres musculaires striées, une action tout a fait analogue.
La myosine se coagule par places, le moindre mouvement
des faisceaux contractiles restés sains dans le voisinage
rompt les faisceaux coagulés devenus rigides.

2° Effets de la lésion sur le systeme nerveux. L’état rosé
de la substance grise est rencontré régulierement dans les
formes mnerveuses des états fébriles, caractérisées par
le délire, et des tronbles moteurs tels que les soubresauts
des tendons, 1extréme excitabilité des masses muscu-
laires (corde bicipitale) et aussi des états parétiques dont
le plus saillant est accusé par le météorisme abdominal,
résultant de I'inertie des muscles intestinaux annu-
laires. Il est clair que mi le délire, ni ces phénomenes
anormaux observés dans la sphére de la motilité, ne peu-
vent étre rapportés a I'état rosé des centres gris comme a
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une cause univoque. Mais, il y a une relation évidente entre
~ les phénomenes cliniques et la lésion encéphalique. Etant
interne de M. Fauvel, 1872, et pendant les vacances, épo-
que o1 le service était fait, par M. Cornil, j’'eus un exemple
frappant de ce que j'avance. Un ancien alcoolique, présen-
tant depuis quelque temps des troubles intellectuels, entra
dans le service avec du malaise et de la fievre que I'on at-
tribua d’abord A une courbature; la fievre continua, s'éle-
va; la température atteignit rapidement 40° puis 41°5 et
s'y maintint quatre jours. Le délire, I'état ataxo-adynami-
que se produisirent comme dans une dothiénentérie et le
malade mourut dans un état véritablement typhoide. Tous
les organes furent examinés par M. Cornil et par mot, nous
ne trouvimes qu’une plaque arrondie de teinte hortensia
dans les circonvolutions pariétales de I’hémisphére gauche
au niveau d’'une ancienne plaque laiteuse de la méninge.
A ce niveau, il existait une coloration rose-hortensia du
diameétre d'une piéce de cinq francs en argent. La sub-
stance grise convenablement examinée ne contenait rien
d’anormal, que le liquide interstitiel rosé qu’on observe en
pareil cas. Bien apparemment cependant,la cause de la
mort était dans les troubles fonctionuels dus aux lésions
encéphaliques, puisque, nulle part ailleurs, on ne trouvait
rien qui put 'expliquer?

J’ai pensé depuis, que, de méme que la matiere colo-
rante de la bile, celle du sang, lorsqu’elle est dissoute sous
I'influence de la chaleur fébrile, et répandue dans les espa-
ces inter-organiques du systéme nerveux, exercait sur les
éléments de ce dernier une influence véritablement toxi-
que. Dans cet ordre d’idées, I'imbibition rosée des centres
oris myélencéphaliques pourrait jouer un role important
dans la production des symptémes nerveux, délirants et
ataxiques, des états fébriles, etil y auraitliende se deman-
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der, si, dans certains cas, cette intoxication locale ne tou—
cherait pas assez profondément les cellules ganglionnaires
pour devenir dans la convalescence, l'origine de foyers in-
flammatoires déterminant secondairement des paralysies
localisées d'origine centrale;cela, de la méme facon que des
lésions d’origine thermique déterminent secondairement,
dans les masses musculaires coagulées, la formation de
foyers de myosites qui aboutissent parfois a des abcés? »

En’absence de données histo-chimiques positives.en pré-
sence des manifestations symptomatiques d’ordre nerveux
si habituelles aux période de début ou d’état des maladies
fébriles, en présence, enfin, de cette sorte de proportionna—
lité existant entre la teinte rose-hortensia et la diffusion
des troubles nerveux, nous sommes amené, avecJ. Renaut a
penser, que les éléments du névraxe peuvent subir des lé-
sions justiciables de I'élévation thermique de leur milieu.

La substance grise, plus richement vascularisée que la
blanche, et par conséquent plus atteinte par la haute
température du sang circulant, doit étre alors, affectée
de préférence, I1 est difficile de dire actuellement si
les cellules ganglionnaires sont directement touchées par
la chaleur fébrile, et si leur écorce fibrillaire et cylindre-
axile est alors coagulée comme l'est, en pareil cas, la
myosine des muscles striés, On sait, que lorsque 1'on tue
une grenouille par la chaleur d'un bain porté a la tempé-
rature de 55 a 65 degres, les cylindres d’axe des nerfs,
dissociés dix minutes apreés, sont devenus cassants comme
verre, et que la myéline se montre aussi cassante et ne
subit plus le phénomene d’expansion désigné sous le nom
de vermiculation, (J. Renaut, communication orale). La
chaleur fébrile exagérée produit-elle sur les cellules mul-
tipolaires des masses grises myélencéphaliques de 'homme
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“un état de coagulation analogue? C'est ce quin’a pas en-
core été déterminé exactement. Cependant Meynert (1) a
vu, dans un cas de fievre typhoide hyperthermique, ou
les désordres fonctionnels du systéme nerveux avaient
été assez intenses pour faire penser a4 une méningite,
les cellules nerveuses des circonvolutions revétir un as-
pect tout particulier. Elles étaient opaques, grossiéere-
- ment granuleuses, avec un noyau présentant des signes
d'irritation accusés par la forme en sablier. Enfin leur
protoplasma était, sur beaucoup de points, fragmenté en
blocs d’ont partait parfois le prolongement cylindre-axile
également cassant et granuleux. Ces lésions ressem-
blent fort 4 celles des muscles influencés par la chaleur.
Comme ces derniéres elles ne se sont point montrées ré-
pandues en nappes, mais disposées par points, comme
si elles avaient été produites, non par une cause agissant
systématiquement, mais par des actions multiples de con-
tact, plus intenses dans unlieu donné que dans les autres.

Les lésions rapportées avec plus ou moins de raison a
I'encéphalite par Wohlrab (2) présentaient le méme carac-
tére partiel.

Des lésions décrites par Meynert, Buhl et Lebert, il con-
vient ds rapprocher celles qu’a vues Popoff, en 1875, dans

{1-} Cité par M. Jaccoud, Traité de pathologie interne, t, II.
~ Voyez aussi 4 propos des lésions des centres nerveux dans les fie-
vres analogues & la dothiénentérie.
(a) Lebert, Prager Vierteljahrschrift, 1858,
(b Bubhl. Ueber der Warssergchaft im Gehirn bei Typhus, in Zeit-
schrift far rational. Medicin, 1858.
i¢) Duchek. Ueber eimge Seltene Hirn und nervenscheimingenber
Verlanfe des Typhus, in Wochenblatt der Gesell., der Wiener.
Aerzte, 18G6.
(2) Wohjrab. Ein fall von Varioloiden nut partiellen Encephalitis im
Gefolge. Arch. d. Heilkunde., 1872,
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le laboratoire de Recklinghausen. Popoff rapporte en par-
tie les symptomes nerveux présentés par les dothiénenté-
riques 4 une véritable encéphalite superficielle, dont il =
trouve la preuve dans une prolifération portant, non-seu-
lementsurla névroglie, mais encore sur les cellules pyrami-
dales corticales. La seule réserve qu’il y ait a faire sur le
travail de Popoff, c’est que, dans les lésions décrites par
lui et revues par différents auteurs, il s’agit, peut-étre, d’un
processus dégénératif plutot que d’une inflammation (1).

Ordinairement, dans ces cas ol I'on rencontre des lé-
sions positives des centres gris, les régions considérées
comme saines sont reliées aux points malades par des
nappes présentant la coloration rosée diffuse surlaquelle
nous avons insisté plus haut. Ce qui montre bien que cette
coloration est consécutive & un départ de sérosité colorée
sortie des vaisseaux, c’est que la proportion d’eau de la
substance encéphalique envahie estalors augmentée (Buhl),
et le trouble nutritif qui résulte de la continuité d'un pa-
reil état est accusé par l'aspect granuleux et {'infiltration
graisseuse que Lebert aremarqués dans les petits vaisseaux.
Lorsque les capillaires sont en effet le siege d'une diapé-
dése active,comme cela a lieu dans I’cedéme prolongé, leur
paroi est ordinairement lésée de cette facon.

La longue discussiou qui précede, si elle ne met pas au
jour tout un systéme de faits positifs (ce que du reste au-
cune discussion quelle qu’elle soit ne peut jamais faire),
permet, du moins, d’ouvrir quelques apercus relatifs a la
pathogénie des lésions en foyer qui déterminent la produc-
tion de paralysies de certains groupes musculaires dans les
maladies fébriles. Tl est bien évident que I'hyperther-

(1) Laveran, Fiévre typhoide, in Eléments de pathologie et de cli-
nique médicales, 1879,
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mie touche les globules rouges, elle en fond une partie
pour ainsi dire, et la matiere colorante de ces globules
communique au plasma qui leur sert de menstrue des pro-
priétés anormales, Dans les maladies & détermination con-
gestive, ce liquide filtre dans les tissus aux points conges-
tionnés, se répand dans les espaces interorganiques et ar-
rive au contact des éléments; l'expérience apprend que
ceux du systéme nerveux subissentdes lésions de nutrition
dans un pareil milieu, et ces lésions nutritives se tradui-
sent régulierement par des réactions sensitives, motrices,
et psychiques absolument anomales.

Le délire, la stupeur intellectuelle, la douleur, les désor-
dres du mouvement, I'état ataxique et ataxo-adynamique
qui se reproduisent, avec une physionomie commune, dans
desaffections fébriles disparates, semblent reconnaitre, pour
cause générale, ces adultérations du milieu nutritif dontle
signe cadavérique subsistant, est presque constamment la
coloration rosée diffuse et I'cedéme interstitiel signalé par
Buhl. Mais, si, sur la majorité des points, tout se borne a
des réactions nerveuses exagérées, comparables directe-
ment aux réactions musculaires déterminées par le sur-
chauffement des masses musculaires, ne peut-il pas se faire,
(et les observations de Meynert, de Westphal, de Wohlrab
le démontrent), que, sur certains points, l'action nocive
portée plus loin entraine une lésion matérielle des elé-
ments ganglionnaires, qui, dans certains cas, se montrent
comme coagulés a la facon desfaisceaux musculaires pri-
mitifs, atteints par la chaleur et dont la myosine s’est
prise en masse ?

Depareilséléments anatomiques sont morts : ilssont sup-
primés comme le sont les cellules ganglionnaires descornes
antérieures dans la paralysie spinale infantile; dans la
sphére de distribution de leur filament de Deiters, ramifié



— 306 —

pourcommander un systéeme de cellules contractiles, I'iner-

tie motrice se produira, et, la fievretombée, et les désordres

généraux éclatants du systéeme moteur une fois effacés, |

une paralysie localisée pourra se démasquer. Cette para-

lysie sera souvent rapidement atrophique, la suppression

du centre ganglionnaire amenant conseécutivement une

myosite dégénérative suraigué, localisée dans les fais—

ceaux contractiles répondant au filament de Deiters sup-
primé.
De ce processus relevent vraisemblablement toutes ces

paralysies, qui, par leurs allures et leur expression sympto-

matique, révélent d’emblée leur origine spinale : toutes ces
akinésies, qui, nées au cours ou au déclin des fiévres érup-
tives, constituent 'une des formes de la paralysie infan—
tile.

IMPREGNATION DE LA MOELLE PAR CERTAINS AGENTS
MORBIGENES.

Mais, d’autres causes qu’une adultération hyperther—
migue des éléments ganglionnaires ne peuvent-elies étre
incriminées ? Ce que nous savons des myélites toxiques ne
peut-il pas s'appliquer avec quelque vraisemblance aux
procédés paralysigenes des maladies aigués? Les agents
morbides s'incorporant aux éléments anatomiques, comme
le font les poisons, n'exercent-ils pas des modifications
d’ordre physico-chimique incompatibles avec l'exercice
de ces éléments? (Vulpian.) N'est-il pas facile de concevoir,
que la pénétration d'un principe morbide (miasme, virus,
matiére septique, sang vicié) dans les organites nerveux
détermine une perversionde ces éléments? Celle-ci ne peut-
elle pas devenir le point de départ, dans certains cas, d'un

T A P SN
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travail inflammatoire; dans d'autres, de troubles fonc-
tionnels dont la durée sera proportionnelle au temps que
I'organisme mettra 4 reprendre possession de lni-méme et
4 se débarrasser de cette imprégnation délétere?

I'idée de cette imprégnation de la moelle par certains
des agents morbigénes, ne s'impose-t—elle pas en face de
cette symptomatologie générale, d’allures spinales com-
mune a presque toutes les maladies que nous avons étu-
diées? Que signifie la rachialgie qui fait cortége a la plu-
part des maladies aigués (1), sinon, que la moelle est fou-
chée? Que signifie la rachialgie de la période d'invasion de
la variole, sinon que 'ennemi est dans la place? Les dou-
leurs cervico-lorsales de la fievretyphoide(2),la rachialgie
si solennelle de la variole, les douleurs lombaires du rhu-
matisme articulaire suraigu, les douleurs névralgiques
irradiées dudébut des fievres ne témoignent-elles pas toutes
de l'état de souffrance de la moelle et de ses méninges ? Et,
pour ce qui est des souffrances méningées ne sont-elles pas
subordonnéesaux troubles myélitiques, au méme titre que,
d’ordinaire, la céphalalgie trahit les perversions nutritives
ou fonctionnelles de 'encéphale?

Cette céphalalgie, dont, suivant I’expression de Graves,
souffrent, dans leurs reins, les varioleux, qu’est-elle, sinon
l’ex];:-rESﬂiﬁn etlaconséquence del’adultération dela moelle?
La fluxion méningée n’est-elle pas ici justiciable des don-
nées physiologiques émises par M. Vulpian (3), pour ex-
pligquer le role du froid dans la production des méningites;
n’est-elle pas la conséquence immédiate des troubles fonc-

(1) Villemin. Art. Rachialgie. Dict. encyclopéd. sciences médicales,
t. I, 4@ série.

(2) V, Parisot. Quelques points de 'histoire de la fievre typhoide,
Th. docl. Paris, 18336,

(3) A. Vulpian. Lecons sur les maladies du systéme nerveux, p. 15%.
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tionnels spinauxdus 4 I'imprégnation de I’agent morbigene
sur la moelle ?

Le poison (typhique, varioleux, maremmatique) adulté-
rant le névraxe, il en résulte un trouble dans le fonction-
nement trophique des parties de la moelle d’oul naissent
les fibres sensitives et sympathiques destinées aux mé-
ninges. Ce fonctionnement troublé, il s’ensuit une pertur-
bation de la nutrition intime des éléments anatomiques de
ces membranes qui trahissent, deés lors, leurs souffrances
par cet ensemble de perversions motrices, sensitives ou
vaso—motrices que nous savons.

La production possible de lésions méningées par le pro-
cédé que nous venons d’indiquer, est d’autant plus impor-
tante a considérer, que, ces lésions une fois produites,
peuvent devenir a leur tour, causes d'adultérations de la
moelle,

L'imprégnation spinale par les agents morbides ne doit
donc pas étre considéréeuniquement dans ses conséquences
irritatives, directes sur les éléments cellulaires du névraxe,
cette imprégnation doit encore étre envisagée dans ses con-
séquences fonctionnelles, puisqu’elle peut servir a expli-
quer les lésicns méningitiques si fréquemment notées dans
les autopsies des pyrexies. Sans vouleir nous étendre sur
ce sujet, nous croyons i son importance, car les lésions
méningées, conséquences des troubles myélitiques sus—
indiquées, peuvent, a leur tour, engendrer des altérations
soit de la moelle, soit de 'encéphale. Peut-étre faudrait—il
chercher a interpréter par ce mécanisme la fréquence rela-
tive de certaines meningo-myelites suppurées trouvées
chez certains typhiques et varioleux ; peut—étre faudrait-il
expliquer par ce mécanisme les perversions motrices et
sensitives survivant, parfois si longtemps, aux fievres
typhoiques ataxiques?
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Cetteimprégnation de la moelle par lesagents morbides,
pour s'affirmer, dans quelques maladies, avec moins de
bruit et de fracas que dans la wvariole et dans la fievre
typhoide, ne parait pourtant pas douteuse, & bien considé-
rer lo marche de ces maladies, le mode d’apparition des
symptomes médullaires par lesquels ces maladies se réve-
lent : soubresaut des tendons, hyperesthésie, plaques d’a-
nesthésie douloureuse, etc., etc.

Comment, méme en faisant table rase desdonnées siim-
posantes de l’anatomie pathologique, comment ne pas
croire 4 I'imprégnation de la moelle par le poison diphtheé-
ritique, en face de la tendance a la généralisation des acci-
dents paralytiques ?

Comment ne passuspecter une altération de la substance
grise de la moelle, se faisant, pas & pas (le poison semblant
fuser de proche en proche) jusqu’au jour ou le névraxe
étant adultéré de partout, apparaissent ces paralysies trai-
nantes, extensives, portant avec prédominance sur la mo-
tilité, donnant hativement la réaction de dégénérescence,
intéressant pour une part la sensibilité, témoignant enfin,
par leurs allures et leur diffusion, que toutle systeme spi-
nal a été touché, depuis le bulbe jusqu’au segment lom~—
baire ¥

A juger des causes par Ies effets, il est évident que la
moelle a été impliquée dans la genése des accidents, mais,
par quel procédé, quel a été 'intermédiaire entre la diph-
thérie et ses déterminations spinales?

Ce procédé ; & en juger par l'allure peu bruyante des ac-
cidents, doitdifiérerde celui mis en ceuvre par les maladies
septiques hyperthermiques que nous étudiions tout a
Pheure. Ce procédé a-t-il quelque chose a veir avec une
adultération lentede la moelle par les particulesfigurés dont

la présence constante dans le sang des diphthéritiques ne
Landouzy. 21
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peut plus guére étre mise en doute(1) ? Peut-étre, si la na-
ture parasitaire de ces particules était suffisamment éta-
blie, faudrait-il chercher, dans le témps nécessaire a leor
germination et a leur répullutation, l'explication, aprés
tout rationnelle, de cette période d’'incubation si partica-
litre 4 la paralysie diphthéritique. Ne semble-t-il pas,
dans cette évolution si originale qu'on peut en faire une
caractéristique de la paralysie diphthéritique, ne semble-
t-il pas, qu’une fois le poison diphthéritique dans I’'écono-

mie, il lui faille un certain temps pour s'incorporer de pro-
che en proche aux organites médullaires dont, par une
action de présence, il pervertit plutét qu’il ne détruit la
fonction, puisque les paralysies sont souvent incomplétes
et peu durables ?

L’avenir seul résoudra ce probleme, dont les termes
nous ont paru pouvoir se poser, étant données la marche,
I’allure et la diffusion des paralysies diphthéritiques assez
en rapport, & priori, avec 'idée d’une adultération spéciale,
se faisant a doses successives et surajoutées, comme s’il y
avait, derriére tout cela, nécessité d'une germination ou
d'une infection lentement propagée d’élément a élément.

- Pour ce qui serait des raisons a fournir des variantes
sans nombre que la clinique enregistre dans la production,
I'intensité, la forme et la durée des troubles moteurs dans
les maladies aigués, ces raisons pourraient se trouver,
d'une part, dans la dose de ’agent morbigéne, dans
ses affinités pour tel ou tel systéme anatomique. d’autre
part, dans la maniére de réagir du malade, d’autre part
encore dans les susceptibilités héréditaires ou acquises de
son appareil nerveux, d'autre part enfin, dans certaines

(1) Voir Revue générale sur la diphthérie, par G. Homolle. In Revue
des sciences médicales de Hayem, VIII, p. 382,
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opportunités morbides générales ou locales créées de date
récente ou ancienne. Qu'un agent morbigéne a affinites
spinales (variole, typhus, diphthérie), s’attaque a un orga-
nisme dont le systéme nerveux vient d’étre perturbé par
des émotions vives et répétées, violenté par des excés de
tous genres, fatigué encore par les exigences d'une crois-
sance rapide, alors 'agent morbide aura beau jeu pour
manifester ses affinités dont les résultantes apparaitront
sérieuses, grace a toutes ces conditions prédisposantes.

Dans cet ordre d'idées, nous pourrions invoquer plu-
sieurs observations de nos malades, qui, a propos de ma-
ladies aigués, ont montré dans leurs paralysies des ten-
dances et des aptitudes spinales, comme tant d'autres, a
propos d’une fievre herpétique, a4 propos d'un érysipéle ou
d’une pneumonie, révelent leurs tendances cérébrales ! Ces
faits ont une importance considérable : a4 tout prendre, les
procédés mis en ceuvre par les maladies aigués, pour pro-
duire des troubles paralytiques, sont les mémes que ceux
dont elles usent pour produire les perversions psychiques,
délirantes ou autres. Que la maladie aigué fasse du patient,
un inconscient, un délirant, un convulsionnaire, un débile,
un parétique ou un paraplégique, les procédés qu’elle em—
ploie sont, au fond, a peu prés les mémes (1), I'organe et la
fonction troublés font la différence. En matiére de para-
lysies de maladies aigués comme dans les autres, tout est
affaire de localisation ; aussi avons-nous vu que la variété
dans la forme et I'allure de ces paralysies semblaient rele-
ver, pour une part, des affinités anatomiques spéciales a
chacun des agents morbides ; pour une autre part (celle-ci
au moins égale sinon supérieure a la premiére), des apti-
tudes pathologiques et des susceptibités organiques du
malade.

(1) Voir Beau, Baillarger et Christian. Loc. cit,
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En effet, si l'on en excepte la diphthérie, dont les affini-
tés semblent bien spinales, si I'on en excepte encore la fié-
vre intermittente, dont les affinités sont plutét cérébrales
que spinales, les autres maladies, si portées qu’elles
soienta se servirde procédés spinaux-paralysigénes, savent
en mettre facilement d’autres en jeu, pourvu que l'age, le
sexe, I’hérédité et les aptitudes des malades les y invitent.
De la, la variété infinie dans les paralysies des mala-
dies, variété adéquate aux coups que celles-ci auront por-
tés, tantdt exclusivement sur la moelle, tantot exclusive-
ment sur 'encéphale, laencore sur la moelle et '’encéphale.
De 14, les paralysies presque exclusivement spinales de la
dysentérie, d'ot les paralysies a prédominances cérébrales
de la scarlatine et de l'érysipele de la face, d'ou les akine-
sies varioleuses ettyphoides a révélation spinale (paraplé-
giformes), d’ou encore les paralysies cérébrales (hémiplégie
avec aphasie), ces derniéres notées avec une fréquence re-
lative chez les enfants. Par affinités corrélatives au sexe et
aI’dge, nous entendons rappeler la tendance que marquent,
assezgénéralement,lesakinésies,a prendre chezles femmes,
durant la période génitale au moins,la forme paraplégique;
chez les enfants, la forme hémiplégique ou cérébrale.

PARALYSIES ET CONVALESCENCE DES MALADIES AIGUES.

Toutes les causes, influences et circonstances que nous
venons d'énumérer, comme jouant un réle dans la genése
des paralysies des maladies aigués, comme déterminant
leur modalité et leurs allures, toutes ces causes nous sem—
blent autrement etficaces et sérieuses que la débilité de la
convalescence, que l'asthénie 4 laquelle Gubler attachait
une importance si considérable. Disons, tout d’abord, que

L L 2 b

-
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I’apparition de certaines de ces paralysies pendant la con-
valescence (c’est le propre des akinésies diphthéritiques) ne
nous parait pas un motif suffisant pour rendre la conva-
lescence toujours responsable de leur venue. Nous serions
tenté de dire de ces paralysies, qu’elles viennent pendant
la convalescence et non ¢ cause de la convalescence, lui
semblant, souvent, plutét superposées que subordonnées.

Prenons 'exemple de la diphthérie, est-ce qu'on peut ad-
mettre que la convalescence ait beaucoup & voir dans 1'ap-
parition des paralysies, alors que la convalescence manque
si souvent ; alors que la maladie a si-peu perturbé I'écono-
mie que, n'étaient les accidents paralytiques accusateurs,
on aurait pu méconnaitre la diphthérie derriére une angine
dont malade et médecin ont & peine pris soin? Et puis,
combien de cas de diphthéries graves, ceux-la créant vrai-
ment I'asthénie, qui échappent a toutes complications pa-
ralytiques! Et puis, n'avons-nous pas vu, que parm1 les
maladies paralysigenes, ce n’était pas les plus asthéniques
qui enfantaient le plus facilement les troubles moteurs?
N’avons-nous pas vu, que, toutes proportions gardées, les
varioles ou varioloides bénignes, a4 convalescence rapide,
donnaient plus de paralysies que les varioles séveres ? Quoi
de plus asthénisant enfin, que certaines formes de fiévre
typhoide et de rhumatisme polyarticulaire suraigu, et
pourtant, quoi de moins commun, lors de leur convales-
cence, que 'apparition des paralysies?

Sans vouloir dénier a la débilité que laissent apres elles
les maladies aigués qui ont violenté 'économie, perturbé
les centres nerveux, qui ont amené une suractivité telle
dans la fonte et la rénovation des éléments cellulaires de
chacun des organes et des appareils, qu'on pourrait dire de
ceux-ci, qu’ilsont a réapprendre leurs fonctions; sans dénier
I'importance de ce désarroi dans lequel se trouve jetée
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l‘écnn&mie au lendemain d’une pareille révolution, sans
dénier a tout cela une certaine valeur ; nous pensons, a
n'envisager que la marche des paralysies, que leur subor-
dination a la convalescence est peu de chose comparée aux
autres influences. Nous croyons plus souvent a la jurta-
posttion des paralysies qu’a leur subordination a la conva—
lescence des maladies aigués. Etf puis, si I'anesthésie jouait
le role paralysigéne qu'on lui attribue, est-ce qu’il n'y
aurait pas proportion entre les paralysies et I’anesthésiel
Or les faits n'établissent pas ce rapport, et tel diphthériti-
que profondément débilité par une angine tenace en sera
quitte pour une paralysiedu voile du palais, tandis que tel
autre verra ses jours mis en danger par des accidents pa-
ralytiques, pour une amygdalite pelliculaire insignifiante !
Et puis, quand on admettrait I’asthénie comme cause adju-
vante venant s’ajouter & l'ébranlement dont I'économie
n’aura pu se remettre encore, il resterait toujours a expli-
quer comment et pourquoi la débilité dans laquelle le ma—
lade est plongé tout entier, aboutit aux modalités paralyti-
ques systématisées, diffuses, étendues ou dissociées que
nous savons !

Nousrépétons, quesiles paralysies diphthéritiquesappa-
raissent, d'ordinaire, a échéance réguliére, elles viennent
plutét pendant la convalescence qu’a cause de la conva-
iescence et cela, d'une part, parce qu'il est dans les habitu-
des de la diphthérie de durer peu de jours, de marcher
assez rapidement 4 la mort ol 4 la convalescence ; parce
que, d’autre part, la diphthérie emploie un certain temps
pour mettre en ceuvre ses procédés paralysigénes.

Ce qui est vraisemblable pour la diphthérie, apparait
aussi probable pour d’autres maladies aigués. Pour que
leur appareil paralytique se révéle, il ne suffit pas que les
maladies aient frappé le systéme nerveux, il faut, suivant
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la nature des coups portés et la maniére dont 'organisme
réagira, parfois un temps tel, que les troubles moteurs, en
germe a la peériode aigué de la pyrexie, n’apparaitront
qu’au début de la convalescence ou méme longtemps aprés
celle-ci, les perturbations nutritives ou fonctionnelles
étant justiciables de 1ésions scléreuses a évolution peu ra-
pide. Dans cette catégorie de faits, rentrent tous ces cas de
paralysies ou de parésies mélées de tremblements et de
troubles de la parole rappelant l'ataxie, la sclérose en pla-
ques ou la maladie de Parkinson et sur lesquels ont in-
sisté ‘Westphal, MM. Charcot, Clément et Vulpian. Ici
encore, ne semble-t-il pas que le lien qui unit les troubles
moteurs a la convalescence, est moins un lien causal que
chronologique, la filiation étant simplement subordonnée
au procédé anatomique employé par la maladie pour per-
turber le mouvement?

PARALYSIE DIPHTHERITIQUE PALATINE ET NEVRITE
ASCENDANTE?

Il va sans dire, que, parmi toutes les paralysies révélées
par la clinique, quelques-unes semblent mieux indiquées,
plus préparées encore, dans leurs formes et dans leur
siege, que toutes celles dont nous venons d’étudier les affi-
nités avec la nature des agents morbides, avec I'dge, le
sexe et les aptitudes pathologiques des malades.

Nous voulons parler de I'akinésie du voile du palais qui
ne mangue preque jamais de marcher la premiere dans le
long cortege des paralysies diphthéritiques. L'akinésie pa-
latine ou pharyngée doit, croyons-nous, étre considérée
comme le premier effet et non comme la cause des accidents
auxquels elle prélude d’ordinaire.
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Les manifestations paralytiques débutent par la gorge,
vraisemblablement, parce que les troublesnutritifs et fone-
tionnels dont ont souffert les muscles el les nerfs de la ré-
gion,ont amoindri leur vitalité et en ont faitdes loci mino-

ris resistantice ; et puis, et surtout, parce que la phlegmasie,

incitant la moelle, par voie réflexe, a pu, dans les points
d'émergence des nerfs palato-pharvngés, éveiller la suscep-
tibilité du cordon medullaire d'une facon telle, que, lors de
I'imprégnation de la moelle par la diphthérie, ces points
seront ceux sur lesquels se manifestera, au mieux et au
plus vite, 'adultération du névraxe.

Cette vraisemblance est d’autant plus rationnelle qu’elle
permet d’expliquer pourquoi, de toutes les akinésies diffu-
ses des maladies aigués, les paralysies diphthéritiques pa-
raissent étre presque les seules 4 compter la paralysie du
voile du palais au nombre de ses manifestations si cons-
tantes, qu’'onlapeutpresque dire presque obligatoire. Pour-
tant, quelle que puisse étre, dans la détermination premiére
dela paralysie, I'importance des troubles portéssur le voile
du palaisetlagorge parlaphlegmasie pseudo-membraneuse.
ces troubles expliquent trés insuffisamment ce fait, au
moins singulier, que la diphthérie paralysante, débute par
le voile du palais, alors qu’elle est entrée par une tout autre
porte que par la gorge; alors qu’elle a pénétré 'organisme
par le doigt comme dans 'observation de Paterson, par un
vésicatoire sternal comme dans un fait de M. Bondet (com-
munication orale), par un vésicatoire brachial ou dorsal
comme dans les cas bien connus de Raciborski et de H.
Roger.

Ilya, dans ce mode de début, quelque chose de singulier
qui sembleraitindiquer, que, pour des raisonsanatomiques
a déterminer, I'imprégnation de la moelle se fait avec pré-
dominance, d’abord vers le bulbe (paralysie du voile du
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palais. troubles oculaires), puis par les régions inférieures
(faiblesse des jambes) avant de diffuser au travers du né-
vraxe.

Si nous insistons sur la genése et la succession des para-
lysies de la diphthérie, c'est que, leur début par la gorge a
servi d’argument pour étayer de toutes piéces une théo-
rie celle de la névrite ascendante, dans laquelle, on ad-
met que les perturbations nutritiveset fonctionnelles dont
la moelle va étre le siége lui sont apportées, de proche en
proche, par les nerfs intéressés dans la phlegmasie. Nous
avons dit comment pouvait se concevoir ['apparition pre-
miére de la paralysie palatine. Ajoutons, que silalocalisa-
tion diphthéritique était pour quelque chose dans la trans-
mission directe du processus paralysigéne a la moelle,
nous devrions trouver, une différence appréciable dans le
temps qui sépare 1'éclosion des troubles paralytiques et la
montée de la diphthérie 4 la moelle, le transport de l'in-
flammation devant varier avec la distance & parcourir.

Or, le temps qu'ont mis & paraitre les paralysies dans
certains faits de diphthérie ombilicale, vulvaire, dorsale ou
digitale, ne semble pas avoir été plus considérable que dans
les cas classiques ou la diphthérie a frappé la gorge. Que
la porte d’entrée de la diphthérie soit le pharynx, toute
autre muqueuse ou la peau, son cheminement n’en parait
pas modifié, le temps nécessaire pour l'adultération du né-
vraxe semble étre le méme, aussi, l'inflammation des nerfs
compris dans les régions enflammées ne parait-il, pas étre
le procédé mis en ceuvre par la diphthérie pour adultérer .
la moelle.

Du reste, si les vraisemblances eliniques ne plaident pas
en faveur de la névrite ascendante, y a-t-il d'autres raisons
pour admettre ou rejeter cette théorie qui a pris dans
I'histoire des paralysies des maladies aigués, dans I'his-
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toire des paralysies dysentériques, urinaires et dans bien
d’autres, une importance trop considérable pour que nous
ne ’envisagions pas dans tous ses détails?

L'idée que I'on peut se faire de ce processus, que l'on
désigne sous le nom de névrite ascendante (neuritis
migrans, des Allemands), est la suivante : de méme que
les lésions médullaires retentissent sur les nerfs, de
méme ces derniers pourraient & leur tour retentir sur
la moelle. L’auteur de cette théorie semble dtre Du-
ménil, de Rouen (1), qui publia en 1860 un travail sur
la névrite. Dans ce mémoire, 'auteur émet I'idée que cer—
taines affections médullaires sontconsécutives ades altéra—
tionsnerveusesd’ordre périphérique, altérations remontant
des extrémités vers le centre, et déterminant, dans la moelle
épiniere, des modifications permanentes ou passageres, sui-
vant les cas. Pour Duménil, la paralysie labio-glosso-
laryngée relevait d’'une origine semblable. Les travaux,
publiés ces derniéres années sur les amyotrophies d'grigine
spinale, ont montré que l'opinion de Duménil n’étajt plus
soutenable, du moins dans I'imimense majorité des cas.

En Allemagne, la névrite ascendante a été admise
comme vérité indiscutable, beaucoup plus facilement que
chez nous; Fridreich et Leyden en particulier ont cherché
a etablir 'origine périphérique d’un certain nombre d’af—
fections qui, en France, sont regardées comme relevant
d’altérations primitives de la moelle épiniére. Fridreich (2)
a méme été plus loin, il a cherché a expliquer ces altéra—
tions par des lésions primitives de la substance muscu-

(1) Duménil. Contribution pour servir a I'histoire des paralysies pé-
riphériques et spécialement de la névrite. In Gaz. hebd.. 1866,

(2) Fridreich, Ueber Miskelatrophie, ueber wahre und falsche Miis-
kelhypertrophie. Berlin, 1874. Analysé in Revue des sc, méd.
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 laire: on connait sa théorie sur 'atrophie musculaire pro-
gressive.

La pathologie expérimentale apporta un certain nom-—
bre de faits 4 ’appui de lathéoriedela névrite ascendante.
En 1860, Tiesler publia un travail sur ce sujet, il opérait
sur des chiens, des lapins, mettait a nu le nerf sciatique et
I'irritait de différentes facons. Au bout d'un petit nombre
de jours, dans un cas au bout de trois jours, il se produi-
sait une paralysie des membres inférieurs, la paralysie re-
montait, gagnait les membres supérieurs, et 'animal finis-
sait par mourir, A l'autopsie on trouvait du pus dans le
canal rachidien, la moelle ramollie, et le bout supérieur du
sciatique ne présentait pas de lésions bien manifestes (1).

Dans ses expériences, Feinberg, quelques années apres,
obtint des résultats analogues, mais sans altérations no-
tables du bout central des nerfs (2).

Roessingh (3) répétant ces expériences ne constatat ja-
mais 'existence d’une altération dans le bout central d'un
nerf altéré, et encore moins de lésions médullaires.

C'est alors,qne M. Hayem, dans une série de recherches
ingénieuses (irritations mécaniques et chimiques des
nerfs), arriva 4 faire naitre des altérations de la moelle
épiniere analogues a celles de Tiessler, Feinberg, etc.
Mais, en méme temps que M. Hayem provoquait des né-
vrites avec propagation inflammatoire a la moelle, il mon-
trait qu'il s’agissait bien plutdt d'un processus de névrite
interstitielle que d'une névrite parenchymateuse : névrite

(1) E. Tiessler, Ueber neuritis. Diss. inaug. Kcenigsberg, 1869.

{2) Feinberg, Ueber Reflenlahmungen. Berliner Klinische. Wochens-
chrift,, 1871.

{3) Roessingh. Contribution & la théorie de la paralysie réflexe, Anal,
in Rev, des sc. médicales, 1874,
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interstitielle remontant le long de la gaine du nerf, de la
periphérie 4 la moelle.

Ce n’est donc pas en suivant les lois de la conductibilité
physiologique que l'inflammation des nerfs, gagnant de
proche en proche, arrive a la moelle épiniére, mais bien en
se développant progressivement dans le tissu conjonctif.

La clinique nous fournit quelques exemples analogues,
tels sont les cas de Heurteaux rapportés par Porson(1) et de
Laveran (2), mais ce sont 14 des faits véritablement excep-
tionnels (Vulpian) (3).

11 faut, du reste, reconnaitre que, jusqu'a présent, la
démonstration clinique de la névrite ascendante aigue,
avec un examen histologique complet, n'a pas encore été
fournie. Eichhorst(4)a bien publié dernizrement, un cas de
paralysie progressive qu’il qualifie de neuritis-migrans.
A TI'auatopsie, il constata des lésions des nerfs périphériques
sans altération aucune de la moelle épiniére. L’auteur
rapprochant les signes cliniques de ceux fournis par I'exa-
men histologique, cherche a établirqu’il a eu affaire 4 une
névrite ascendante, partant des extrémités périphériques
des nerfs et remontant vers la moelle épiniére. L’absence
d'examen des racines rachidiennes et le peu de précision de
I’examen histologique des nerfs sont de nature a faire re-
pousser 'idée de lanévrite ascendante, et, a regarder le cas
publié par Eichhorst comme un exemple de névrite péri-

(1) Porson. Thése inaug. Paris, 1873,

(2) Laveran. Contribution a I'étude du tétanos et de la névrite as-
cendante aigué.

\3) Vulpian. Maladies du systdme nerveux. Lecons faites & la Fa-
culte, recueillies par Bourceret, Paris, 1877.

(%) H. Eichhorst. Neuritis aucta prﬂgressivé. Hierzu Tafel VII. und
1X. Virchow’s Archiv.; 1877.
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phérique, dount la nature ascendante est au moins fort

douteuse.

En résumé, nous croyons que si les altérations des nerfs
peériphériques peuvent parfois|retentir sur le névraxe, ce
n'est guere par le procédé de la névrite ascendante, mais
par 'intermédiaire de troubles fonctionnels entretenus sur
la moelle (Vulpian).

Il parait établi que, dans I'immense majorité des cas,
c’est 1 contraire qui a lieu, et que les lésions périphé-
riques, en dépit de toute apparence, sont consécutives a
des altérations d’origine centrale relevant de l'un quel-
conque des procédés étudiés précédemment.

Et pourtant, nous avons dit que Joffroy avait, au
cours de la variole, décrit des lésions de névrite parenchy-
mateuse avec intégrité des racines et des cornes spinales.

Ces névrites périphériques se ‘concoivent, apres tout, gé-
néralisées au cours d'une maladie totius substantice, infec—
tieuse comme la variole, pouvant, dans certains cas, por-
ter d’emblée ses déterminations morbides sur les nerfs
avssl bien qu’elle etit pu frapper les centres.

Mais, cette méme cause infectieuse qui rend facilement
compte des névrites périphériques généralisées, ne les ex-
plique plus guére partielles, étroitement localisées a cer—
tains muscles ou a4 quelques groupes musculaires.

Le role de l'agent morbide qui frappe certains nerfs,
tandis qu'il épargne le plus grand nombre, devient ici plus
difficile a saisir, et on sedemande, si la maladie n’a pas du
mettre en ceuvre d'autres procédés mieux adaptés aux dé-
terminations morbides locales. Ces procédés ne pourra.ent
"is pas étre cherchés dans quelques unes des altérations
vasculaires si fréquentes dans les maladies septiques” Ces
altérations ne pourraient—elles manifester leurs effets dans
les gaines de certains nerfs comme elles produisent, avec
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élection, des lésions dans certains muscles? Ne peuvent-
elles pas aboutir a des troubles circulatoires localisés (fines
thromboses, cedeme) du cordon nerveux, compromettre sa

vitalité, dans 'un ou plusieurs de ses segments, empécher
sa parfaite communication avec ses centres ganglionnaires
et, en derniére analyse, aboutir 4 une névrite périphérique
que l'anatomie pathologique viendra opposer a lintégrité
de la moelle.
Cette névrite, on le congoit, en dépit de ses allures péri-
phériques, relevera encore et toujours du procédé gén éral
que nous avons indiqué a propos des lois de subordination
du cordon nerveux a ses centres ganglionnaires. Quelque
soit le moyen détourné, employé par la maladie pour pro-
duire la névrite, le procédé, en somme, apparait toujours
le méme. Que la communication du nerf avec la moelle soit
coupée au niveau de la plaque de Rouget, au niveau du
nerf intermusculaire, au niveau du plexus d’origine ou
dans la moelle, cela est indifférent, la résultante sera tou-
jours une névrite parenchymateuseet I’expression symptu--'
matique apparaitra peu dissemblable. '
C'est I'opinion qu’exprime M. Charcot (1) quand il dat
« La subordination vitale et fonctionnelle du nerf a la cel-
lule, une fois connue, peu importe que, dans un cas, 'au- ;
topsie nous révele une altération des cellules motrices spi— '
nales ou, dans un autre cas, une lésion des nerfs périphé-
riques, puisque le premier effet de la section des nerfs n’est
pas une dégénération descendante mais une altération de
I'extrémité périphérique du nerf. »
De ces faits, nous croyons devoir tirer la conclusion sui-
vante : 3
Si les procédeés névritiques directs peuvent, dans les pa-

(1) Cours de la Faculté, inédit, 1879.
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ralysies, étre employés par les maladies aigués, ils sem-
blent I’étre bien moins souvent, pourtant, que les procédes
myélitiques. Du reste, le départ a faire parmi les procédés
mis en ceuvre par la maladie est, au point de vue de la
physiologie pathologique, moins important qu'on ne le
supposerait de prime abord, puisque, lésions du nerf,
conséquences de celles-ci (amyotrophie), expressions sym-
ptomatiques, toutes les résultantes en un mot finissent par
étre les mémes. Etant donnée la constitution de I'appareil
neuro-musculaire, il n’en pouvait étre autrement; aussi,
apres les détails dans lesquels nous sommes entré, croyons-
nous étre arrivé a cette démonstration, que, en matiere de
paralysies des maladies aigués, tout pouvait se ramener a
une question de détermination morbide, 4 une question
de localisations, celles-ci étant de beaucoup plus souvent
spinales que cérébrales, en vertu des affinités organiques et
des procédés instrumentaux des diverses maladies.
Rienneparait plus démonstratif: aprés 'analyse que nous
avons faite de la physiologie pathologique de la fievre ty—
phoide et de la diphthérie surtout, que l'on peut considé-
rer comme le type des maladies paralysigénes. Rien n’est
plus démonstratif a cet égard encore, que I'étude de cer-
tains troubles paralytiques, qui, étroitement localisés a cer-
tains appareils, véritables vivisections spontanées (Peter),
permettent de dépister, au travers de leur expression sym-
ptomatique, le nombre, le siége et souvent la nature des
coups portés par la maladie sur les centres nerveux.

PARALYSIES (BULBAIRES) CARDIO-PULMONAIRES,

Nous voulons parler ici des troubles paralytiques des
appareils pulmonaire et cardiaque si communs aux di-
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verses périodes de certaines maladies aigués. Ces troubles

paralytiques sont d’autant plus importants a considérer 5*

qu'ils entrent, pour une part, non seulement dans les dé-
sordres fonctionnels (dyspnée, etc.), mais encore dans les
désordres nutritifs (bronchites, congestion pulmonaire,
broncho-pneumonie), dont ces organes sont le siege. Sans
parler, des paralysies vaso-motrices qui semblent jouer le
principal réle dans I'élément bronchitique si constant au
début de la fievre typhoide et des fievres éruptives, n'est-on
pas en droit de rapporter & la paralysie des nerfs vagues,
outre 'anesthésie et 'akinésie laryngées, les perversions si
fréquemment notées dans le rhythme respiratoire? L'appa-
rition de ces troubles pulmonaires, si bien vus et si bien
étudiés par Duchenne, de Boulogne, et dont la physiolo-
gie pathologique s’éclaire a la lumiére des observations et
des expériences de Guttmann et de Rosenthal, ne témoi-
gne-t-elle pas, que 'une des principales déterminations de
la maladie s'est faite surle bulbe ? N'est-ce pas de cette fa-
¢on qu'on doit chercher a interpréter, étant connue 'action
du pneumogastrique sur la circulation et la nutrition du
poumon, les congestions hypostatiques, les infiltrations
séreuses et les broncho-pneumonies sicommunes au cours
des maladies aigués ataxo-adynamiques, c’est-a-dire a dé-
terminations spinales si évidentes ¥

N’est-ce vraiment pas d’'une localisation bulbaire que
sont justiciables les troubles dyspnéiques dont Duchenne,
de Boulogne,«nous a cité tant d’exemples et qu’il rap-
porte & la paralysie des muscles de Reisessen :cette pa-
ralysie suffisant pour provoquer I'apnée simple ou I'ap-
née comateuse qui produisent consécutivement une accu—
mulation d’écume bronchique et 'asphyxie. Cette paraly-
sie des muscles de Reisessen prouve, en dehors méme de

e
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toute constatation anatomique directe, qu’il s’agit1a d’'une
maniére de paralysie bulbaire.

Nous dirons, a ce propos, étant connues les affinités s;
grandes de la diphthérie pour la moelle, que c’est vraisem-
blablement dans la fréquence de ses déterminations sur
les parties supérieures du névraxe qu'il faut chercher la
raison des broncho-pneumonies et des troubles respira-
toires, quels qu’ils soient, si fréquemment observés chez
les diphthéritiques. Il y a la encore une maniére de para-
lysie qui, du reste, se retrouve dans bien d'autres mala -
dies aigués, dans la fievre typhoide et dans les fiévres érup-
tives dont les affinités médullaires paraissent surabon-
damment élablies.

Cette subordination paralytique des troubles et lésions
pulmonaires aux déterminations bulbaires dela diphthérie,
a été si complétement et si judicieusement établie par
M. Revilliod (1) que nous ne saurions mieux faire que de
reproduire la description qu'il a donnée de la génése, des
formes et des conséquences de la paralysie du poumon
chez les diphtheritiques.

« Une des causes de mort, dit le professeur de clinique
de Geneéve, les plus fréquentes chez les trachéotomisés, est
un trouble d'innervation de I'agppareil pulmonaire, trouble
qui n’est que l'extension des paralysies qui s'observent
dans d’autres régicns et se traduit par la dyspnée expira—
toire, 'anesthésie de la trachée et par des désordres nutri-
tifs des poumons.

« Qu'observons-nous, en effet, trop souvent apres cette
phase de calme et de bien-étre qui succéde a la tracheoto-
mie ? Les accés de toux ont nettoyé la trachée et les bron-

(1) Diphthériz, croup et trachéotomie, p. 181. Comptes-rendus et Mé-
moires du Congrés international des sc. med. Geneve, 1878.

Landouzy. 22
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ches ; il ne s’agit plus d'obstacle mécanique ; cependant le
rhythme respiratoire perd sa régularité, il s’accélere ou se
ralentit, il exige un effort plus prononcé & I'expiration sur-
tout, et détermine une hypersécrétion de mucosités dont
I’évacuation n’ameéne aucun changement. Il s’ensuit de la
fatigue etde I'angoisse, de I'abattement. L'enfant ne mange
plus et ne songe qu’'a lutter contre une géne respiratoire
qui ne s'explique ni par une quantité suffisante de fausses
membranes dans les bronches, ni par des lésions étendues
du parenchyme pulmonaire, appréciables a ’auscultation.
La trachée, devenue insensible, ne réagit plus contre les
mucosités qui ’encombrent, ni méme contre le contact
d’une plume. Enfin, iln'y a souvent aucun rapport entre la
gravité dessymptomes et I'état fébrile, quelquefois intense,
peu aprés 'opération, malgré un état général et local sa-
tisfaisant, modéré, au contraire, alors que tout annonce
une fin prochaine. Eta l'autopsie, que trouvons-nous ? Tout
au plus quelques amas de mucosités dans les bronches,
quelques foyers de splénisation, de pneumonie ou de con-
gestion lobulaire, de I'emphyséme, d’autres fois si peu que
rien.

« En vérité, il y a dans ce tableau autre chose que la
broncho-pneumonie vulgaire et qu'un processus réellement
inflammatoire, autre chose qu'une complication. Ce qu’il y
a, c’est une manifesfation du processus paralytlique qui
joue un si grand role dans 'histoire de la diphthérie. La
fréquence de ces symptomes pulmonaires indéterminés n’a,
en effet, d’égale que la fréquence de la paralysie de I'isthme
du gosier et du pharynx, paralysie qui reste limitée a cette
région, ou se propage a d’autres associations musculaires
ou d’'autres départements du systéeme nerveux. Mais son
siege de prédilection, celui par lequel elle prélude, est dans
les ramifications du pneumo-gastrique. C'est par I'appareil

g ..r-';.ﬂ
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de la déglutition qu’elle commence et par la régurgitation
des aliments par la canule qu’elle s’annonce.

« Elle atteint la sensibilité comme le mouvement; le ves-
tibule de la glotte perd son exquise sensibilité, il ne se
révolte plus au contact du bol solide ou hiquide qui passe
librement dans les bronches. Les mouvements péristalti-
ques de I'cesophage sont abolis, et le liquide déglutiremonte
souvent sans effort ou déborde & l'orifice supérieur pour
retomber dans les voies respiratoires. Nous sommes done
en face d'une série de symptomes témoignant de la paraly-
sie du laryngé supérieur, des plexus pharyngiens, cesopha-
giens, c'est-a-dire d’expansions nerveuses en rapport im-
médiat avec les plexus cardiaques et pulmonaires, qui sont
peu a peu envahis a leur tour, et répondent a la dégéné-
rescence possible ou au trouble fonctionnel de leurs filets
par les modifications du pouls, I’'angoisse précordiale ou
la mort subite d'une part, la dyspnée et les troubles pul-
monaires d’autre part.

D’oui, 'on doit conclure que Ia mort, tout en ayant lieu
le plus souvent par le poumon, provient moins d'un pro-
cessus inflammatoire proprement dit, que d'une paralysie
du nerf vague et, en particulier, des rameaux qui se termi-
nent dans les muscles de Reisessen. Cette paralysie du
poumon, qui n'est que l'extension des troubles d'innerva-
tion qui s’observent plus haut dans le domaine de la méme
paire nerveuse, constitue ainsi la principale cause de la
mort par la diphthérie. » :

Les troubles respiratoires ne sont pas les seuls a témoi-
gner que le bulbe est impliqué dans les déterminations
morbides des maladies aigués. Nombreux sont les phéno-
ménes qui, apparaissant au cours ou au déclin de la diph
thérie et de la fievre typhoide, témoignent tantot d'une
paralysie tantot d’'une excitation bulbaire. Certains trou-
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bles vaso-moteurs, 'accélération ou le relentissement du
pouls avec anxiété précordiale et symptomes d'angine de
poitrine, lipothymies, syncopes avec ou sans vomisse-

ments; voila plus detroubles qu'il n’en faut pour prouver

I'imprégnation de la moelle allongée par 'agent morbide.
Chez quelques malades (témoin I'observation XV, témoins

nombre de faits cités par Duchenne et rappelés par M. Hal-
lopeau (1)) ces phénoménes tiennent, dans le cortege des
paralysies diphthéritiques, une place si importante qu'ils =
pourraient servir a constituer une des formes de la mala— o1

die. A coté de la forme spinale de la diphthérie et de la
fievre typhoide, n’y aurait-il pas lieu de décrire une forme
bulbaire dans laguelle rentrerait la série destroubles fonc
tionnels que nous venons d’énumérer? Pour la diphthérie
la chose est indiscutable; pour certains cas de fievre ty-
phoide et de variole, elle ne 'apparait pas moins, sil’on
envisage la persistance de certains troubles vaso-moteurs,
les tendances syncopales, la fréquence relative de la mort
subile, les troubles de la parole enfin, qui, mélés a la fai-
blesse des membres et 4 quelques tremblements, donnent
aux patients une physionomie parfois si ressemblante a
celle de la paralysie labio-glosso-laryngée, ou de la sclé-
rose en plaques.

L’analyse des paralysies s’attaquant au poumon ou au
coenr, n'importe pas seulement a la physiologie pathologi-
que générale des maladies aigués. On pourrait chercher,
dans ces troubles paralytiques, plus d’un des procédés que
les états morbides mettent en ceuvre pour produire ce que
les pathologistes décrivent comme des accidents ou des
complications sans trop s’apercevoir que les symptomes
pulmonaire: cardiaques ou autres, pourraient bien, aprés

- (1) Des paralysies bulbaires. Th. agrég., 1875.
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tout, n'étre que des paralysies intéressant d’autres appareils
que les appareils musculaires.

L’analyse des paralysies cardio—-pulmonaires (bulbaires)
était indispensable aussi parce qu’elle devait nous révéler
qu'il n'est pas une modalité paralytique, si simple ou si
compliquée soit-elle, qui n’ait pu et ne puisse se rencon-
trer dans les maladies aigués.

Ces modalités paralytiques apparaissant, tantot correc-
tes et unies quand toutes les piéces d’un appareil sont éga-
lement et uniformément compromises par le processus
morbide, tantoét incorrectes, désunies, bizarres en appa-
rence, quand divers appareils (noyaux bulbaires, cornes
spinales, a fonctions différentes) sont inégalement ou in-
complétement intéressés par une méme lésion Cela dit,
on comprend que les maladies aigués, dans leurs détermi-
nations organiques et leur expression phénomeénale, aient
pu revétir toutes les apparences, depuis celles qui appar-
tiennent en propre aux affections les plus systématisées
dans leur substratum anatomique, ou les mieux réglées
dans leurs allures (paralysie infantile, — myélite aigué dif-
fuse, — paralysie ascendante aigué, etc.), jusqu’aux com -
plexus symptomatiques confus, mélés, irréguliers (affec-
tions cérébro-spinales frustes), dénotant que I'imprégna-
tion morbide s'est faite d'une facon diffuse, irréguliére et
non systématisee.

Si nous insistons avec tant de complaisance sur ces con-
sidérations, c'est gu'elles sont de tous points applicables
non seulement aux formes des paralysies mais encore a
Tinfinie variété de leur évolution.

Différentes dans leur substratum anatomique les para—
lysies ne sauraient étre sem blables dans leur marche, leur

durée et leur terminaison.
En dehors de la diphthérie dont nous avons décrit la
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marche réguliérement progressive et régressive, la termi-
naison le plus souvent heureuse, tout ce quel’on peut dire
de plus général, c’est que les paralysies du débyt des ma-
ladies sont, d’ordinaire, peu intenses et peu durables, et
cela semble-t-il, parce que les procédés mis en ceuvre pour
es produire, relévent vraisemblablement plutot de per—
versions fonctionnelles que d’altérations nutritives.

Il faudrait, pourtant, se garder d'attacher a cette dis—
tinction la valeur qui lui a été donnée par certains au-
teurs. Maintes observations que nous rapportons, témoi-
gnent, qu’au début aussi bien qu'au cours ou au déclin
d’'une fievre éruptive, la maladie peut avoir frappé la
moelle de telle facon qu’il s’ensuive des lésions, dont la
marche, la durée et la terminaison ne sauraient étre déter-
minées d'emblée. Elles pourront étre connues le jour seu-
lement, ou I'expression phénoménale, débarrassée de tont
le cortége symptomatique de la maladie aigué, permettra
de reconnaitre la nature, I'étendue et le siege de détermi-
nations morbides, Ce jour 14, la notion étiologique n'aura
plus qu'une mince valeur, il importera moins de savoir si
les symptémes paralytiques sont venus a propos de telle
ou telle maladie, que de chercher a reconnaitre par 1'ana-
lyse minutieuse des symptomes, si ceux-ci relévent de
troubles purement fonctionnels, congestifs, inflamma-
toires ou destructifs de I'encéphale, de la moelle ou des
nerfs.

La paralysie reconnue, I'anammnése, si 'on excepte bien
entendu la diphthérie, ne pourra étre d’un grand secours
pour fixer ’'évolution des accidents, puisque ceux-ci (nous
ne cessons de le répéter) peuvent varier 4 I’infini dans une
méme maladie.

La paralysie disparaitra-t-elle complétement, s’amen-—
dera-t-elle, ira-t-elle croissant, se compliquera—-t-elle de
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CHAPITRE V.,

Considérations générales
sur le diagnostic, le pronostic et le traitement des
paralysies dans les maladies aigués.

Il est bien des troubles moteurs, au cours ou au déclin
des maladies aigués, qui ne sont pas des paralysies et qui,
d’ailleurs, s'en distinguent aisément.

Bien des malades, épuisés par une longue maladie, sont
parfois dans un état de torpeur telle, que leur immobilité
simule I'impotence, et pourtant, lorsqu’on vient 4 les exci-
ter au mouvement, leurs muscles sont capables de contrac-
tion. Ce qui manque ici c’est I'incitation volontaire, le mus-
cle peut y répondre.

Il en est ainsi de tous les cas ol parait cet amaigrisse-
ment rapide et général du systéme musculaire bien dé=-
nommeé, par Gubler, colliquation musculaire : ces muscles
méme amaigris se contractent, que la nutrition s’améliore
et, comme tous les autres organes, les muscles recouvri-
ront avec leur volume normal leur fonctionnement com—
plet.

La douleur est une autre cause d'immobilité : les rhu-
matisants qui souffrent de leurs jointures redoutent le
mouvement, et, lorsque la période aigué de la maladie est
terminée, les restes de la fluxion disparue rendent chance-
lante la déemarche du convalescent; il est vrai qu’il peut y
avoir un certain degré d’atrophie musculaire, mais ce n’est
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point la de la paralysie; si les mouvements restent pendant
quelque temps difficiles, c’est que les faisceaux musculai-
res ne se trouvent plus en nombre autour de I'articulation.
Cet exemple n’est-il pas propre a démontrer que 'atrophie,
aelleseule, ne saurait constituer un caractére important de
la paralysie comme le croyait Gubler et que, précisément,
il y a lieu de faire le diagnostic différentiel des paralysies
que nous avons étudiées et des amyotrophies.

En effet, dans beaucoup de ces amyotrophies, comme
dans I'atrophie musculaire progressive, si le muscle se con-
tracte faiblement, c’est que beaucoup de fibres musculaires
ne sont plus la pour répondre & I'incitation et cependant
cette incitationest normale. Ajoutons, pourtant, que 'amyo-
trophie, & un degré variable, est presque toujours mélée
aux paralysies que nous avons étudiées. L'atrophie mus-
culaires est, certes, de tous les symptémes qui penvent se
meéler a la paralysie, le plus commun ; il imprime a celui-ci
une physionomie particuliere. Il importe de prendre en
considération, au point de vue diagnostique et pronosti-
que, la présence ou 'absence de cette complication.

Lorsqu'’il est admis que I'impotence est due a4 une para-
-ysie véritable, il s’agit de reconnaitre la nature spéciale de
cette paralysie, en d’autres termes 'influence pathogénique
de la maladie aigué : il est clair que 1'élément principal du
diagnostic est ici 'anamnese.

Ce paralytique vient d'avoir une diphthérie, une fievre
typhoide, une dysentérie, une fievre intermittente et nous
savon:, du reste, que dans ces maladies la paralysie est un
accident possible. De plus, la forme de la paralysie est
quelquefois une indication.

La motion d'une maladie antérieure ne saurait guére
échapper : ce sont des maladies d’ordinaire sérieuses et



-— 334 —

d’une certaine durée qui engendrent les paralysies, et, s'il
est vrai quel'influence pathogénique puisse s’étendre a4 une
certaine période, cependant, le plus souvent, la maladie
dure encore ou finit & peine. Il faut faire une réserve pour
la diphthérie ol, fréquemment, la paralysie est tardive. Ici,
nous l'avons vu déja, il n’y a guére de rapports entre la
paralysie et l'intensité de la maladie, bien des angines d’ap-
parence bénigne et de peu de durée peuvent étre suivies de
paralysies trés étendues. Souvent méme, l'apparition de
cette complication fait reconnaitre le caractére diphthéri-
tique d'une angine antérieure dont la véritable nature avait
été d’abord méconnue.

Mais,si la notion de la diphthérie a une telle importance,
il s’en faut de beaucoup qu’il en soit ainsi de la plupart
des autres maladies : bien plus rare, bien moins typique
“est la paralysie des autres maladies aigués. Rappelons ici
la statistique de L. Colin qui, sur plus de 800 cas de mala-
dies aigués, ne releva que deux paralysies. Par conséquent,
noter chez un malade une dipht hérie antérieure, c'est étre
bien prés de reconnaitre la nature de la paralysie.

Il faut prendre en trés sérieuse considération les formes
de la paralysie : sans doute, et nous y avons beaucoup
insisté, ces formes sont extrémement variables et toufes les
especes du genre paralysie peuvent étre observées au cours
ou au lendemain d’une maladie aigué.

Cependant, il est des formes assez caractéristiques, le
voile du palais se prend dans la diphthérie, il est habi-
tuellement respecté dans la fievre typhoide et toujours dans
les autres maladies, a I'¢xception, peut-étre, de certaines
varioles angineuses?

Inversement, la vessie indemne dans la diphthérie est
habituellement frappée dans la fievre typhoide.

Quelques formes hémiplégiques ont ure valeur diagnos-
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tique incontestable : une hémiplégie droite, soudaine,
avec aphasie ; telle est, huit fois sur douze, la paralysie
de la fievre intermittente.

On se souviendra, que I'hémiplégie de la fievre typhoide
(accident rare au total), a prédominance droite aussi et ac-
compagnée d'aphasie, se dévelnppe et se compléete lente-
ment ; on se souviendrasurtout qu’elle est moins rare chez
I'adulte que chez les enfants.

L’hémiplégie pleurétique, réflexe, débute brusquement,
succéde a4 une excitation de la plévre, a souvent le carac-
tére des hémiplégies variables, et, souvent aussi, s'accom-
pagne de troubles intellectuels ou de convulsions épilepti-
formes.

On se rappellera que les accidents paraplégiques se
voient surtout dans la fievre typhoide, dans les maladies
des voies urinaires, la dysentérie et la variole, beaucoup
plus rarement, du reste, dans cette fievre éruptive qu’on
ne le croit généralement; la statistique de M. Huchard
donne 10 cas sur 2,000.

Certaines paralysies sont remarquables par leur mobi-
lite : c’est un fait bien connu que la paraplégie urinaire est
soumise aux varlations de 'affection causale, elle aug-
mente avec la lésion rénale et rétrograde ou méme dispa-
rait quand celle-ci vient a guérir.

Le type le plus achevé de ces paralysies temporaires est
bien certainement I’hémiplégie de la malaria : venue avee
I'acces, elle disparait avec l'acces, et, ce qui montre encore
mieux combien elle se rattache directement au paroxysme
fébrile, c’est que, comme la fievre elle-méme, elle céde au
sulfate de quinine.

En regard de ces paralysies mobiles, placons les formes
plus durables ou définitives, telles que les paralysies &
type infantile de la rougeole et de la fievre typhoide et cer-
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taines paraplégies dysentériques et varioleuses. Enfin, la
marche rapide, extensive, progressive, rappelant laforme
de la paralysie ascendante aigué, ne parait pas avoir de
prédilection marquée pour telle ou telle maladie, on l'a
vue dans un grand nombre d’états morbides : la fievre ty-
phoide, la pneumonie, le choléra, la diphthérie et les fie-
vres éruptives.

Ce premier diagnostic ne saurait aller au dela de ces in-
dications générales : telle est, en effet, la variabilité extréme
de toutes ces paralysies que, véritablement, il ne peut y
avoir de signes qui permettent de rattacher avec certitude
la paralysie a la maladie premiére.

Puisque ces formes sont aussi variables, il faut arriver
a préciser I'espéce de la paralysie : est-elle névritique, mé-
dullaire ou cérébrale ?

La paralysie vraiment névritique est rare, elle se recon-
nait du reste & ses caractéres habituels : elle correspond
exactement a4 la distribution d’un nerf; tels sont quel-
ques cas exceptionnels de paralysie du nerf radial et du
nerf sciatique poplité, signalés au cours du typhus,

D’ordinaire, aux troubles de la motilité, se joignent des
troubles de la sensibilité, del'innervation vasculaire, glan-
dulaire et des troubles trophiques.

Toutes les paralysies diffuses, dont la diphthérie nous
offre le type, et qui semblent résulter des troubles fonc-
tionnels ou nutritifs des cellules nerveuses, ont, en général,
toutes les apparences, des akinésies périphériques. Elles
sont reconnaissables & une amyotrophie plus ou moins ha-
tive et surtout a ce fait qu'elles donnent la réaction de
dégénérescence.

Dans ces cas, la contractilité électro-musculaire sera plus
ou moins diminuée. C'est 4 tort, croyons-nous, que Du-
chenne donne la conservation de la réaction électrique
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comme un des caractéres des paralysies diphthéritiques.
Erb a explicitement noté la réaction dégénérative dans
cette maladie, nous 'avons notée deux fois dans les mémes
circonstances chez deuxmalades de la clinique de M. Hardy
M. Joffroy (1) dit expressément avoir vu, dans un cas
de paralysie diphthéritique, la contractilité faradique con-
sidérablement diminuée avec exaltation de la contractilité
galvanique, ce qui, ajoute-t-il avec raison, est de nature &
faire penser a4 une dégénérescence des nerfs primitive ou se-
condaire.

La preuve de cette dégénération (la grande chose, en
somme, qui importe au diagnostic et au pronostic) sera
fournie par la recherche des modifications subies par I'état
de la contractilité électro-musculaire,

Il s’en faut, pourtant, que cette recherche donne, dans
tous les cas, des renseignements aussi rigoureux que le fai-
saient espérer les derniers travaux de Erb (2). Toutefois,
on peut accepter comme certain, que chez un paralytique,
I’absence de modifications de l'excitabilité électrique des
muscles ou des nerfs au courant induit et au courant con-
tinu, témoigne de l'origine cérébrale des accidents.

Une paralysie périphérique, examinée tout a fait au dé-
but,pourrait donner méme réaction,mais les modifications
surprises 4 quelques jours de distance, viendront témoi-
gner qu’il ne s’agit pas de phénomeénes paralytiques d’ori—
gine centrale. On surprendra une diminution parfois con-
sidérable de l'excitabilité électrique; tandis que l'action
du courant continu sera amoindrie, il faudra forcer les

(1) Loco citato.

(2) Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie, von Ziems-
sen, vol. XII, p. 522, (Voir l'analyse des travaux de Erb sur la réaction
de dégénérescence par Straus, Pathologie du muscle, in Dict. de mé-
decine et de chirurgie prat,, t. XXIII, et Grasset, t. 1I, desMaladies du
systéme nerveux.)
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courants faradiques pour obtenir des contractions. L’inten-
sité de ces modifications, qui pourront aller depuis I'affai-
blissement simple jusqu’a la presque disparition, permet-
tra d’apprécier I'altération du nerf qui commande la dégé-
nération musculaire.

Bientdt enfin, apparaitrait la réaction de dégénérescence
(Entartungs—Reaction) : diminution de la contractilité
musculaire aux courants faradiques, exagération aux cou-
rants galvaniques dont on ne saurait méconnaitre l'impor—
tance. Elle indique, partout ol on la trouve, des altérations
notables des nerfs et des muscles, sa disparition permet
d’annoncer 'amendement et la guérison des paralysies
amyotrophiques, sa persistance est de mauvaise augure.

A en croire certains observateurs, M. Joffroy, notam-
ment, qui s’est efforcé, d’apres le fait déja cité, de recher-
cher les signes distinctifs des paralysies, subordonnées a
une névrite parenchymateuse plutét qu’a une lésion de la
moelle, on reconnaitrait les paralysies névritiques aux ca—
ractéres suivants : « les muscles deviennent mous, maigres
et perdent la contractilité volontaire et la contractilité fa—
radique, en méme temps qu’ils réagissent plus a la con-
tractilité galvanique. »

Peut-étre, pour les raisons physiologiques que nous
avons données A plusieurs reprises, y aurait-il lieu de ne
point attacher autant d’importance a ce diagnostic diffé-
rentiel puisque la réaction de dégénérescence parait se pro-
duire semblable,quela lésion s’attaque ala cellule nerveuse
dans la moelle, ou au cordon nerveux lui-méme.

Pour ce qui est du diagnosticdes paralysies d’origine spi-
nale il faut savoir,que les formes paralytiques reproduisent
plus ou moins complétement les divers types des myélites
aigués, subaigués ou chroniques, depuis les formes les plus
diffuses jusqu’aux formes les plus systématiques.
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Ce sont, d’ordinaire, les syinptomes de la myélite subai-
gué : la paralysie est symétrique, les sphincters peuvent
etre intéressés, les réflexes peuvent étre augmentés ou di-
minués suivant le siége et I’étendue de la lésion ; enfin, la
paralysie vaso-motrice peut, suivant le type observé, appa-
raitre ou faire défaut. On se souviendra que la paralysie
vaso-motrice est un symptome habituel dela myélite diffuse
et non de la paralysie infantile.

Du reste, ces formes spinales ont une marche trés varia-
ble, irréguliere méme et non point 'évolution, en quelque
sorte réglée, des maladies types de la moelle dont elles
prennent les allures : tantét partielles, systématisées, tan—
tot diffuses et rapidement ascendantes, alors paraissent
les troubles respiratoires et bulbaires.

Ce syndrome bulbaire, rappelant plus ou moins le type
de la paralysie labio-glosso-laryngée, peut étre, parfois,
la premiére manifestation paralytique d’'une maladie aigué.
Ces paralysies bulbaires symptomatiques appartiennent
surtout 4 la diphthérie et avec une fréquence bien meindre
4 la variole et & la fievre typhoide. Comme les formes spi=
nales deutéropathiques, ces formes bulbaires ont, d'ordi-
naire, les mémes caracteres d'évolution rapide, et d'expres-
sion symptomatique plus irréguliére.

La diffusion de la paralysie & la moelle, au bulbe eta
I'encéphale peut donner a ces formes deutéropathiques les
allures de 'ataxie, et surtout de lasclérose en plaques : on
sait, d’'ailleurs, la part que prennent les maladies aigués
dans 1'étiologie de ces deux affections. Début rapide au
lendemain de la maladie aigué, symptomatologie fruste,
marche accidentée, amendement assez fréquent, guérison
possible, tels sontles caractéres ordinaires qui permet-
tront de distinguer ces formes secondaires des formes
primitives.
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Ainsi, dans cette ataxie des maladies aigués, 'incoordi-
nation motrice souvent, ne sera point précédée des trou-
bles oculaires, les douleurs fulgurantes seront peut-étre
moins fréquentes ou méme pourront faire défaut : le ma-
lade arrivera vite et d'’emblée a l'incoordination, bralant,
pour ainsi dire, les longues étapes habituelles au tabes.

Reconnaitre 4 la paralysie son origine cérébrale est un
diagnostic facile; rien ou peu de chose manque au cortege
habituel : forme hémiplégique avec ou sans aphasie, avec
ou sans troubles psychiques, intégrité des réflexes, conser-
vation de la sensibilité et de la réaction électrique, absence
d’amyotrophie.

Dans ces formes cérébrales, quelques caracteres appar-
tiennent en propre aux paralysies des maladies aigués
ainsi, dans la fievre intermittente, la paralysie est une
hémiplégie d’acces.

Les troubles psychiques ont, d’ordinaire, une impor-
tance supérieure a celle qu’ils prennent dans le ramollis-
sement et 'hémorrhagie : le tableau est souvent complexe,
confus, sans prédominance symptomatique bien marquée.
Hemiparésie, troubles aphasiques. torpeur intellectuelle,
diminution et perte de la mémoire, tous ces symptomes
peuvent bien rappeler le ramollissement cerébral, mais ils
surviennent , au cours ou au déclin d'une maladie et chez
un individu jeune. -

Lorsque I'hémiplégie est moins nette, que les iroubles
de la motilité moins accusés sont aussi plus diffus, que les
troubles intellectuels prédominent, cet ensemble simule la
paralysie générale. .

C’est cette forme que Beau et Christian ont fait connai-
tre, particulierement a la suite de la fievre typhoide, de la
pneumonie, et de I'érysipele de la face. Ce sont la, souvent.
des pseudo-paralysies générales.

ol r-".--lﬁ
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Le début brusque, la marche rapide, aigué comme disait
Beau, I’absence habituelle de rémissions, la prédominance
des paralysies vraies, enfin la guérison possible, voila au-
tant d’éléments qui feront reconnaitre le caractére deuté-
ropathique de cette péri-encéphalite diffuse.

En résumé, le diagnostic aussi bien que la symptomato.
logie, servira, une fois de plus, 4 démontrer que ces para—
lysies ne sauraient garder légitimement aucun des noms
par lesquels on a cherché successivement a les désigner.

Insuffisamment appelées paralysies des convalescents,
puisqu’elles peuvent survenir bien avant la convalescence,
ala période de début aussi bien qu'a la période d’état de la
maladie ; improprement appelées asthéniques, puisque 1'as-
thénie peut n’avoir rien a faire dans leur genése ; impro-
prement appelées diffuses, puisque beaucoup d’entre elles
ont des tendances & se systématiser; aussi improprement
appelées amyotrophiques que périphériques, puisque 'atro-
phie n’est qu'un élément contingent de leur symptomato-
logie, et qu’elles paraissent le plus souvent résulter de
lésions centrales ; faussement appelées essentielles, puisque
tout prouve qu’ellessont cum materia ; insuffisamment ap-
pelées réflexes puisqu'un trés petit nombre le sont; ces pa-
ralysies ne peuvent, en nosographie, recevoir qu'une déno-
mination, celle que leur avait donnée la tradition, de
paralysies des maladies aigués, pour marquer leur carac-
tere étiolegique.

En résumé, le diagnostic des paralysies dans les mala-
dies aigués ne saurait étre, généralement, qu'un diagnos-
tic de probabilité, rarement il comporte la certitude.

Les modifications présentées par les syndromes paraly-

tiques permettent d’en soupgonner la nature secondaire et
Landouzy. 23
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quelquefois de les rattacher a une maladie déterminée,
Ainsi, la paraplégie est propre a la dysentérie et & la va—
riole, I'’hémiplégie & la forme intermittente, 4 certaines fie-
vres typhoides, 4 la pneumonie des vieillards.

Mais, toutes ces paralysies sont dominées par celles de
la diphthérie, la paralysie diphthéritique est vraiment la
paralysie secondaire par excellence.

Toutes les maladies aigués peuvent frapper le ceeur ;
mais, il en est une qui le frappe avec une intensité et une
fréquence sans pareilles, le rhumatisme. De méme, si tou-
tes les maladies aigués peuvent plus ou moins frapper le
systéme nerveux moteur, il en est une qui le frappe avec
une fréquence sans égale, avec une fréquence qu’il importe
au diagnostic de connaitre, la diphthérie. De sorte qu'on
peut bien dire: ce que le rhumatisme est au cceur, ia diph-
thérie I'est a la moelle.

Nous venons de voir combien grandes étaient les diffi-
cultés du diagnostic des paralysies des maladies aigués ;
ces difficuliés ne sont pas moindres quand il slagit du pro.
nostic.

C’est bien 13, dans cette question du pronostic, qu’il im-
porleraitd’étudier chaque cas en particulier, cependant on
peut énoncer quelques propositions générales.

Beaucoup de ces paralysies secondaires sont moins gra—
ves que les maladies protopathiques des nerfs, de la moelle
ou du cerveau, dont elles empruntentl’expression sympto-
matique.

C’est bien une lésion du méme siége, mais de qualité et
de nature différentes. Le plus souvent, 'organe peu pro-
fondément touché, plus troublé dans sa fonction qu’atteint
dans ses ceuvres vives, reprend son intégrité et sa fenction.
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C'est le propre d'une foule de ces états parétiques plutot
que paralytiques de la convalescence, qui disparaissent au

fur et a mesure que 'organisme retrouve son équilibre, que
“les centres merveux reprenant pleine possession deux-
mémes, rendent aux masses musculaires, avec leur nutri-
tion normale, leur complete activité fonctionnelle.

Mais, sila guérison, d'une fagon générale, peut étre plus
fréquemment espérée, il ne faut pas oublier non plus que
la mort est une conséquence possible d’une série d’acci-
dents paralytiques.

Ainsi, les formes cervicales et bulbaires sont immeédia-
tement graves et le malade peut étre rapidement emporte
par les troubles circulatoires ou respiratoires. D’autres
localisations ne sont pas moins ‘redoutables: la paralysie
des dilatateurs de la glotte peutétre accompagnée d'une
telle anxiété respiratoire (Obs. de M. Villemin), qu’elle
nécessite la trachéotomie immeédiate sous peine d’asphyxie.
Dans nombre d’observations (cas de M. Bergeron, de
M. Millard, de M. Hardy), ce sont les muscles respirateurs
(diaphragme, muscle de Reissessen) qui sont intéressés et
c’est encore a ’asphyxie que succombe le malade.

Ailleurs, c’est une paralysie du pharynx ou de I'ceso-
phage qui met les jours en danger: le malade peut périr
asphyxié par la pénétration d’aliments dans les voles res—
piratoires, I'arrét d’un bol alimentaire dans I'cesophage ou
bien peut succomber & 'inanition. .

Enfin, les lésions du decubitus acutus, les troubles vis—
céraux (néphro-cystite, bronchc-pneumonie, cedéme pul-
monaire) sont autant de complications qui, par leur impor-
tance, prennent le pas sur les troubles moteurs et peuvent
tuer le malade & bref délai. '

Mais, on aurait tort de s’en laisser imposer toujours par
la diffusion des phénomenes paralytiques; méme dans les
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formes les plus étendues des akinésies diphthéritiques, on
voit, d’ordinaire, les désordres rétrocéder graduellement et
la guérison complete survenir. La convalescence de la fie-
vre typhoide et de la variole présente perfois de ces para-
lysies diffuses, capables de guérison. '

Le pronostic, dés les premiers jours, semble devoir s’im-
poser plus grave dans les formes moins étendues et qui,
d’emblée, prennent davantage les allures d’'une affection
de la moelle : telles sont, toutes ces formes deutéropathi-
ques de paralysie infantile, de myélite diffuse ou de sclé-
rose, dont nous citons des exemples.

Ce n’est plusici, a la notion étioclogique qu'on doit de-
mander les éléments du pronostic, mais a la forme, au
siege et a I’étendue des lésions.

Pourtant, on se souviendra ici encore du caractére géné-
ral de toutes ces paralysies qui doivent a leur nature deu-
téropathique de comporter d’ordinaire un pronostic moins
sombre. Les éléments du jugement devront étre puisés
dans les considérations d’dge, de sexe, de susceptibilité
morbide acquise ou héréditaire.

S'il est vrai qu'une certaine débilité du systéme nerveux
semble appeler les déterminations des maladies aigués,
tantdt sur la moelle, tantoét sur 'encéphale, on devra se
souvenir qu’il n’est pas moins prouvé par les observations,
quune premiére atteinte de paralysie deutéropathique
augmente encore cette singuliere prédisposition. Telle est
I’histoire de cette maladie, qui, paraplégique aprés une
rougeole, le fut de nouveau aprés une variole.

Et, ce n'est pas seulement une maladie aigué, qui peut
réveiller cette susceptibilité paralytique, mais bien d’au-
tres causes encore : tels sont les exces, les travaux exagé-
rés et, d'une facon générale, toutes lesfatigues nerveuses.
C’est ainsi qu’il peut arriver que le systeme nerveux
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voulant, Jors de la convalescence, reprendre toutes ses
fonctions, d'une facon trop héative, manifeste sa dé-
bilité par une attaque paralytique. En somme, la ma-
ladie aigué et la convalescence sont souvent une cause
occasionnelle qui révéle la faiblesse du systéme ner-
veux constitué a I’état de locus minoris resistantize, soit
par des attaques de paralysie antérieure, soit par I'héré-
dité, soit par ’hystérie. C'est 14 une notion de pathologie
générale dont on doit se souvenir. Bien des diathéses, jus-
que-ia latentes, sont éveillées par des causes occasionnelles
diverses, et la maladie aigué peut étre une de ces causes.

Bien des considérations générales que nousavons émises
a propos du diagnostic et du pronostic sont applicables au
traitement.

S’il est de regle dans le rhumatisme aigu d’ausculter le
cceur pour rechercher le début de 'endocardite, de méme,
dans certaines maladies aigués, dans la diphthérie, il faut
épier les premiers débuts de la paralysie.

Danscertaines maladies aigués o1 les phénoménesfluxion-
nairés, notamment la rachialgie, semblent imposer 'idée
d’une détermination morbide sur le systéme nerveux, on
doit trouver la une indication et, peut-étre, la méthode ré-
vulsive saurait-elle rendre des services ?
~ Mais, la principale indication au cours ouau lendemain
de toutes ces maladies qui ont profondément déprimé l'or—
ganisme, est de modifier I'état général, de relever les forces
du malade.

Beaucoup de ces paralytiques anémiques sont justicia—
bles, jusqu’a un certain point, de la médication tonique em-
ployée sous toutes ses formes : le fer, le quinguina, le café,
le vin et I’alimentation réparatrice.
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Cette médication est surtout applicable, et d’ordinaire suf-
fisante, pour celles d’entre les paralysiesdont la guérison
est & peu prés la régle et a laquelle il suffit d’aider.

11 est des cas ot la médication s’impose, ce sont ceux ol
la pathogénie de la paralysie n’apparait pas douteuse :
tels sont certains faits de paralysies réflexes dans lesquelles
il est indiqué de traiter une affection des voies urinaires
pour modifier la paralysie, de faire tomber une fluxion ar—
ticulaire pour rendre aux muscles de la région toute leur
énergie, ou encore, de guérir une diarrhée pour voir les
accidents paralytiques disparaitre comme dans I'observa-
tion de M. Potain. Telles sont encore les paralysies d’acces,
les paralysies de la malaria dont on préviendra le retour
par le sulfale de quinine.

D’autres fois, certaines interventions sont recommandées
par lalocalisation paralytique : c’est ainsi, que la paralysie
du pharynx nécessite I'emploi de la sonde cesophagienne,
soit pour prévenir I'inanition, empécher I'arrét du bol ali-
mentaire dans ’cesophage ou sa pénétration dans les voies
aériennes.

Dans un certain nombre de cas, 1'électrisation est indi-
quée pour conjurer les accidents immédiatement mena-
cants. Duchenne, de Boulogne, qui a bien montré l'etfica-
cité de cette médication rapporte plus d’'une observation
dans laquelle le malade ne dut la vie et la guérison qu’a

Pemploi de la faradisation. Notre observation 15 est un

exemple trés concluant : le malade allait succomber a 1'as-
phyxie due a la paralysie des muscles bronchiques, Du-
chenne faradise le thorax, les mucosités bronchiques sont
expulsées et les accidents disparaissent.

On se souviendra, en pareille occurrence, que la région
précordiale est la zone réflexogéne du pneumogastrique
(Duchenne).

el < it
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Une autre indication fournie par les localisations paraly-
tiques et par les accidents auxquels elles exposent, est le
traitement de la dysphagie. La dysphagie est redoutable
souvent, non seulement parce qu’elle rend I'alimentation
incompléte ou impossible, parce qu’elle retarde la conva-
lescence mais encore parce qu'elle compromet le succés de
la trachéotomie. Dans ce cas, on aura recours al'électrisa-
tion qui pourra se faire & ’'aide du procédé employé par
M. Onimus; on appliquera deux électrodes d'un courant,
continu soit 4 la région cervicale antérieure, soit sur la
nuque ou bien encore 1'un des poéles au devant du pharynx
et 'autre sur la nuque. A chaque interruption du courant,
et surtout 4 chaque alternative voltaique, on pourra voir
se produire un mouvement complet de déglutition.

L’emploi de I’électricité, faradique ou voltaique, est par-
faitement indiqué aussi pour les paralysies diaphragmati-
ques et oculaires dont il hate la guérion.

En dehors de ces cas spéciaux, la médication générale
des paralysies est ici applicable : on aura recours au seigle
ergoté tant vanté par M. Brown-Séquard et a la strych-
nine. Trousseau, Delioux de Savignac, M. Tillier et plus
récemment Henoch et Acker ont obtenu par ce médicament
de beaux résultats : Acker employaiil’azotate destrychnine
en injections sous-cutanées. Dans un de ses cas ol la gué- -
rison fut rapide, il s’agissait d’'une paralysie du laryngé
supérieur.

On administrera encore le médicament sous forme de
teinture de noix vomique a Ja dose de V a X gouttes ou de
sirop de sulfate de strychnine du Codex.

On se trouvera bien d’excitations cutanéessous forme de
frictions séches, aromatiques ou faites avec la pommade
de Magendie.

On aura recours surtout & 'emploi de 1'électricité, SOIt,



; — S

sous forme de courants induits préférés par Duchenne de
Boulogne, soit sous forme de courants continus (Remak).

Il y a ici une double indication, inciter le nerf engourdi,
agir sur les muscles qui, le plus souvent, ont subi un cer-
tain degré d’atrophie.

L’électrisation aura pour résultat d’exciter la nutrition
du muscle en suppléant, pour ainsi dire, 4 I'influence tro-
phique qu’il ne regoit plus de ses centres. La physiologie
expérimentale n’a-t-elle pas montré depuis longtemps,
que si, surun animal dont on a coupé les deux nerfs scia-
tiques, on faradise seulement un des membres, l'atrophie
musculaire marche beaucoup plusvite dans le membre non
électrisé (1).

Le plus souvent on combinera et on alternera, comme le
faisait Duchenne, la faradisation localisée avec la galvani-
sation ; les courants interrompus semblant agir surtout
sur le fonctionnement et la galvanisation sur la nutrition
musculaire,

L’hydrothérapie est souvent trés utile, c'est, on le sait,
le véritable tonique des gens débilités : on aura recours aux
douches générales ou locales, selonles cas; on les donnera,
soit le long de la colonne vertébrale, soit sur la région ster-
nale suivant les indications formulées, & propos de 1'élec-
tricité, par Duchenne, de Boulogne.

Sile malade reste affaibli et languissant, les bains sul-
fureux seront donnés avec avantage ; on utilisera de méme
les bains de mer qui agissent & la fois comme excitants cu-
tanés et comme tonigques, On se trouvera mieux encore
d’envoyer le paralytique parfairesa guérison aux eaux sul-
fureuses chaudes, telles que Aix, Luchon, Aix-la-Cha-

(1) Brown-Séquard. Société de Biologie, 1849.
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pelle, ou bien aux eaux sulfureuses salines telles que Bour-
bonne, Plombiéres et Ragatz.

La persistance des troubles paralytiques pouvant indi-
quer la résolution imparfaite de lésions des centres ner—
veux, peut faire conseiller aux malades un séjour a La
Malou ou a Balaruc. Dans le méme ordre d’idées, 'emploi
de I'iodure de potassium nous paraitrait justifié : donné a
faibles doses et d’'une facon prolongée, il aurait pour avan-
tages d'aider a la résolution dans tous ces cas ou la para-
lysie durable a souvent pour raisons d’étre des lésions a
tendances sclérosiques. On se trouverait bien également de
I'application de pointes de feu le long de la colonne verté-
brale.

Enfin I'hygiéne de ces paralytiques ne doit point étre
négligée : la susceptibilité de leur systéme nerveux doitleur
faire éviter les émotions, les fatigues, car il esta craindre
que ces excitations n’aggravent la paralysie ou méme ne
lui donnent une extension plus grande.

i — e A o
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