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POLYNEVR= ITES

INTRODUCTION

(Yest une quinzaine d’années seulement aprés la pre-
miére description de Duménil (1864), que les névrites
périphériques multiples de cause interne ont commencé i
étre I'objet d’'un nombre considérable de travaux, grice
auxquels « nous avons appris 4 connaitre toute une série
de formes pathologiques, & modalités cliniques variables, .
a étiologie multiple, relevant toutes d’une névrite périphé-
rique, plus ou moins généralisée, plus ou moins inlense,
avec intégrité compléte de la colonne grise anté-
rieure »... (1).

Le dédoublement de la paralysie générale spinale de
Duchenne et de la paralysie ascendante de Landry s’est
imposé ; on a reconnu en effet, qu’d coté des cas ou les

1. Mme DEJERINE-KLUMPKE. Des polyn. en genéral el des paral.
el alr. satwrn, These, Paris 1839, pagze 11.



(E TN
paralysies généralisées sont I'expression d’une lésion de
la substance grise médullaire, il en est d’autres oa elles
sont dues a la lésion des nerfs périphériques sous l'in-
fluence d'une cause générale (infection ou intoxication). A
coté des poliomyélites, il y a les pofynévrites (1).

Dansles premiers faits enlevés au groupe des affections
médullaives pour étre placés dans ce cadre nouveau, il
s'agissait de para}ysie des quatre membres accompagnée
de troubles sensitifs et souvent de symplomes généraux :
débutant par les exirémités, la paralysie avait envahi par
une marche extenso-progressive le reste des muscles; au
hout de quelque temps survenait une atrophie musculaire
diffuse ; les réflexes étaient abolis, Pexcitabilité électri-
que perturbée; la pression des troncs nerveux occasion-
nait des douleurs et les signes locaux avaient « la plus
grande analogie avec ceux des paralysies par lésion trau-
matique des nerfs mixtes (1)». Puis & un moment donné,
la paralysie cessait de s’étendre, et tous les troubles
commengaient i régresser, lentement parfois, pour abou-
tir souvent i la guérison compléte.

De telles paralysies généralisées recurent seules au
début le nom de polynévrites. Puis e champ de celles-ci
s’est étendu peu & peu: la clinique et Panatomie patholo-

1. Ce nom fit son apparition dans le fravail de Pigrsox : Ueber
Polyneuritis acula,(multiple neuritis) Volkmann's San:miung Klin.
Vortrage, n® 229, 1852,

2 DuMENIL (de Rouen). Paralysie périphérique du mouvement et de
la sensibilité portant sur les qualre membres. Atrophie des rameaux
nervenx des parties périphériques. Gasz, hebdom. 1864, p. 203 ; —
Contribution pour servir a I'histoire des paralysies périphériques, et
spécialement de la névrite. Gaz. fiebdom. 1866, p. 51.67.84.
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gique ont montré que certaines incoordinations molrices
dans le cours du diabéte ou de I'alcoolisme par exem-
ple ne sont pas dues & la sclérose primitive des cordons
. postérieurs, mais a une lésion névritique. Cerlaines para-
lysies hmitées, coanues depuis longtemps et bien dilféren-
tes au premier abord des polynévrites généralisées, en
ont été rapprochées : la nature névritique de la paralysie
diphtérique et de la paralysic saturnine ne fait plus de
doute aujourd’hui, et tous les degrés existent entre elles
el les formes généralisées,

Le nom de Polynévrites recouvre done un groupe
assez vasle de faits, o malgré la diversité apparente
des aspects cliniques,dominent comme caractére commun :
la marche extensive des troubles moteurs et sensitifs, les
signes locaux de névrites en relalion avec une cause
générale, la multiplicité des nerfs atteints, et enfin la
tendance manifeste de l'affection 4 guérir sous réserve
de complications et des dangers de Penvahissement de
certains nerfs.

Si tous reconnaissent aujourd’hui la part prépondérante
qui revient au « nerf » dans les symptdmes observés,
lous ne sont pas d'accord sur la fagon de la compren-
dre : pour les uns la maladie du nerf est primitive, pour
~d’autres elle serait toujours sous la dépendance d’une
atteinte de la cellule.

Quoiqu'il en soit de ces discussions pathogéniques sur
lesquelles nous reviendrons en temps opportun, les poly-
névrites ont définitivement pris dans le cadee nosologique
une place spéciale que nul ne saurait leur contester au-
jourd’hui, malgré les intermdédiaires qui les relient aux
affections médullaires et malyré les diss»mhlawce; appa-
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rentes entre cerlaines de leurs variétés. (Vest pourquoi
entreprendre une étude générale des polynévrites, tenter
de les grouper, n'est pas faire une synthése arlificielle :
des caractéres communs réunissent les formes morbides
conslituant ce groupe eten fontune réelle famille clinique.

Je ne veux point évoquer ici I'enfantement et le déve-
loppement x*cmarquahlc d'une question de pathologie
presque insoupgonnée il y a un quart de siécle, en énumé-
rant des noms qui se retrouveront d’aillenrs a chaque
page de ce trgvail. Mon but est seulement d’esquisser
dans ses grandes lignes le tableau d’ensemble de nos
connaissances actuelles sur les polynévrites,

M’aidant de quelques documents nouveaux et m’effor-
¢ant de metire ma descriplion au point des travaux les
plus récents, je w’attacherai & grouper et a interpréter
les faits acquis el & meltre en lumiére Porientation prise
acluellement par la question.

J'ai divisé celle étude de la fagon que voici:

Aprés deseription des symptomes des polynévrites, je
passerai en revue leurs formes eliniques, m’appuyantl
comme 1l convient sur des observalions, la plupart inédites,
recueillies dans les cliniques de la Faeulté de Nancy ;
Jétudierai ensuite 'étiologie générale de I"affection, []uis-
les données anatomopathologiques dont les progrés dans
ces derniéres années nous permettront de disculer la
pathogénie; viendront enfin les chapitres: diagnostic,
pronostic et traitement. Ce plan, simple autant que clas-
sique, me permetira d’examiner sous toutes leurs faces
les problémes qui se posent et de donner & chaque [ait,
comme & chague théorie, la place quilui convient.



CHAPITRE PREMIER

Etude séméiologique.

Bien que constituée essentiellement par les troubles
moteurs, sensitifs el trophiques de toute névrite périphé-
rique, la symptomatologie des polynévrites mérile de faire
I'objet d'une étude analylique; celte revue des symptd-
mes, résumant des connaissances acquises, mettra en évi-
dence des caractéres spéciaux qu'ils peuvent présenter
et préparera I'étude des formes cliniques.

SYMPTOMES GENERAUX

Si la polynévrite survient dans la convalescence d'une
maladie infecticuse, les symptimes généraux peuvent
mangquer, ainsi que dans les cas ou I'afTection est due A
une intoxication chronique lente; alors les signes propres
de la polynévrite se développentd’emblée : on ne peut en
elfet considérer comme symptomes généraux de début les
signes propres d’intoxication tels que le liseré du satur-
nin, la dyspepsie ou les cauchzmars de Ualeoolique, non
plus que la faiblesse du convalescent de typhoide ou la
litvre du tuberculeux.
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Encore, congoil-on, en ce qui concerne les intoxicalions
que chez un sujet prédisposé la polynévrite puisse en étre
la premiére manifestation.

D’autres fois un cortége infeclieux accompaqgne ou pré-
céde un peu le début des premiers troubles sensitifs ou
de IPimpotence motrice. Il s’agit d’un léger mouvement
fébrile, de dépression,de malaises, de frisson, d’anorexie,
de diarrhée, ete., souventsans qu'il soit possible de ratta-
cher ces symptdmes & une infection délerminée : c’est ce
qui s’est passé dans le cas que voici, oit une violente émo-
tion avait préparé le terrain & P'agent infectieux.

OBSERVATION

Clinigue médicale iconographique, observation 27,
(Service de M. le professeur Bernheim).

Polynévrite infeclieuse consécutive a un choc moral.

La malade est une femme de 39 ans, ménagére, d’une
bonne constitution mais un peu nerveuse. Il n'y a rien de
particulier & noter dans ses antécédents, si ce n'est que son
pére est mort en présentant de la démence sénile,

L'affection débuta en juillet 1893 ; 4 ce moment la malade
cut une violente émotion morale : sa fille avant été victime
d’un attentat 4 la pudeur, le coupabls fut trainé devant les
assises, la mére dut assister aux débats et elle attribue la
maladie qui suivit aux violenles émotions qu’elle ressentit
alors. '

En effet. 15 jours aprés la malade fut prise de nausées, de
vom'ssements, de frissons, Elle dut se coucher & cause des
douleurs qu’elle éprouvait dans les avant-bras, les genoux,
les pieds, De plus elle ne pouvait mouvoir ni bras ni jambes,
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Des le premier jouril se produisit une flexion a angle droit
de la jambe droite sur la cuisse et, quelques jours aprés, le
gros orteil gauche se fléchit. Puis les autres orteils des deux
pieds s'infléchirent et la déformation alla en s’accentuant.
En méme temps se produisit la flexion des doigts des deux
mains. Vomissements, arrét des régles.

Actuellement (novembre 1894) Pintellizence est normale,
il n'exisle aucune paralysie dans les membres supérieurs,
Les deux piedssont en varus-équin et cetle déformation est
plus accentuée & gauche qu'a droite ; les secondes phalanges
sont fléchies 4 angle droit sur les prem’éres, surloul au niveau
des gros orleils qui forment une griffe plantaire.Du cdté gau-
che, le malade ne peut exéeuler que queljues légers mouve-
ments de flexion et d’extension des premiéres phalanges sur
le mitatarse, mais le gros orleil est immobile, le pied dans
son epsemble ne peut exéculer que quelques mouvemenis
d’extension el de latéralité., A droile immolilité absolue,
immobilité des orteils, immobilité du pied. Les mouvements
des genoux et des hanches se font normalement.

Les muscles ne se contractent pas sous I'influence du cou-
rant électrique. Sensibilit¢ normale. Absence des réflexes.

L’état demeure stationpaire pendant fort longtemps. Six
mois apres la malade marche mais les pieds se renversent
sur leur bord externe el les gros orteils complélement inflé-
chis sous la plante du pied sont une cause de géne notable.

D’autres fois les symptémes généraux peuvent étre si
peu marqués qu’ils passent inapercus et que les troubles
névritiques pararssent débuter en pleine santé comme
chez I'égoutier dont je parlerai & propos de la polyné-
vrite récidivante (Obs. XVII) ainsi que dans le cas sui-
vant :



OBSERVATION [I
(Inédite. Service de M. le professeur Bernheim).

Polynévrite généralisee, en apparence primnitive (faligue,
humidité, infection legére?).

B..., mineur, 4gé de 44 ans entre & I'H. C., salle IX, lit 7,
le 27 novembre 1899,

Pas d’antécédents héréditaires; femme et enfanls bien
portants, pas de maladie antérieure; pendant quatre ans dans
le Midi buvait trois & quatre litres de vin par jour, mais
depuis six ans n’en boit que trés rarement, Fait un travail
fatigant dans des galeries souvent humides.

Depuis sept mois, B... a été surmené par un travail (res
dur, le 13 novembre il se senfait jatigué, mais ne souffrait
pas, et a pu travailler; le 14 en se levant, il a senti des
fouwrmilleinents dans les jambes, S'¢lant malgré cela rendu
a son chantier, il ne put se metire au travail « lant les four=
mis, dit-il, semblaient le dévorer. » Il revint péniblement
chez lui el dut remonier ses escaliers « a qualtre patles »
ses jambes n’ayant plus la force de le porter. A ce moment
les doulewrs devinrent « comme des coups de couleau »
dans les mollets el les cous de pied el durérent ainsi pendant
huit jours particuliérement vives au creux poplité.

Le 15 (3° jour). — Le bras gauche a été pris : douleur
localisée & I’épaule seulement avec fourmillements et lancées
identiques aux douleurs des jambes, Seul le bras droit n’a
pas été atteinl ainsi : « Je le sentais faible, mais je pouvais
le remuer ». :

Les douleurs ont diminué depuis le 22 novembre, mais les
fourmillements persistent. Jusqu'alors le malade pouvait
marcher appuyé sur deux biitons, mais depuis, il ne peut se
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tenir debout, ce qui le décide a se faire amener 4 I’hdpital.
Elat acluel (28 nov.). — Constitution bonpe, léger amai-
crissement, teint pdle, apyrexie, intelligence nette, lucidité
d’esprit, dort peu, pas de troubles des orzanes des sens,
Bras gawche. — Pas d’atrophie appréciable des muscles ;
le bras est tombant el 'avant-bras en demi flexion ; deltoile
gauche paralysé, pectoral un peu; le malade ne peut remuer
le bras, mais peut fléchir 'avant-bras d'un mouvement lent,
le biceps restant mou; la pronation se fait, la supination es!
incompléte ; ne peut ouvrir la main qu’aux trois quarts, ne
peut écarter les doigts, ni les fléchir assez pour saisir le
dypamométre; peut plier le pouce, mais ne peut I'opposer au
petit doigt, Sensibilité conservée, douleur légere & la pres-
sion de 'épaule,
Bras droil: un peu de faiblesse générale, tous les mouve-
ments sant passibles, Au dynamomélre: 2 sealement,
Membies infériewrs: Pas d’alrophie appréciable, demi-
flexion dans le lit. Impassibilité de fléchir la cuisse, peut
fléchir un peu le genou zauche, pas le droit; peut étendre
lentement ses deux genoux ; ébauche les mouvements de
flexion et d’extension des orteils, Absence l:uml:'l{:l.ﬂ de réfle-
xes, Sensibilité normale. Douleur légére a la pression du
Irone des sciatiques; sensation pénible 4 la pression des
masses musculaires. Sur le tibia gauche cal un pen exubérant
d’ancienne fracture.

Trone: Ne peut s'asseoir, mais si on l'assied garde cette
position, Diminution générale des excilabilités faradique et
galvanique. Exostose &4 la partie moyenne du sternum, con-
séculive 4 un lraumatisme. Légére anorexie avec constipation
depuis 4 jours seulement (cesse lelendemain); autres appareils
NoTmaux.

Le 14 décembre. — Va beaucoup mieux depuis quatre
jours ; peut sasseoir dans son lit aujourd’hui.

Bras gauvche: peut le soulever mais non I'élendre com-
plétement ; 'extension de la main est possible quoique incom-
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pléte ; monvements du pouce complels; supination compléte’
dynanométre : 11.
. Bras diroit : peut le lever verticalement ; dynanoméire ; 15.
Jaibes © peul remuer les cous de pied et les doigts, plier
et étendre les deux jambes, les lever au-dessus du plan du
lit et les y maintenir un instant ; peut se tenir debout les
jamhes écartées et faire deux ou trois pas avec appui.
L'amélioration se continue et le malade quitte 'hapital Ze
31 décenmbre ne présenlant aucun trouble sensitif, ni moleur
el avant retrouvé toule sa force.

[DYautres fois, excés inverse, les symptdmes généranx
persistent longtemps aprés que l'infection s’est localisée
sur les nerfs périphériques. C'est ce qui s'est produit
dans le cas que voici ot la polynévrite fut pour ainsi dire
la seule localisation d’une septicémie consécutive & une
angine.

OpsErVATION III
(Inédite, Clinique de M. le profeszeur agrége Hauszhalter).

Angine a Leefier el sireptocoque chez- un épileplique ;
Polynevrile seplicémigue.

R... C...,est un enfant lymphatique, dgzé de 4 ans, au début
de I'année 1896.

Pére 42 ans, journalier, éthylique ; mére 27 ans, piqueuse
en chaussures, strumeuse, 4 enfants dont un serait mort du
croup a ’dge de 2 ans.

Elevé au sein jusqu'a 8 mois, marche a4 16 mois. Rougeole
4 2 ans, Il a fréquemment des convulsions, des erises de
2 i 3 minutes, diurnes ou nocturnes, caraclérisées par des
mouvements brusques des bras el des contorsions de la face
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avec morsure [réquente de la langue. Une période de prosta-
tion suit ces crises. En décembre dernier, une aurait duré
3 heures. Les autres enfants ont eu des crises semblables.

Entré a la Maison de Secours pour otite gauche en janvier
1896, il est amené au pavillon des contagieux le matin du
21 février pour une angine avec symplomes de ¢roup. La
voix eslt éleinte, il n’y a pas de fausses membranes dans la
gorge mais un exsudat pultacé contenant des bacilles de
Leeffler et des streptocoques lirés nombirewwe. 11 recoit deux
injections de sérum et les symptomes locaux slamendent ; la
voix reparait le 25 février, élat général meilleur le 26, mais
persiste une fidrire @ grandes oscillations dépassant parfois
40" le soir sans qu'on puisse 'expliquer ni par I'état de la
gorge quiest en voie d’amélioration, ni par des signes pul-
monaires de bronchite légére (gros riles disséminés, sonorité
normale). Pas d’autres localisations. Pendant son séjour aux
contagieux plusieurs crises épileptiques,
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Tracé thermique de R... C... (Oss. III)

On le transporte aux service des Enfants le 9 mars; labat-
tement est profond, il répond i peine aux questions d'une
voix faible. Le pouls est fréquent et dépressible. Aux deux
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bases on percoitl quelques riles humnides surtout marqués a
cauche. Albumine dans 'urine. La T. oscille autonr de 40°
Mis dans un bain sinapisé, il ne réagit pas,
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Tracé Lhermique de R... C... (Saile)

L’enfant remue trés peu avee géne el maladresse, les pieds
et les mains tombants (ceci s’accentue les jours suivants),

e lendemain méme état ; une crise épileptique, Tendance
du pouls & 'embryocardie. Le 11 tousse un peu plus facile-
ment ; 4 8 heures du soir, crise épileptique durant 3 heures,
Le 12, chute de la T. & 382, pouls rézulier, égal, moins d’al-
bumine,

Le 13 au soir la température est remontée a 40°,2, foyer
de rales sous-crépitants i la base gauche. Mouvements moins
faciles.

Le 18 inais. — Trés abattu, parle peu d'une voix trés
fa‘ble et ne peutdirve s'il souffre, La température oscille entre
38 ct 40° ; le pouls vers 160, L’enfant est incapable de faire
un mouvement seul ; il présente un aspect de caoulchouc
qu'on avait remarqué a un moindre degré il y a 10 jours. Les
membres conservent la position qu'on leur donne, surtout les
membres inférieurs ; les membres supirieurs font quelijues
mouvements, mais avec une trés grande maladresse. Ne peut
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ni remuer le trone, ni s’asseoir, s’écroule si on le met assis
dans son lit ou sar le vase, La téte tombe en avant, le corps
est flasque et inerte.
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Tracé thermique de R... G... (Suile).

Une atirophie compléte des muscles du thorax, du trone
des membres, s’est faite depuis quelques jours. Ils ont pres-
que complétement disparu, on ne sent par places que du tissu
cellulaire conservé, Les réflexes tendineux sont presque
complélement abolis. Aucun signe de paralysie du voile
du palais, ni du pharynx, Il tire la langue facilement.

Le thorax est trés maigre, aplati sous les clavicules sur-
tout & droite (alrophie des pectoraux). La sonorité esl nor-
male, il ¥ a quelques riles humides aux bases. Va a la selle
tous les jours, manifeste son besoin,

Le lendemain somnolent, maussade; submatité aux deux
bases. Une culture du sang reste négalive.

Le 21 mars. — Mauvaise humeur pendant la nuit : selles
et urines inconscientes depuis le malin ; somnolence ; coma,
Pouls filifsrme a 180 le matin, R. 60 le matin. Ne répond pas
aux questions, se réveille difficilement. Chute de la pau-
piere droite ; strabisme externe d'eil droit. Respiration cos-
tale inférieure ; dépression inspiratoire. Rien de particulier
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4 DPauscultation ; Pas d'albumine dans les urines, légéres
eyanose des lévres, Dans la soirée, bras gauche raide, bras
droit flasque, déviation conjugute des yeux vers la droite,
Gémissements, face rouge (crise épileptiforme fruste?) pas
de vomissements.
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Tracé Lhermigue de R... C... (Fin)

Le 22 mars. — Somnolence, torpeur, essaye de répondre,
arrive & dire son nom, d’une fagon trés pénible. L'albumine
a reparu dans les urines en notable quantie

Le 24 mars. — Eofant toujours abattu ; toujours méme
voix aphone qu’an début § reconnail sa mére. Tempiéralure
4 99° seulement hier soir. Pouls entre 160 et 180. N'a plus
d’albumine. Respration toujours saccalée (40). Expiration

lente ; souléevement brusique des cotes a Pinspiration ; a fait

sous lui celte nuit, .
Le 235 Mars.— Méme élal : respiration toujours suspirieuse,

saccadée, brusque, cis'ale inférieure. Dépression costale in-
férieure, surtont a droite ; pas dalbumine. Assis, retombe
en avant, conserve la position quion lui donne. Llatrophie
muscalaire semble éire anzmentée dans les membres el on
seul I'interstice du tibia et du péroné. L’atrophie sest éten-
due : elle est masué2 dans les maseles de [a ceinture scapi-
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laire, deltoide, sus et sous-épineux, L'enfant essaic de s’as-
seoir, quand on le lui dit, mais inutilement. LI sourit un peu et
donne mieux la main. P, 160 a 180. T. oscille encore entre
38 et 40",

Le 3 Averil. — La T. redescend depuis quelques jours, Méme
¢lat ; n-:pm:ulnul, le pouls reste aux environs de 180, L'en-
fant semble avoir plus de forces : il se lient seul sur le vase
sans se laisser choir ; il semble pluséveillé, Diarrhée depuis
quelques jours : 'enfantaurait absorhé force oranges appor-
tées par sa mére i nolre insu.

Le 4 Avril. — Hier soir T. 38°5. P. 180 ; ce matin T, 36°7,
P, 190, ladiarrhée a cessé.

Le 5 Avréil. — Respiration presque normale ; le 8 Aviil
I'enfant est plus éveillé, T. hier soir 39°5 ; ce matin 37°5., La
force musculaire retient aux mains. L'enfant fait tous les
mouvements, serre, tienl sa tasse de lait, se tient debout
avec appul.

Le 11 Avril. — Il remonte seul & son lit, quand il en est
descendu. La T. fait encore des oscillations irréguliéres
mais n’est plus jamais aussi élevée que précédemment.

Le 24 Avri:. — L'enfant fait quelgues pas sewl ; il a les
pieds et les jambes froids, marbrés. Les muscles commen-
cent a se reformer ; de temps cn temps un peu de fievre,

Le 5 Mai. — L’enfants’est fortifié peu a peu ; il marche
seul, a encore un peu la marche steppante et les pleds plats,
éprouve de la difficulté a faire demi-tour. Bon état gé-
néral,

L'enfant sortdansles in-mnicrs Ii::lll‘s l]cjl_lin, l};J_rfuilenu'nl,
guéri.

Que 'on considére le cas de cet enfant (1} comme une
polynévrite dans le cours d’une septicémie sans localisa-
tions ou comme une seplicémie a localisation névritique

(analoque & celles qui se localisent exclusivement sur

. Voir au chapitre du diagnosti discussion de zon étiologie.
1. YVoir au chapiltre du diagnostic la discussion de =on étiolog
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I'endocarde, les séreuses, les articulations, etc.), ¢’est
un bel exemple de polynévrite accompagnée de symptd-
mes généraux pendant toute la durée de son évolution.

Sil'on voulait classer parmi les symptémes généraux
des polynévrites les signes propres des infections origi-
nelles, je rappellerais comme exemple Pobservation de
MM. P. Spillmann et G. Etienne (1) : chez un gargon
boucher, dgé de 22 ans, une polynévrite syphilitique se
développe « en pleine phase d’infection secondaire géné-
ralisée el coincide avec une efflorescence cutanée intense,
une recrudescence de la chute des cheveux, I’hypertro-
phie de la rate et du corps thyroide », tous symptomes
qui persistérent jusqu’au jour ou le traitement les
influen¢a en méme temps qu'il améliora I’état des nerfs
périphériques. '

En régle générale cependant, les sympldmes généraux
ne sont pas de longue durée; au bout de quelques jours
la maladie n’est plus consliluée que par les signes des
névrites multiples tels que je vais les déerire.

. SPILLAMANN el Eriexse. Polynadvrie diffuse dans la période
szeondaire de la syphilis. Ann. de derm. et de syphiligr., 1390,
Clinique medicale iconographique, 1901 : Obs. 25, Fourxigr Traife
de fa syphiliz, t. 1, page 662,



TROUBLES MOTEURS

Dans les polynévrites, les paralysies sont ordinairement
précédées de parésie et accompagnées de troubles sensitifs;
elles sont toujours flasques ; leur extension est variable,
jusqu’a atteindre la presque totalité des muscles du corps.
Limitées, elles occupent de préférence les extrémités, sur-
tout les pieds,en général syméiriquement : « le caractére
propre (1) de la névrite périphérique (qu’elle reléve d’une
infection ou d’une intoxication neltement classée, ou
quelle ne soit que la localisation sur les nerls périphéri-
que d'un processus infecticux ou toxique non déterminé),
le caractére propre de la névrite périphérique, dis-je, est
d’avoir des effets électils symétriques, c’est-a-dire d’agir
sur les muscles homolojues de chaque ¢dté ». Cependant
dans la forme de transition que Remak (1897) appelle la
« moneuritis mulliplex » (Polynévrite disséminée), cette
symétrie n'existe pas; pas davanlage dans certains cas
ot la névrite d'un plexus occasionne une monoplégie bra-
chiale ou crurale comme Déjerine en rapporte des exem-
ples 4 la suite des lignes que je viens de citer. Font aussi
exceplion les cas o les névrites multiples affectaient un
des cdtés du corps (2) comme dans les cas d'intoxication
oxycarbonée de Rendu, de Lereboullet et Allard. Ma-
tignon en a observé un exemple remarquable consécutif

1. DEJERINE, S¢metologie du sysiéme nervewr, in Path. gén. de
Bouchard. T. V. p.520.

2. RENDU, Soc. mél. hip. Paris 1832, LEREBOULLET et ALLARD.
Revue nexrologiqie, 1999, MariaNon, Soe. mad, hi >, 1807,

:_-j
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au choléra chez un garcon de 15 ans. Aprés élimination
de toutes causes d’erreur, il reste que cette éventualité,
I’hémiplégie névritique, est possible quoique «exception-
nellementrare ». (Déjerine, p. 501).

Le nom méme de Paffection indique un autre caraclére
important, la « multiplicité des nerfs atteints » (1) nerfs
moteurs aussi bien que nerfs sensitifs naturellement. Mais
une cerlaine systématisation préside i celte multiplicité,
soit, comme nous le verrons, en faisant prédominer les
lésions sur une des deux variétés des nerfs, soit en atlei-
gnant de préférence les exlrémilés et le plus souvent les
muscles extenseurs: atteints seuls dans cerlaines formes
légéres, les muscles des extrémités sont ordinairement
les premiers pris quand le processus est plus intense et
Paffection plus diffuse, et la paralysie suil une marche
extenso-progressive ; elle est ordinairement ascendante
mais ilest des cas, assez rares d’ailleurs (2) ou la para-
lysie est descendante : encore faul-il remarquer que si
les nerfs qui commandent les membres supérieurs ou les
muscles de la déglutition sont atteints les premiers, et
si la paralysie est descendante dans son allure générale,
il ne s’en suit pas qu'clle le soit nécessairement dans
chaque membre considéré en particulier.

Je wai pas besoin de rappeler ici les reiations que
I'on trouve entre ces paralysies el une cause loxique ou
infectieuse dont les signes ou les symptomes généraux,
il v en a, se mélangent au (ableau de l'invasion des

{. BALLET. Cliniques 1897, Lecon XIX.
2, RAYMOND, Clinigues, 2° térie, p. 54
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troubles paralytiques : Cette coexistence peul avoir son
importance diagnosligue.

La suppression des fonctions du nerf moteur a naturel-
lement pour conséquence « P'abolition des mouvements
volitionnels et des mouvements réflexes el par suite l'a-
bolition de la tonicité musculaire qui est un mode d’ac-
tivité de nature réflexe (1) » et comme dautre part
¢ 'exécution d’'un mouvement demande généralement pour
étre parfaite, outre la contraction d’'un groupe muscu-
laire, qui joue dans cette action le rdle principal, le
concours de plusieurs autres muscles ou groupes muscu-
laires » il en découle que « I'abolition de la tonicité dans
un groupe de muscles et la prédominance d’action des
muscles antagonistes qui en résulte sont les causes des
atlitudes anormales que peuvent prendre les parties du
corps qui sont Iz sitge du mal » (id). Il y a en eff2t, soit
que la paralysie aitenvahi tous les muscles d’'un membre,,
soit qu'elle reste limitée & quelques-uns, des atfitudes
vicieuses dont les plus connues sont (pour ne citer que
les principales) le pied bal/ant dont la conséquence est
le steppage quand le malade peut marcher (2), la main
qui fait les coraes, (dans le type antibrachial de la para-
lysie saturnine) les macns tombantes,les griffes palmaires

1. Bapmnskl. Avticle Nevittes du Traite de medecine, Chaireot
Brizssaud Bouchard 18941, T. VI, p. 712.

2. Pour ne pas heurter la pointe du pied contre le sol, le malade
a chaque pas souléve exagérement le genou (flexion plug grande de
la cuisse sur le bassin.) Malgré la classique dislinetion, « le paralyti-
que steppe,l'ataxique talonne », on peut voir quelquefois la marche
talonniére dans la polynévrite quand l'incoordination l'emporte sur
la paralysie.
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ou plantaires, ete ; on en trouvera la “description dans
plusieurs de mes observations. La Clinique médicale
iconographique de MM. Haushalter, Etienne, L. Spill-
mann et Thiry en contient de beaux exemples (pl. 8 et ).
J'ajoute qu'aux allitudes vicieuses dues a la paralysie se
joignent des - déformations dues & l'atrophie musculaire
dont je parlerai plus loin,

La paralysie peut, suivant les nerfs atleinfs, immobi-
liser les membres inférieurs, les supérieurs, ou méme le
tronc (el pouvant dans ce cas ne laisser au malade que
la respiration diaphragmatique). Les muscles pﬂra]}'sés,
s'ils sont peu nombreux, sont nettement ceux en relation
avec la distribution anatomique du ou des nerfs lésés:
la paralysie revét donc une lopographie périphérique (1).

Les nerfs viscéraux peuvent parliciper au processus (heu-
reusement moins souvent que ceux des membres): je n’ai
pas besoin d'insister ici sur les graves conséquences de
I'atteinte du pneumogastirique, du phrénique ou des nerfs
laryngiens (2). Nous verrons que l'asphyxie, la paralysie
cardiaque, les complications inflammatoires du poumon,
sont parmi les principales causes de mort dans les poly-
névriles.

« Reégle générale, les névrites ne s’accompagnent pas
de troubles des sphincters: ¢’est méme la un des meilleurs
signes qui permettent de distinguer les polynévrites
d’avec certaines affections de la melle, en particulier le
tabes périphérique d’avec les tabes vrai, Pourtant il existe

. DEJERINE Semiiologie, p. 751,
2, Pour la sémiologie de chague nerfen particulier voir les arlicles
cités de Dijerine et de Babinski.
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un certain nombre d'observations de polynévrites ou 'on
a conslalé I'existence de troubles de la miction. Je ne
parle pas bien enlendu des polvnévriles avee troubles
psychiques (psychose polynévritique) ot I'incontinence
résulte directement de I'état mental du sujet. Mais on a
signalé des cas o, méme avec un élat intellectuel parfait,
les malades présentaient de la difficulté pour uriner, du
retard dans la miction, parfois méme des phénoménes
de rétention ou d’incontinence persistant parfois pendant
quelques jours » (Déjerine, p. 1072). Cela se congoit car
« a priori tout ce que produit une lésion des centres mo-
teurs spinaux, peut étre produit par une lésion des nerfs
qui émanent de ces centres ;... les dilférences ne sauraient
¢tre qu'une aflaire de degré ou de durée. (Vest précisé-
ment quand Pincontinence d'urine et des matiéres lécales
est mal dessinée et de courte durée, quand elle s’accom-
pague d'une eschare superficielle qui se cicatrise rapide-
ment et spontanément gu’on peut étre tenté de soupgon-
ner une origine polynévritique & l'ensemble des accidents »
(Raymond) (2).

La névrite des nerfs craniens est imporlante & con-
naitre ; relativement fréquente, elle pourra aider a faire le
départ entre la polynévrite et les. alfections médullaires,
car dans le cas d’une lésion ascendante des colonnes
grises motrices « la mort arrive avant que la lésion n’at-
teigne le noyau du facial (2) ». Dirai-je qu’il s’agit plus
souvent de paralysie faciale unilatérale (Obs. XX, XXI|

1. Raymoxn. Qlinigues (2° série) p, 210.
2. Mme DEJERINE KLUMPKE. Thése Paris, 1889, p. o0,
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XXII, XXIV, XXV) que de diplégie (1). L'ophtalmoplégie
externe n'est pas rare (Obs. 111, XVI, XIX, XX, XXII),
les névrites peuvent prédominer sur telle ou telle bran-
che des nerfs oculomoteurs ou les envahir toufes. Les
paralysies oculaires comme les paralysies faciales évo-
luent en général en méme temps que les névrites des
membres et du tronc; elles ont le méme pronostic « favo-
rable dans la trés grande majorité des cas (2) ». Les
autres nerfs criniens peuvent étre alteints également :
témoin les paralysies du voile du palais et du pharynx
dans la polynévrite diphtérique, les névrites du nerf mas-
ticateur, du spinal, de hypoglosse, ete. (obs. XI, XVIII,
XXIV, XXXII). Préobrajenski (3) a rapporté Thistoire
d’un paysan dgé de 26 ans, chez qui une polynévrite i
début brusque envahit les quatre membres et,i desdegrés
divers, tous les nerfls craniens, saul 'oculomoteur, 'au-
ditif, le vague et I'accessoire de Willis.

Comme nous le verrons les paralysies des polynévrites
aprés avoir atleint un summum peuvent régresser et gueé-
rir complétement en commengant par les muscles les der-
niers pris qui sont également les moins alteints.

1. Rayymoxp. Prog. med., juillet 1901 el 3e série, lecon 31. STRUM=-
PELL., Neurol. Cenlrall, 1889, PaL, Vienne, 1891, Brascu, Neuwiol,
Cendralh., 1891. TArcowrA, 1894, BReEcMasN, Newrol, Centiall.,
1896, SINIGAR, Brit. med. j. 1890, j

2. DEJERINE, Seémiologie, p. 1140, X

3. PREOBRAJENSKL. Polyn. aigué avee lésionsmull.des nerfs cra-
piens. Mem. med., Moscou, 18941,
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ATROPHIE MUSCULAIRE

Celle-ci dans les polynévrites est foujonrs précedée
par la paralysie (ce qui la différencie des amyotrophies
primitives), elle peut méme dans les formes & évolution
rapide manquer ou étre peu prononcée et méme inappreé-
ciable dans les cas légers. Cependant sa marche est
rapide et elle est essentiellement d7fluse (4 I'encontre de
ce qui se produit ordinairement dans les poliomyélites),

La bilatéralité et la symétrie lui sont communes avec
cerlaines atrophies myélopathiques qui prédominent aussi
a Pextrémité des membres, mais elle en différe parce
que les membres inférieurs se prennent le plus souvent
avint les membres supérieurs et que « en régle générale,
A quelque période qu'on se trouve de Paffection, ces der-
niers sont toujours moins pris que les premiers ; la para-
Iysie et l’atrophie sont d’autant plus accusées que l'on
examine des muscles plus éloignés de la racine des mem-
bres » (Déjerine, p. G09).

Les tremblements librillaires des muscles sont ici trés
rares : ils existent cependant parfois dans des cas on la
nature névritique de l'affection n’est pas douteuse comme
dans mon observation XVII et dansle cas de polynévrite
pneumonique de Kralft-Ebing (1).

Comme pour la paralysie qui la précéde, la symétrie
est la régle générale de l'atrophie musculaire dans les
polynévrites ; mais il y a des exceptions : par exemple
au début de laparalysie saturnine classique (tvp:antibra-

1. KRAFT-ERING. Soc. des méd. de Vienne, janvier 1393,
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chial) la paralysie et I'atrophiec peuvent rester quelque
temps unilatérales ; les aulres exceptions ont été signa-
I¢es ci-dessus a propos de troubles paralytiques.

L’atrophie musculaire contribuera & maintenir ou a
augmenter des déformations telles que les griffes, la main
ou le pied tombants, et réaliser la main du type Aran
Duchenne, le pied équin varus creux, ete. (1).

Sauf complications, I'alrophie musculaire des polyné-
vriles quérit d'une maniére compléte et définitive.

REACTIONS ELECTRIQUES

Les nerfs moleurs pouvant étie alleints a tous les de-
qrés jusqu'd la destruction compléte du cylindre axe on
congoit que l'on puisse olserver dans le cours de la poly-
névrite, les modifications les plus diverses des réactions
électriques (2).

Pour les comprendre supposons d’abord le cas expéri-
menlal de section compléte d'un nerl: Immédiatement
apres, son irritabilité élant augmentée, Pexcitabilité fara-
dique et I'excitabilité galvanique le seront éjalement (en
d’autres termes pour faire contracter le muscle il faudra
un courant moindre qu'a I’état normal).

1. P. Marig. FExiste-f-il une alvophie wmusculaire Aran
Duchenne 2 . N. 1897 ; Mme DreiERINE-KLUMPKE. Thése 2¢ partie;
DEJERINE, 8¢ minlogie p. 8)1, 821, ele. _

2. D'aprés Pororr elles se manilesteraient avant toute autre signe
clinique et seraient le symptome le plus précoce des polynévrites,
(Soe. neurol, de Moscou, 1900).
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Corame on peul le voir par 'examen de celle courbe
qui représente s{-llémuliquemuut, les variations des diver-

— i EXcriabulile au couran! galnungie

1

\n: Sactior
i"

-

Excilabilité au courgnt famdigue

__________

Noment da

Ex.—.—.’.,'_- bl mormale

Lbditton de[fitabilite

Schéma Ne 1. = Courbe de excitabililé musculaire
apres une section nervense.

ses excilabilités électriques, lhyperexcitabilité faradique
persiste trés peu de temps et est remplacée bientdt par
de la diminution. L’excitabilité galvanique par contre se
treuve plus longlemps exagérée avant de descendre au-
dessous de la normale. Si done & un moment encore rap-
proché du début on interroge la contractilité électrique
on obtient les varialions « qualitalives » suivantes de I'ex-
citabilit¢ électrique : diminution au courant faradique,
angmentation au courant galvanique. C'est ce que Erb
a appelé réaction de dégénérescence dite compléte lors-
qu’un peu plus tard Pexeitabilité faradique est abolie tan-
dis que P'excitabilité galvanique est encore augmentée.
Lorsque toutes deux sont diminuées, se trouve réalisé un
des types de réaction de dégénérescence dite partielle
qui malgré ce terme peut indiquer un degré plus avancé
de la lésion,



Dans le cas oi le nerf aurait seulement é1é contusion-
né, ¢’est-a-dire partiellement détruit, la réparation est pos-
sible : alors on pourra avoir encore l'abolition de I'excita-
bilit¢ faradique, mais P'excitabilité galvanique ne dépas-
sera pas un certain degréde diminution auquel succédera
un relévement progressif ; le rétablissement de Pexcita-
tabilité faradique sera plus tacif. Sinous représentons ces
variations d’excitabilité par un graphique (1) nous avons
le schéma N° 2. :

= e ——e e T e e e e e ——

Si 4 un moment donné, par ex>mple en @ ou en & de la
courbe on trouve une diminution d’excitabilité aux cou-
rants faradique et galvanique, il est évident qu'on ne
peut dire si le nerf est en voie de dégénération ou d’a-
mélioration ; il faut renouveler cet examen plusieurs
jours aprés (en @ ouen 4’) pour pouvoir en comparant
ses données a celle. du premier déterminer dans quel
sens varie I'excilabilité,

1. Vu I'inégale répartition des 1¢sions dans les filets dun méme
nerf el les différences dans 'évolulion du processus, les courbes
peuvent preésenter les aspects les plus divers, variant pour chaque
cas observé, Il ne faut done attribuer a ces tracés que la valeur de
schémas explicatifs.
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Avec les courants gatvaniques, normalement ¢’est aun
pole négatif (Kathode) et & la fermeture du courant que
la secousse est la plus forte. Or dans le cas de dégénéres-
cence on constate souvenl la secousse la plus forte a la
fermeture du pole positif (Anode), c’est ce qu'on appelle
Iinversion de la formule (1). Elle indique un degré plus
grave de la dégénérescence que lorsque I'inversion n’a
pas lieu. Dans les cas graves, la forme de la secousse est
¢galement modifiée : au lieu d’étre bréve et énergique,
elle est plus lente.

Il résulte de tout ceci que les lésions du nerl dans la
polynévrite élant trés variables comme intensité et comme
réparlition, on pourra observer dans le cours de celle
affection, les réactions électriques les plus diverses, sui-
vant les nerfls considérés et suivant le moment de 'exa-
men, suivant aussi que les divers filets d’'un méme nerf
seront pris simultanément ou conséculivemeut. Toutes
les variations que je viens de décrire pourront donc se
rencontrer dans la polynévrite. Elles peuvent d’ailleurs
aussi bien exister si le nerfl au lieu d’étre atteint primi-
tivement ne 'élait que secondairement & la lésion de sa
cellule. Mais dans la polynévrite Patteinte portée al’exci-
tabilité électrique n’est pas proportionnelle au degré de
paralysie.

L’examen électrique renouvelé & divers moments de
’affection en méme temps qu’il conflirme le diagnostic de
la lésion du nerf périphérique (2) permet de préciser le

1. La formule normale est KFS ~> AFS (Kathode ou Anode, ferme-
ture, secousse) elle devient KFS < AFS.

2, Dans tous les cas d’atrophie musculaire on le nerl moteur est
intact, on n'observe pas ces réactions qui caractérisent sa degéné-
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pronostic. Il peut en effet montrer le degré de sa dégéné-
rescence el indiquer s’il est encore en voie de destruc-
tion ou déj de réparation. L'abolition compléte des con-
tractilités électriques, indiquerait, on le congoit, une lésion
irréparable,

TROUBLES SENSITIFS

A plusieurs reprises, jai indiqué comme un caractére
important des troubles précédemment décrits, leur coexis-
tence avec des phénoménes anormaux d’ordre sensiltif.
Au début de Daffection, en effet, en méme temps que les
phénoménes généraux qui peuvent se produire, précédant
méme parfois la faiblesse des extrémités qui annonce la
paralysie, le malade ressent soit des fourmillements, des
picotements, engourdissements, sensation de froid, soit
méme de véritables douleurs parfois vives, paroxystiques,
lancinantes. En méme temps, la sensibilité cutanée se
mo ifie, il v a de I'hypoesthésie (ordinairement) ou de
’hyperesthésie (1), dans bien des cas, le phénoméne ap-
pelé Panesthésie douloureuse, comme dans plusicurs de
nos observations.

OBSERVATION 1V
Polyngvrite alcoolique.

J'ai examiné en ville, 1l ¥y a quelques semaines, une femme
rescence, maig les conlractions provoguées par 'électricité sonl sim-
plement diminuées quantitativement aun prorata de Ialrophie du
muscle.

1. Aellese rattachent les douleurs parlois excessives gque peul pro-
vogquer I'exploration électrique.
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de 35 ans, débitante, grande buveuse, nianl ses exces; én
méme temps que des pituites, des cauchemars, ele., elle pré-
sente depuis quelques mois de la faiblesse progressive des
membres inférieurs qui sont le siége d’élancements doulou-
reux, particulitrement dans les masses musculaires du mol-
let. La peau des jambes présente quelques varices (3 gros-
sesses antérieures), Les masses musculaires sont un peu
flasques, la marche est possible mais fatigante, le pied tombe
trés légérement, Les réflexes sont neltement diminués, la
pression des mollets est douloureuse, ainsi, dit la malale
« que le poids des draps et le contact de son mari dans le lit
commun » Et cependant la piqire d'une épingle n’est pas
percue surfoul 4 gauche i la face externe des jambes, au
lalon et & la pointe des pieds (cutané péronier, saphéne
exlerne, rameaux calcanéen et planlaire du tibial postérieur,
nerfs plantaires externe et interne).

Les troubles de sensibilité cutanés en relation avec les
névrites périphériques ont une « topographie péripheé-
rique », (Déjerine, p. 931 el suiv.), la paresthésie ayant
pour limites celles de territoires de distribution des
diverses branches nerveuses périphériques ; dans la
névrite lépreuse cependant, on aurait constaté exception-
nellement la topographie segmentaire de |anesthésie,
sans doute, dit M. Déjerine, (p. 974, fig. 278 et 279),
parce que celle-ci dans ces cas « doit tenir vraisembla-
blement & l'altération de la peau par les lésions lépreuses,
lésions qui ne suivraient pas exactement le (rajet des
troncs nerveux, mais envahiraient de proche en proche
le tégqument cutané des extrémités des membres a leur
racine »... Jajoute que saul ce cas particulier, oi la
limite de I'anesthésie est nette, 'hypo ou I'hyperesthésie
des névrites périphériques ne cesse pas brusquement,
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mais s’estompe pour ainsi dire & son pourtour, chose facile
A concevoir, si I'on se rappelle que les terriloires sensi-
tifs des nerfs voisins ne sont pas simplement juxtaposés,
mais ont toujours une zone intermédiaire commune. Ces
troubles de sensibilité cutanés sont d’ailleurs en général
d’autant plus marqués, que I’on examine une région plus
éloignée de la racine du membre, et davantage aux mem-
bres inférieurs ordinairement : c’est la méme loi que
nous avons constatée plus haut pour les troubles mo-
teurs.

En ce qui concerne les frones nerveux aflectés par la
polynévrite, leur pression est douloureuse comme celi se
congoit, et ce signe est d’'unc telle constance qu'il acquiert
dans certains cas une véritable valeur pathognomonique,
surtout lorsque la premiére phase étant passée les troubles
moleurs dominent le tableau symplomatique. Le « signe
de Laségue » indice de la névrite du sciatique, la mettant
en évidence par I’élongation du nerf, est un phénoméne
du méme ordre.

Les sensibilités profondes (Déjerine, 884 et suviv.) sont
naturellement aussi atleintes assez [réquemment : je ne
fais qu’énumérer ici la perte du sens musculaire et du
sens des attitudes, I'anesthésie osseuse, les troubles du
sens sléréognostique (faculté de reconnaitre les objels
par la palpation, perception tactile de 'espace), la disso-
ciation de la sensibilité (1) signalée dans un des cas de

1. Gr:SsET (Diagnostic des maladies de la moelle, 1899, p. 43),
estime guequand la dissociation dite syringomyélique parait répondre
aune lésion des nerls périphériques, c'est que la névrite a retenti
sur les centres médullaires, car pour lui cette dissociation est le
syndrome des cornes postériewres de la moelle.
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Schalatoff (névrite alcoolique, anesthésie tactile et anal-
(gésie, conservation de la sensibilité thermique, 1894)
(Voir aussi obs. XIII) s et méme des douleurs fulgurantes
(Déjerine, p. 913.) Stcherback et Ivanoff (1895) chez un
malade « présentant un tableau clinique (rés complexe,
mélange de phénoménes de polynévrite et d’hystérie »
ont constaté aprés des douleurs et des fourmillements,
de la macroesthésie (perception d’uncorps plus gros qu'il
n'est) et de la polyesthésie (sensation de tenir plusieurs
objets au lieu d’'un) dans le domaine du médian avec
diminution de la sensibilité tactile et du sens musculaire.
Je reviens surla coexistence que j'ai dit étre constante
des troubles moteurs et sensitifs. « Les troubles de la
sensibilité, dit Mme Déjerine-Klumpke (1), sont dits
nuls ou inconstants dans la paralysie saturnine. Lorsqu'on
veut bien les chercher, on trouve, en général au niveau
de la face dorsale de la main et du pouce, beaucoup plus
rarement 4 la face postérieure de I’avant-bras, une zone
d’anesthésie plus ou moins marquée, en général mal dé-
limitée. Ces troubles sensitifs, pour peu prononcés qu’ils
soient,sonl en tous cas ici,aussi fréquents que les troubles
sensitifs observés dans la paralysie radiale par compres-
sion... » Sl n’y avait que ces troubles cutanés, je ne
serais pas trés convaincu, car on sait que [lanesthésie
fonctionnelle dite hystérique peulexister en méme temps
que les conséquences organiques d’'une intoxication ; et
d’autre part la suggestion que fait inconsciemment I'in-
terrogatoire du malade créz souvent des zones d’anes-
thésie chez des individus qui n'ont aucune affection né-

1. Mme DEJERINE KLuMPKE. These pages 68 et 69,



vritique. Il ne faudrait pas se hiter d’affirmer Pexistence
constante de troubles sensitifs s'il y a besoin d'une lon-
que et minutieuse exploration médicale pour en (rouver
d’aussi peu marqués ; heureusement que Mme Déjerine
ajoute : « Du reste les troubles sensitifs ne se bornent
pas seulement & P'anesthésie ; nous avons déja signalé
parmi les prodromes, des troubles sensilifs subjectifs
variés ; engourdissement, crampes, elc., qui peuvent trés
bien persister pendant toute la période d’état de la para-
lysie... » Dans la paralysie diphtérique, 4 ¢6té de Panes-
thésie pharyngée qui parait constante el généralement
trés étendue, on peut trouver,quoique avecune fréquence
variable, toutes sortes de troubles sensitifs (1) des mem-
bres supérieurs ou inférieurs oiu, jointe a la faiblesse
musculaire, 'anesthésie détermine un ecertain degré d’a-
taxie (Jaccoud). L'dge des malades en rend souvent la
recherche impossible.

Réciproquement il ne parait pas existerde polynévrites
sensitives sans lésion des nerfs moteurs; la névrite alcoo-
lique par exeraple qui réalise le type le plus pur du
pseudo-tabes névritique, s’accompagne loujours de trou-
bles musculaires depuis « I'impotence fonclionnelle 4 peu
prés absolue, confinant le malade au lit p2ndant de longs
mois (et c’est le cas le plus ordinaire) jusqu’a la parésie
légére permettant quoique avec une cerlaine difficulté la
station debout et la marche... » (Déjerine) (2).

Toute polynévrite est donc essentiellement sensitivo-

1. Gf. RicioN, These Kamﬁy, 1809,
9, DEJERINE. Conlrib. @ Petude de la név. alcoolique. Arch. de
phys. norm. el path., 1387,



motrice, ceci dit en régle générale, car nous verrons
qu'on admet dans de rares cas, une grande prédomi-
nance, je n'ose pas un exclusivisme, en faveur des nerfs

ou moleurs ou sensilifs.

ORGANES DES SENS

A coté des perversions de la sensibilité cutanée, il est
intéressant de voir ce qui se produil du coté des organes
des sens; on signale rarement les troubles de o/faction,
du goit et de louie (1). Il faut admettre leur existence
dans la polynévrite puisqu’ils existent dans la paralysie
faciale isolée d’origine périphérique : Le facial est en
effet un nerf accessoire vis-i-vis de ces sens. Dans la
polynévrite, les mémes troubles sensoriels peuvent évi-
demment exister si le facial est intéressé; mais rien ne
s'oppose & ce que les nerfs sensoriels eux-mémes soient
atteints de névrite isolément ou en méme temps que le
facial (2).

LLa vision qui utilise un plus grand nombre de nerfs
est naturellement le sens le plus souvent touché, Les
ophtalmoplégies externes dont j’ai parlé peuvent étre une
cause de diplopie. L’opinion classique a é1é longlemps
que les troubles iriens n'existeraient jamais (3) mais «a
priori pourquoi y aurail-il un privilége en faveur des
nerfs ciliaires? Les faits d’ailleurs nous montrent des

1. STRUMPELL, 15899,

2. GRASSET. Tr. des Mal, dw systéine nervewx, 4 édition, . 11,
p. dii.

3. MarINA, 1396,



pupilles parfois dilatées, rétrécies, inégales ou réagis-
sant lentement (Obs. XIII, XVII, XVIII, XIX, XXII) ;
quoique rare, le signe d’Argyl-Robertson peut exister
dans la polynévrite comme dans le tabes & qui il n’ap-
partient pas en propre (1).

Auméme litre on a pu observer des troubles de @'ac-
commodation. La névrile optique a été signalée dans la
polynévrite par Fuchs (1803), Schlier (1899) Schuster ¢t
K. Mendel (1899), Schwabe (1901); c’est & elle qu’il laut
raltacher les scotomes, I'amblyopie, etc.

R I:;I*‘_ LEXES. — ATAXIE

I"e la suppression de la voie ascendante ou de la voie
descendante des réflexes, résulte la diminution puis [ré-
quemment I'abolition de ceux-ci ; elles sont ordinaire-
ment plus préences et plus constlantles pour les réflexes
tendineux que pour les réllexes cutanés (2).

Chez un alcoolique, si aun lieu de Ihyperexcitabilité
ordinaire on trouve « un amoindrissement on P'abolition
des réflexes, on devra penser a I'existence d’altéralions

1. Grupe (1895) I'a constaté A la phase ultime du diabéte et dans le
psewdo-tabes diabétique. MaraNpoN de MoNTYEL ( Des lroubles el des
deformalions pupillaives chez les vésaniques. Presse Médicale,
I3 septembre 19)1) ayint examiné la pupille de 77 vésaniques a
noté dans 1/4% des eas le =signe d’Argyl-Robertson.

2. L'exagération est rarement observée ; elle est due soit a une
irritation concomitante du systéme nerveux cenlral, & une irritabi-
lité préexistante ou a4 une hyperexeitabilité purement musculaire
sous l'influence de Dinfection (V. de Buek, DecroLY ; discuss. Soe
helge neurol., 1901,



névritiques et prévoir I'apparition d: troubles paralyti-
ques » (Déjerine, p. 999).

~ Au début parfoisil y aune phase d’exagération due &
I'icritation des nerfs ou &4 une répzreussion sur le centre
médullaire qui les commande. Eskridje (1901) a constaté
que le réllexe plantaire existe au début de la polyné-
vrile, maisne tarde pas & disparaitre et dit que s'il est
modifi¢ aprés la diphtérie ¢’est un indice que la poly-
névrite est proche,

L’incoordination molrice peut étre également un
symptome de polynévrite, dans les formes & prédomi-
nance sensitive, elle devient parfois si importante qu’avec
l:s symplémes sensitifs concommitants elle simule la
« maladie de Duchenne » au point qu'un grand nombre
de cas considérés jadis comme ataxie locomolrice pro-
gressive ne sont en réalité que des pseudotabes (1) dus
uniquement & des lésions névritiques, Les troubles des
sensibilités profondes ne sont pas rares dans ces cas
non plus que les troubles de la station et notamment le
signe dit de Romberg qui parait en relation avec 'anes-
thésie plantaire et la perte du sens musculaire.

TROUBLES TROPHIQUES, VASO-MOTEURS
ET SECRETOIRES

A coté de T'atrophie musculaire & laquelle j'ai con-
sacré, vu son importance, un paragraphe spécial, on

1. DisERINE. Etude sur le nevvolabes péviphirique 1883; Archi-
ves de Physiob. norie. et path, 1834,
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peut rencontrer dans les polynévrites des troubles tro-
phiques divers.

Les déformations dues aux paralysies et A l'atrophie
musculaire peuvent étre fixées par des rétractions fibro-
tendineuses dues a un trouble de la nutrition ou & une
véritable inflammation . Atteiguant les tissus périarticu-
laires elles mettent des jointures en attitude vicieuse (1).

La rétraction de I'aponév. ose palmaire ou plantaire
augmente la grifle ou 'équinisme (2); la rétraction fibro-
musculaire des muscles postérieurs de la jambe maintient
I'extension forcée du pied. Zahn (1901) a cité un cas ot
les deux genoux étaient fléchis dangle aiga sur la cuisse.
Cette déformation commengait 4 se produire chez la ma-
lade de mon observation VIII ; une extension continue
appliquée & propos y a mis bon ordre.

Ces rétraclions peuvent persister quelquefois, aprés
guérison de tout trouble moteur et restauration des mus—
cles, au point de nécessiter une intervention chirurgi-
cale (3).

Dois=je parler des gonflements articulaires doulon-
reux (4) qui peuvent exister avec une lelle neltelé que
le diagnostic restera hésitant entre la « polynévrite
arthralgique » (Grocco, 1893) et le rhumatisme articulaire
subaiqu. M. Déjerine les considére comme un pseudo-
rhumatisme « conséquence de linfection générale » (5).

1. BABINSKI, p. 739. DEJERINE p. 611,

2, Il semble qu'une légere résistance telle que celle qu'on obtient
en calant la plante des pieds contre des coussins (e sable trés fin
puisse parfois entraver la rétraction. Gf Clinique mned. icon. p. 52

3. Raymonp. Cliniques,|I® série, p. 377.

4. Horsti 18399, Luper 1899, ete.

5. DEJERINE, p. 1097.
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(Vest peut-étre celte interprétation qu'il faut admetire au
début chez 1a malade de mon observation XXIII on Ia
persistance des épanchements articulaires put étre mise
easuite sur le compte de la polynévrite.

Quant aux arthrites chroniques déformantes, leur exis-
tence n’est pas encore démontrée, mais n'est pas impos-
sible, car on ne voil pas pourquoi une lésion des conduc-
teurs nerveux périphériques ne pourrait pas produire les
mémes effets qu'une lésion centrale » (Déjerine, p. 1103).

Les adémes que 'on rencontre dans les polynévrites
sont ordinairement persistants, assez durs et localisés au
territoire des troncs nerveux malades ; le plus fréquemment
observé estl'edéme des nombres inférieurs dans les poly-
névrites alcooliques.

Déjerine et Mirallié (Revue de Méd., 1897) ont observé
de I'anasarque chez un homme de 50 ans atteint de poly-
névrite systématisée motrice des 4 membre de natures in-
fectieuse indéterminée ; le rein et le cceur étaient sains
une crise polyurique a accompagné la quérison de cet
cedéme que les auteurs attribuenta la névrite des vasomo-
teurs. On observe plus fréquemment des edémes limités
i la face ou aux extrémités des membres (Obs. V, XVII),

Les phénoménes vasomoteurs sont le plus souvent la
eyanose de la peau, Pérythéme des parties déclives, les
plaques purpuriques et les ecchymoses, des éruptions bul-
leuses (1) le zona qui serait extrémement rare, 'abaisse-

1. LeEpINE (Revue de Méd. 1893), dans un cas de polynévrite
aleoolique avee psychose observa une éruption pemphigoide hémor-
ragique surles membres inferieurs, « Ces troubles trophiques, dit-il,
sont beaucoup plus rares dans les névrites de cause inlerne que
dans les névrites de cause externe »,



e

ment de le tension artérielle, le doigt mort, la gangréie
symélrique des extrémités (Lancereaux 1881, Wetzel
1809), qui surviendrait particuliécrement dans la polyné-
vrite oxycarbonée et peut simuler la maladie de Raynaud
(Bury 1899). Lessueurs ont élé notéesdans de nombreux
cas : en voici un o fut observée de Phyperhydrose limi-
Iée & un pied.

OBSERVATION V
(Inédite, Service de M. le prefesseur Spillmann).

Polynevrile puerperale.

Mme D..., dgée de 28 ans, débitante, entre & I'H, C,, le
18 mai 1900. Sa mére élait trés nerveuse ) elle-méme a tou-
jours éLé nerveuse, impressionnable.

Réglée a 14 ans, régulicrement ; marice 4 20 ans.

Premicer accouchement & 25 ans aprés une grossesse nor-
male.

La maladie actuelle débuta il y a 9 mois dans les circons-
tances que voici : une deuxiéme grossesse fut compliquée
de vomissements incoercibles ; la malade qui dut garder le
lit était fatizude el amaigrie an moment de accouchement
en aoit 1899, Quelques jours aprés elle ressentit dans les
membres inférieurs des Jouleurs vives, des fourmillements,
des crampes et des secousses,

A ce moment les mains présentérent quelques fourmille-
ments et se contracturérent en griffe : ce phénoméne (hystéri-
que ?) cessa aprés quelques jours d’immobilisation des mains
en extension.

Les troubles des mambres inféricurs continuérent et s'ac-
compagnéren! bientd! de parésie du piel puis de paraplégie
incompléte, Aubout de 2 mois survint un léger wdéme. Les
rézles ont reparu.
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Etat qetuel. — Femme bien consliluée, un peu amaigrie.
[atelligence normale, mémoire conservée, appareils viseéraux
normaux, Rien au trooe, ni aux membres supéricurs.

Meinbres inférieurs. — Alrophie musculaire diffuse, assez
accentuée, eléeme lézver des piu.]sj pied équin paralytique
avec flexion des orteils facile a redresser avec la main,
mouvements possibles au lit, impossibilité de la marche el
de la s'ation debout. Réflexes tendineux el cutanés abolis,

Sensibilités culandes intactes ; fourmillements et secous-
ses. Légére douleur 4 la pression des trajets nerveux. Aboli-
tion de I"excitabilité faradique dans le long péronier latéral
etles extenseurs des orteils a droite, les adducleurs des cuis-
ses des deux cdlés; diminution a divers degrés dans les au-
ires muscles des membres inférieurs, L'excitabilité galvani-
que est un peu diminudée,

25 inai., — Sous Pinfluence du massage les mouvements
des pieds sont plus faciles, mais la malade accuse les mémes
sensalions doulourcuses,

13 juin, — L'élat oénéral s'améliore ; les muscles augmen-
tent un peu de volume ; la malade bien soulenue fait quel-
ques pas ; les pieds restent tombants el les orteils en flexion.
On remarque une hyperhydrose en forme de soulier ; mémes
sensalions douloureuses spontanées.

21 juin. — Les douleurs ont cessé.

28 juin. — La malade peul faire quelques pas séule en step-
pant ; Phyperhydrose a diminué, Elle disparait vers le 5
Juillet, Depuis ce moment les progrés s’accentuent, les mus—
cles seréparent et le malade peut quitter I’hopital le 22 aout
el reprendre ses occupations. Elle a été revue en janvier 1901,
absolument guérie et marchant bien quoique (rainant encore
trés léocérement la pointe du pied.

Allard et Meige 1898 ont observé chez un garcon de
20 ans neuroarthritique, atteint de polynévrite post-blen-
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norrhagique des quatre membres prédominant aux mem-
bres inférieurs du dermographisme et une chute spon-
tanée de plusieurs dents, progressive, symétrique et in-
dolore attribuable & la névrite des rameux dentaires du
nerf maxillaire supérieur.

Le mal perforant plantaire a é1é observé par Boinet
(1900) dans le cours de la polynévrite alcoolique, surtout
a forme sensitive ; de tels faits paraissent rares et,d’aprés
Déjerine, son existence dans la polynévrite n’est pas
démontree.

On ose & peine ranger parmi les troubles (rophiques
des polynévrites, les eschares qui sont rares et qui &
I'inverse de ce qui a lieu dans la plupart des affections
nerveuses centrales ou dans cerlaines maladies infec-
tieuses aiqués, sont en général superficielles et tendent
volontiers & la réparation. Elles paraissent avoir la méme
valeur que celles qui peuvent se produire (en dehors des
maladies ci-dessus désignées) chez tout individu long-
temps alité, en contact avec des linges rugueux, ou bai-
gnant dans son urine : c’est, en effet, quand celte der-
niére circonslance se réalise dans le cours de la poly-
névrite, qu"apparnissent des eschares; elles ceédent vite
ordinairement & des soins de propreté.

Dans mon observation XXIII, la macération et les frot-
temenls locaux sonl certainement la cause des eschares
observées : celles-ci commencaient & s’améliorer, en par-
tie au moins, quand survint une aggravation locale du
fait de I'infection générale qui emporta la malade et qui
avail peul-étre précisément les bréches cutanées pour
porte d’entrée.

La régle reste cependant que les eschares ne sont
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dans la polynévrite qu’un acecident passager, rare, de
cause extérieure et quérissant volontiers par des soins
locaux.

Les troubles d:s fonctions génitales ne font pas par-
tie du tableau clinique des polynévrites : s’ils existent, ils
relévent de I'état général ou d’une complication (1).

Les troubles de la séerétion urinaire ne sont pas un
symplome de polynévrite (2). Cependant l'urobilinurie
accompagneraitla psychose polynévritigue (Marlin Brasch,
1891).

Les troubles dyspeptiques et les douleurs gastriques
peuvent relever direclement de la cause de la polynévrite
(alcool). Les crises gastriques vraies, comme les crises
vésicales, rénales, laryngées, sont exceptionnelles et leur
relation avec les néyrites n'est pas rigoureusement éla-

blie,

TROUBLES PSYCHIQUES

Bien que Charcot (1884) ait signalé avant lui 'amnésie
pure dans la polynévrite alcoolique, c'est & Kersakoll
(1887) que revient 'honneur d’avoir mis en lumiére les
troubles psychiques des polynévrites. Ils ne constituent
pas une enlit¢ morbide, mais sont une complication des
névrites périphériques multiples, survenant ordinaire-
ment dans des cas graves. Ces troubles psychiques ne

1. Chez les diabétinues ils paraissent cependant en relation avee
une névrite (Cf. Larinsky, 1901).

2. L'inversion des phosphates observée par Scierp (1900) ne doit
pas se rattacher a I'affection névritique de son malade tuberculeurx,
syphilitique et neurasthénique,
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sont pas propres d’ailleurs i I'affection qui nous occupe,
mais peuvent exisler en dehors de la polynévrite (1) ou
précéder son apparition comme dans le cas que voici :

OpsERVATION VI

Clinique medicale iconographique, obs. 30,
(Service de M. le prolesseur Bernheim).

Paolynevrile gvec psychose, conséculive i un erysipele.
Quatre mois avant le moment on 'observation fu! recueil-

1. Le syndrome de Korsakoff peut exister sans aucun phénoméne
polynévritique chez les alcooligues (Cuarcor 1884, Ramaxy 1900,
LUcCKERATH 1900, ete.), cependant la persistance de l'amnésie Jans le
cas de psychose polynévritique serail plus grande que celle de T'al-
coolisme méme invélére et tres inlense (SoLLIER 1895). On peut aussi
obzerver des troubles psychiques analogues & 1a suite de maladies
in.ectieuses, de diarrhées persistantes et de choléra (SEGLAs 1893) da
traumatismes céphaliques, de tumeurs cérébrales (MoNKEMOLLER et
Karpan, 1899, Chnancernay 1901), d'intoxiealion oxyearbonigque
(TrRENEL 1895, GuopeEx 1896 ) ete,, (TiLiNG 18D2),

Le professeur BRouarpEL a rapporté a I'Academie de médecine en
1893 I'hizloire d'un meédecin de Paris intoxiqué par les émanalions
(CO) du poéle d'un appartement voisin, qui apres perte de connais-
sance de 6 a 7 heures, ne se rappelait plus les noms de ses clients,
leurs demeures, les maladies dont ils souffraient, ni méme le nom et
les doses des meédicaments qu'il donnait habituellement, Il ne
recouvrala mémoire qu'aun bout de {8 mois.-

Korsakorr croyait cependant que les symptomes névritiques s;
réduits soient-ils, ne manquent jamais : cela n’est pas évildent car on
concoit que agent toxique ou infeetieux puisse agir sur ecertains
nenrones cérébraux gans alteindre les neurones peripheriques.



43

— Y ——

ie, la malade qui est cuisiniére, ful aticinte d’un érysipéle
a la face, qui se géndralisa ensuite a lout le corps, pais a la
suite de cetle infection, d’une néplirite qui guérit. Elle resta
alitée deux mois, puis put se relever, faire son ménage, bien
qu'ayant conservé une perte presque compléte de g
méinoire. Puis il ¥y a un mois et demi, elle fut prise d’ano-
rexie, de douleurs trés vives dans les deux jambes, accom-
pagnées de parésie et d’un état menlal, caractérisé par de
Pagitation nocturne, de l'inconscience, de "abolition de la
mémoire.

Efat actuel. — La malade a une forle constitution, est
obese, la face colorée. Le facies est inerle, béat, animé 'un
sourire sans expression. Elle écoute ce qu'on lui dit, mais
semble n’en élre nullement impressionnée, Elle répond aux
questions, mais sur un ton criard et nfantin.

La malade léve spontanément les bras en Iair, les mouve-
ments du coude se font également bien; elle peut étendreet
fléchir les mains sur lesavant.-bras, exécuterdes mouvements
de pronation et de supination ; les doigls sont infléchis, les
deux derniers complétement appliqués contre la paume de la
main, les deuxiéme et (roisiéme & demi-fléchis seulement,
reposant sur le pouce dont la premiére phalange esl en
flexion. La malade ne peul exécuter avec les doigls aucun
mouvement, & Uexception de quelques légers mouvements
d’abduetion et d’adduction des pouces, un peu plus élendus
du colé gauche,

Les deux pieds sont en parus-éguin, avec un cerlan
degré de griffe plantaire. Aucun mouvement des ortels.
Aucun mouvement ni de flexion, ni d’extension, ni de laté-
ralité, ne peut étre imprimé au pied. La malade plie les
genoux en glissant les talons sur le lil; elle ne peut
les élever en l'air. Quelques mouvements de la cuisse sur
le bassin,

Elle ne peut s’asscoir sponlanément sur son lit. Quand
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on 'assied, elle res e quelque temps dans celle pis’tion, pais
retombe,

Abolition absolue des réflexes. Sensibilité normale, sauf
doulewr de mollets i la pression. L'épaisseur du tissu cellu-
laire sous-cutané empéche dapprécier s'il existe Jde Patrophie
musculaire.

La perte duw soucenir des fails récents est compléle; le
souvenir des fails anciens est & peu prés intact ; la malade
dit son nom, le lieu ol elle est née, dit ol elle habite, le
nom de sin médecin ; elle saitqu'il y a 12 mus dans lan-
née, que 3 fais 6 font 18. Elle sait qu’clle est de l'année
1856, mais ne peut néanmoins dire son dge car elle ne sait
en quelle année on est ; on lui dit 1896; néanmoins elle ne
peut faire le calcul. Ne sait depuis combien de temps elle es!
a I'hapital, si ¢’estle matin ou le syir ; ne se souvient pas
de ce qu'elle a mangé quelques instants auparavant,

I'rines et selles involonlaires.,

Pendant les 6 moais que la malade passa au service, les
sympldmes observés allérenl sans cesse en s’atténuant, mal-
gré une deuxiéme atteinte d’érysipéle léger. Elle arriva
progressivement & se servir de ses mains, & marcher, mais
la mémoire fut la fonction qui tarda le plus & réapparaitre
dans son intégrité, Le souvenir des fails récenls n'exislait
pas encore d’une fagon bien nette quand elle quitta lhapital.

Par suile de lindépendance possible des troubles
psychiques, le nom usité et commode de « psychose poly-
névrilique » est moins exact que celui de « cérébropathic
psychique toxémique » (Korsakoll) ou de « neurocéré-
brite toxique » (Pierret). Cette réserve faite, vu le pelit
nombre des cas ot le syndrome de Korsakofl n’est pas
accompagné de polynévrite, je me conformerai pour ma
part & l'usage établi.
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(lette complication est relativement rare, elle se pro-
duit surtout dans les polynévrites alcooliques (Obs. VII.
XV) mais on la rencontre aussi dans les polynévrites
puerpérales (obs. XXXI, Tuilant; Luntz); syphilitiques
(Cestan),influenziques (Laboussinie, Cong. Marseille 1899)
tuberculeuses (obs. XIV, Anglade 1900) ; dans les polyné-
vrites sulfocarbonées (Raymond), paludéennes, arsénica-
les, etc. Dans le cours d’une polynévrite ordinaire assez
grave, se développent soit insidieusement, soit aprés des
oublis, de I'ahurissement intellectuel ou de I'excitation
alcoolique, les troubles psychiques que Korsakoll'a ran-
gés en 3 catéqories (1) qui comportent avec des inlermé-
diaires toutes les combinaisons possibles :

1* Forme amnésique ;

2* Forme délirante a type du délire onirique de Régis;

3* Forme de confusion mentale.

L’amnésie souvent pure est le trouble essentiel et cons-
tant de la psychose polynévritique. C'est une amndsie
« continue » parfois rétrograde, sans rémissions, et gé-
néralisée quoique non totale.

Elle porte surtout sur les fails récents que le malade
oublie dés quils se sont produits : il posera plusieurs fois
la méme question, s’étonnera qu’on ne s’occupe pas de
lui aprés avoir été longuement examiné, oublicra qu'on
vient de lui donner & manger, elc ; noa pas que le malade
n‘acquiére pas des idées, puisqu’il pourra parfois s’en

I. BALLET congrées Marseille {899; voir aussi: SoLLier 1805, JoLLy
1897. Sovknaxorr {897, MONKEMOLLER 1803, LEPINE 1895, BALLET
Soc. méd. des hop. et Acad. med. 1893, SoukHANOFF et OoRLOFF 1593,
Kanrpavusm 1899, ANGLADE 190). CHANCELLAY {9)M, TRAPEINIKOFF
1901.
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souvenir aprés quérison, mais il ne peut ordinairement
les conserver assez pour les exprimer de nouveau (1). Les
faits anciens sontoubliés en partie seulement: il sait qu’il
a des enfants mais ne peut dire ni leur nom, ni leur nom-
bre, etc; la psychose laisse quelques reliquats « comme
le solcil laisse quelques glagons flottants sur une piéce
d’eau qui dégele (2) ». Il s’ensuit que le malade s’inté-
resse moins aux choses qui I'entourent, aussitét vues,
aussilot oubliées, et que son jugement s’en ressent : com-
ment pourrait-il décider quelque chose puisque les élé-
ments de son probléme lui échappent.

Cependant le malade peut avoir conscience de son état ;
il dit « je ne sais plus » et ne parait pas s’en étonner,
Son humeur reste placide et douce, il est docile, incapa-
ble de se fdcher (non seulement & cause de 'oubli, mais
aussi par suite de l'action dépressive de l'intoxication).
Avec I'amnésie peut coexister le délire; celui-ci n’est pas
svstématisé, il est constitué par da subdélire le soir, des
ritvasseries pendant la nuit, persistant parfois pendant le
jour : le malade atteint de faiblesse et d'irritabilité de
I'organisme psychique, brode sans cesse, pour répondre
aux questions, des histoires extravagantes qu'il ne tardera
pas & oublier, histoires sans suite, incohérentes, enche-
vitrées, comme les conceplions du réve,

1. On a compard ceci a ce qui survieat parfois chez un homme
preoceupe qui a éecoute sans entendre ou en pensant & autre chose.
Charcot a expliqué par cetle amnésie que les alcooliques niant leurs
habitudes peavent éire de bonne {oi, paree qu'ils ne s'en souviennent
plus.

2, BalLLancer cile pap Vanrox. Cong. Marseille, 1399,



Il les raconte avec complaisance et conviction surtout
si I'idée lui vient d’expliquer les contradictions qu’on lui
fait remarquer, par exemple entre le lieu ot il se trouve
et Ie récit qu’il fait de I'emploi de son temps. Les hallu-
cinations proprement dites ne sont pas rares etalleignent
particuliérement la vue et le toucher (1).

Un degré de plus et ce sont les pseudorémiarscences
(ou hallucinations de la mémoire). Ce phénoméne n’est
pas propre a la psychose polynévritique, mais il y est
plus fréquent quaillenrs. Il consiste en ceci: le malade
localise dans son passé el présente comme des souvenirs
les faits qu'il invente, les histoires qu’il brode dans son
délire : ce réeil est d’ailleurs vite oublié. Les cas ou
existe le délire avec pseudoréminiscence sont plus graves
au point de vue cérébral, que ceux ou Pamnésie est pure,
(Soukhanoff 1807).

Cette amnésie el ce délire réunis, s’accompagnent d’un
cerlain deqré de confusion meatale, bien distincl de la
confusion mentale primitive, C'est 4 elle qu'il faut attri-
buer certaines incontinences urinaires el fécales : ayant
perdu la mémoire et la faculté d’attention les malades se
gétlent, mais ce gdlisme n’est en rien li¢ & des troubles
visicaux ou rectaux, il est d'origine psychique (2).

Dans mon observation XXIII ou il n'y avait pas d’am-
nésie, mais un peu d’excilation cérébrale, I'incontinence
élait due, au moins au début, & ce que la malade aimait

1. Le délire de perscéeution observé par Axcrape ([1900) dans le
cours d'une polynévrite tuberculenze est une exception. L'auteur
atiribue & lintensité des douleurs, les hallucinations qui éta‘ent i la
base de ce délire.

2, GILLES DE LA TOURETTE et Gasng, 1897,
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mieux se gdler que supporter la douleur occasionnée par
la mise en place d’un bassin.

La psychose polynévritique peut parfois revétir le mas-
que de la Paralysie générale progressive (1). Nous revien-
drons au chapitre du diagnostic sur les diflérences qui

les séparent.
Des exemples de psychose polynévritique se trouvent
dans mes observations VI, XIV, XV, XXXI ainsi que dans

celle-ci ou laffection était & sa phase ultime.

Opsegrvarion VII

(Inédite. Clinique de M. le prolesseur Spillmann).

Polynévrile alcoolique. Psychose. Monrt.

Mme D..., 49 ans, laveuse puis matelassiére entre a I’Ho-
pital le 17 juin 1901l. Son pére, goutleux, est morl subite-
ment 4 52 ans ; sa meére (70 ans) est bien porlante ; un
frére et une scur bien portante ; une autre scur dyspepti-
que.

Pas de maladie antérieure ; régles réguliéres depuis Page
de 16 ans ; mariéed 24 ans ; marl en général bien portant
(atteintes de rhumalisme articulaire aigu). Sur dix enfants,
2 vivent bien poriants , huif sont mords @ 1 (élanos, 1 mé-
ningite (5 ans), convulsions de la premiére enfance dans
tous les autres cas, En outre un mort-né et une fausse cou-
che. Pas de stigmates de syphilis.

La malade, bien constituée, avait une bonne santé jusqu’i

1. KLIPPEL, Des pseudo paralysies geénérales nevritiques. Gas.
hebdom., fevrier 1893 ; Raymonp [1° gérie, p. 173 ; SzanTo cité par
Raymond, p. 197.
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il y @ quatre ans, cpoque ou la mort d’un enfant lui causa
un tel chagrin que pour se consoler elle se mit & boire du
rhwime & haute dose. Alors elle est devenue irritable et de-
puis ce moment, elle ade loin en loin des douleurs dans
les jambes durant quelques semaines : ces douleurs, sponta-
nées, étaient exagérées par les mouvements.

Depuis 8 mois, les douleurs n'ont pas cessé ; 4 la méme
¢poque la malade s’est mise a tousser, i cracheret a s'es-
souffler factlement. Insomnie et agitation nocturne. Survient
alors une ¢mpotence progressive des membres inférieurs,
qui ’oblige & s’aliter ; voulant se lever de son lit, elle tombe
a lerre, Petit a pelit I'agitation fait place i de la dépression,
la malade a des owblis fréquents , elle devient trés craintive
parait avoir des hallucinations visuelles.

Depuis 2 4 3 mois elle ne peut plus mouvoir les membres
inféricurs, les mouvements des bras sont moins faciles.
C’est versla méme époque que survint une incontinence des
urines et des matiéres, aceompagnée au début  pendant quel-
ques jours d’exagération de I'appétit sexuel.

Vers la méme époque on a remarqué que ses membres
« maigrissaienls,

Les hallucinations sont plus fréquentes depuis quelques
jours, la malade voit des gens qui veulent la voler, dévaliser
son ménage ; elle manifeste de la terreur ; les nuits sont
agitées ; elle ne reconnail pas toujours sa famille et ne se
rappelle pas ce qu'elle vient de dire ou d’entendre.

Actuellement elle est trés délibitée ; elle erie quand on
I'approche ; elle parait comprendre la question mais répond
d’une fagon incompréhensible et incohérente et marmotte
des paroles inintellizibles: al’amnésie s'est ajoutéeun certain
dezré de confusion mentale, Insymnie, cauchemars halluci-
naloires,

Troubles sensitifs cutanés peu nets. Douleurs vives & la
pression des membres inférieurs, Dyuleurs lancinantes spon-
tanés. Réflexes abolis, Paralysie compléte des membres in-

férieurs avee atrophie diffuse. Aux membres supérieurs, un
4
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peu de pardsie avee amyolrophie légéce, mains un peu tom-
hantes ; elle ne peut serrer la main ni étendre les doigts qui
exécutent conlinuellement P’ébauche des mouvements profes-
sionnels (tirer le crin).

Ne prend plus que des liquides qu'on lui verse dans la
bouche. La macération dans 'urine et les maliéres a amené
une excoriation superficielle du sacrum,

Quelques riles fins aux bases, Rien de nel aux autres ap-
pareils.

Le lendemain de son entrée conia progressif. Mort le 23
juin.

Autfopsie. Ceeur un peu pale et flasque avec surchage
craisseuse ; quelques plaques alhéromateuses de laorie
Poumons un peu anthracosiques,congestion intense des lobes
inférieurs, au sommet droit petite cicatrice scléreuse avie
adhérence pleurale. Foie jannitre assez ferme avec quelques
ilots scléreu x. Estomac parsemé de petites taches ecchymo-
Liques, Reins légerement contractés, diminution de la subs-
tance corticale,capsule un peu adhérente. Muscles jauniltres,
piles el mous.

Le ¢crine n’a pu étre ouvert. La smcelle ne présente aucune
altération macroscopique. Microscopiquement, on coanstate
un pen de prolifération périvasculaire, un peun de sclérose
névroglique disséminée autour des cornes antérieures dans la
moelle cervicale, Au Nissl, un certain nombre de cellules de
cornes antérieures présentent de la chromatolyse centrale,
avec déplacement du noyau vers la périphérie surtout a la
région lombaire ol plusieurs cellules ne paraissent plus con-
tenir d’éléments chromatophyles.

Dans les racines, rares tubes dégénérés, sur des eoupes, le
trone du sciatique gauche parait diminué de calibre, ¢a et
li un peu de prolifération conjonctive. De nombreux tubes
plus petits, gréles, inégalement répartis. Les mémes altéra-
tions sont plus accentués sur de lins rameaux du nerf eru-
ral on la moitié environ des tubes paraissent dégénérés. La
dissociation (acide osmique) de divers filets périphériques
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montre dans un trés grand nombre de tubes la fragmentation

de lamyéline en boules, dans quelques-uns la disparition du
cylindre axe, quelques gaines vides,

Ordinairement Pétat général qui accompagne les trou-
bles psychiques est mauvais, et parfois, & leur apparition,
la polynévrite prend une allure rapide. La quérison com-
pléte de la psychose quoique peu fréquente précéde quel-
quefois celles des névrites périphériques (Obs. XXXI),
mais ordinairement elle dure pluslongtemps qu’elles,deux
ou trois ans par exemple, quand elle n’aboutit pas & la dé-
mence ce qui est trés fréquent ou quand la mort n'arrive
pas & brel délai,




CHAPITRE 1I

Formes cliniques.

Si & chaque cause occasionnelle de polynévrites cor-
respond une forme clinique de prédilection, il est certain
que néanmoins chacune d’elles peut donner naissance &
une variélé clinique quelconque; ¢’est pourquoi, envisa-
geant la question & un point de vue général, on peut
faire abstraction de toute notion causale et étudier ce
qui dans l'aspect clinique résulte de « Pextension et de la
gravité de lalésion nerveuse périphérique...de son siége,
de sa localisation et de la fonction des nerfs qu’elle affecte ».
(Mme Déjerine-Klumpke, p. 26).

En raison donc de lamultiplicité des facteurs qui y con-
courent, les types cliniques les plus diversse rencontrent,
reliés par tous les intermédiaires.

Aprés description d’'un type moyen, I'évolution de
I'aflection et sa gravité, la prédominance des lésions dans
tel ou tel systéme, le sitge des névrites multiples, le ca-
chet que I'étiologie peut imprimer & certains cas, la com-
binaison d’autres maladies seront les éléments prinei-
paux aulour desquels je grouperai diverses variétés ecli-
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niques, mais celte classification est forcément un peu
artificielle.

FORME MOYENNE

It variations dans le début, la gravilé,
Pévolution, la terminaison.

Dans la polynévrite sensitivomotrice subaigué, qui réa-
lise un type moyen, un individu, dans la convalescence
d’une maladie infecticuse classée, ou aprés un surme-
nage ou un refroidissement, avec des symptimes infec-
tieux parfois peu nets, présente d’abord quelques fourmil-
lements dans les membres inférieurs ou des douleurs
lancinantes ; de la faiblesse des extrémités, surtout des
pieds, se produit et augmente peu & peu jusqu’d une
paralysie compléte qui gagne de proche en proche la
racine du membre.

Les mains, si elles étaient épargnées au début, se
prennent a leur tour et les bras sont envahis comme
Pavaient été les jambes. Des douleurs, avec les carac-
téres décrits plus haut, et notamment la douleur & la
pression, accompagnent toujours le développement des
paralysies. Celles-ci peuvent envahir les muscles du trone,
ceux de la téte ; et parfois I'atteinte de nerls essentiels
4 la vie améne une mort précoce. Le plus souvent la
marche des symptomes est relativement lente, dure plu-
sieurs semaines pour rester ensuite quelque temps sta-
tionnaire avant de décroitre. Entre temps les muscles
paralysés s’atrophient et peuvent présenter des modifi-
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cations des réaclions électriques. Parfois surviennent des
troubles psychiques. Les troubles des sphincters font
ordinairement défaut ainsi que les (roubles trophiques,
s'ils surviennent ils sont .essentiellement passagers, —
Arrive un moment ot les paralysies ne progressent plus
ou Patrophie musculaire s’arréte, oules douleurs cessent;
alors la phase aiqué est passée, et la réparation pourra
commencer. Elle se fera progressivement en commengant
par les muscles atteints les derniers et la maladie pourra
guérir sans laisser de traces.

Voici une observation de polynévrite ,survenue dans la
convalescence de la grippe, qun réalise dans ses grandes
lignes ce tableaun clinique.

OpsSERVATION VIII
(Inedite, Service de M. le professeur Bernlieim).

Polynévrite sensilivo-niolrice subaigud (Grippale).

Joséphine B..., 34 ans, repasseuse, célibataire, entre 2
I'H, C., le 31 octobre 1899.

Dans ses anlécédents nous ne relevons qulune pleurésie
ayant nécessité la thoracentése a 1'age de 9 ans; il lui en
serait resté une trés légére dyspnée d'effort.

Maladie actuelle. — Au début de septembre 1899, pendant
15 jours, diarirhée (8 4 10 selles par jour) avec malaise, Vers
la fin du mois, fouxr avec expectoration abondante, eéphalal-
gie et fievre, Clest alors qu'elle dut s'aliter. Depuis {rois
semaines, douleurs dans les mollets, a la plante des pieds,
4 la cuisse ; ces douleurs ont envahi les bras depuis 15 jours,
puis les avant-bras, Elles étaient lancinantes, « comme des
arrachements » acecompagnés de fourmillements dans les
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pieds et les mains, L'iinpolence des membres, bientdt suivie
d’atrophie, a évolué parallelement aux douleurs, et a com-
mencé par les mains et les pieds.

Etat actuel. — Malade bien constituée, face joufflue colo-
rée,la T.oseille entre 37°,2 et 38°,2 pendant les deux premiers
jours et reste ensuite vers 37°,5. La diminution de volume des
membres attire "attention,

Les membres inférieurs sontd demi fléchis tous deux, les
chairs sont flasques ; les mollets trés amoindris, les cuisses
le sont un peu surtout la gauche (42 cm.; D: 48). Les
mouvements de la ja mbe gauche sont possibles mais limités ;
pied un peu équin varus dont le redressement spontané est
difficile. Ne peut fléchir ni étendre les orteils, non plus que
Soulever le membre en 'air. Tous les muscles de la cuisse
fonctionnent mais gucun de la jambe.

La jambe droite peut élre étendue ou fléchie ; il y a de
légers mouvements d’extension du pied qui est équin varus;
Pas de mouvements dans les doigts de pied ; la cuisse est
en abduction et la malade ne peut la mettre en adduction que
difficilement. -

La résistance aux mouvements passifs est (rés amoindrie
des deux cdtés ; les iréflexves tendineux sont abolis ; le cha-
touillement de la plante du pied ne provoque riendu coté des
orteils mais seulement le retrait de la jambe par flexion du
genou. La sensibilifé culanée est normale, les attouchements
non doulourecux : sensations de fourmillements et d’engour-
dissements dans les pieds ; avec quelquefois douleurs lan-
cinantes dans les mollets dont la pression est douloureuse,

Les membres supériewrs sonl amoindris,surtout les avant-
bras qui présentent une atrophie musculaire moindre que
celle des mollets. Les épaules et les coudes sont mobiles, les
mains sont tombantes. Le pouce droit est libre, le gauche
peut éire fléchi mais non étenduni opposé aux autres doigts,
Les 4 autres doigts de la main droite sont fléchis et ne peu-
vent s’étendre ; ceux de la main gauche restent immobiles en
demi-flexion. Atrophie des muscles des mains ; elles ne peu-
venl tenir aucun objet.
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Le trone ne présenle & la vue qu'un peu de scoliose
cauche, reste de sa pleurésie mais la malade ne peut ni
s'asseoir ni rester assise dans son lit. Rien aux muscles de
la téte,

Réactions électrigues. — Membres inférieurs, 1° Excitabi=
lité faradique : Triceps et biceps des cuisses : diminution
notable ; extenseurs des orteils: trés forte diminution;
jumeaux : diminution moins forte. 2° Excilabilité galvanique :
léeére diminution dans tous les musecles, Membres supé-
rieurs. 1° Excitabilité¢ faradique : extenseurs des doigts :
trés forte diminution ; fléchisseurs des doigts, biceps et tri-
ceps : légére diminution ; 2° Excitabilité galvanique : dimi-
nution notable pour les extenseurs et les fléchisseurs des
doigts, légére augmentation pour le triceps et le biceps,

Les appareils viscéraux présentent ceci 4 signaler :

Léger souffle dans les fosses sus-épincuses ; submatité i
gauche en arriére avec respiration obscure (lieu de Pancienne
pleurésie). Matité hépatique trés augmentée en hauleur avee
sensation 4 la palpation d’'une masse globuleuse : Il s’agit
vraisemblablement -d’une ptose hépatique (la radiographie
ne donne aucun renseignement). 1

L’état reste stationnaire pendant quelgue temps, la tempé-
rature s’¢levant parfois a 37°,8 le soir.

Le 15 novembre. — I.,. B.., peut s’asseoir seule dans son
lit. Méme état des membres, persistance des fourmillements.

22 novembre. — Elle peut quoique avec peu de force tenir
sa cuillére et la porter a sa bouche de la main droite dont
elle peut fléchir et étendre les doigts sauf le médius ; peut un
peu relever les poignets ; ne peut fléchir Pindex gauche ni
¢lendre les trois derniers doigts de la main gauche ; les pro-
grés des mains se continuent lentement ; les mouvements u
membre inférieur droit deviennent moins faciles.

12 décembre. — La jambe droite couchée sur le colé
externe est fléchie 4 angle droit sur la cuisse qui est en
abduction forcée, difficile & vaincre. La suggestion ne peut
modifier cet ¢tat, On met une extension continue. La jambe
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gauche est slalionnaire ; la main droite quoique sans force au
rj}ruamumélre fait tous les mouvements ; a gauche les trois
derniers doigls sont encore fléchis.

20 décembre. — La rétraction de la cuisse droile a cessé,
on enléve extension continue,

16 janvier 1900. — L'état des pieds reste le méme, les
deux mains font tous les mouvements quoique maladroite-
ment. Dynamomeétre : MD=3; MG=0.

1e févirier. — L'équinisme des pieds persiste au repos,
mais les muscles se réparent et la malade commence a se
tenir debout avec appui, les réflexes sont encore abolis.
Dynamometre MDG=5.

Réactions électriques le 3 février (service de M. le prof
agrégé Guilloz),

1° Excitabilité faradique,

Bras Pecloraux diminution & gauche.
»  Deltotde normale des 2 cdtés,
»  DBiceps normale des 2 colés.
» Triceps lézére diminution a gauche,
» HExtenseurs ézalité des 2 cotés,
» Fléchisseurs éoalité des 2 cotés.
Jambes Fessiers trés forte dimin., des 2 cbolés,
»  Triceps fimoral abolition des 2 cdtés.
» Biceps trés forte dimin, des 2 cdlés,

» Extenseurs des orteils trés forte diminution i droite
et 4 gauche.

» Jumeaux abolition des 2 eotés,
2¢ Excitabnlité galvanique,
Bras Pectoraux gauche : KFS=10 m A
» » droit : KFS= 6 m A
»  Deltoide gauche : KFS= 6 m A
» » droit : KFS— G m A
»  Triceps gauche : KFS==12 m A(cont.lente
b b3 droit : KFS= 5 m A
»  Biceps gauche : KFS= 4 m A
» » droit : KFS—= 5 m A



Bras Fléchisseurs guuche s KFS= 7T m A
P » droit : KFS— & m A

Jambes Triceps fémoral gauche : KF5=16 m A
(contr. tres lente)

» » droite : KFS=12(conlr. lente)
»  Extenseurs orteils gauche : KFS=14 m A
» » droite : KFS=16 m A
» Jumeaux cauche : KFS=18 m A
(contr. tres lente)
»  Biceps droite : KFS=13 m A

L’amélioration s'accentue ensuite. Au commencement de
mai la malade marche scule sans appui en sleppant el en
laissant tomber la pointe du pied; les réflexes reparaissent,
Circonférence des cuisses 55, Elle commence i pouvoir cou-
dre. Dynamomeétre MD=28 ; MG=18.

Va trés bien en juillef, mais steppe encore un peu,

Nous avons su en mai {901 qu’elle est en parfaite sanlé
et a repris son ancienne profession de couturiére repasseuse,

Cette observation qui représente un cas moyen, nous
montre dans la convalescence de l'influenza une paraly-
sie avec alrophie diffuse accompagnée de troubles sensi-
tifs et de modifications des réactions électriques chez
une femme de 34 ans. La paralysie s’étant en 3 semaines
¢tendue aux muscles des 4 membres et du trone, Uétat
reste ensuite stationnaire pendant quelques jours; puisla
réparation commence par les muscles du tronc (les der-
niers pris) et peu i peu tout I'appareil locomoteur a re=
couvré son intégrité, le retour & I’état normal étant
complet aprés 10 mois environ.

On peut comparer &4 l'obs. VIII celle que voici :
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ORSERVATION [IX

(Inédite. Service de M. le professeur Spillmann),

Polynévrite d'origine grippale.

J. V..., 24 ans, étudiant, est habituellement Lien portant,
Pas d’antécédents morbides,

Au milien de mars 1900 : pleurésie séche a droite,

En mai influenza compliquée de pleuro-pneumonie. A la
fin de juin il ¢tait en convalescence, quand aprés élre reslé
assis un temps assez long il ressentit des douleurs dans les
mollets et les cuisses. Le lendemain, il voulut faire une pro-
menade : aprés quelques kilométres, la marche devint trés
pénible, les jambes se dérobaient sous lui et il sentait des
douleurs lancinantes ; il fit encore quelques méires en écar-
tant les jambes puis il dut s'arréter. On le ramena chez lui
et il s’alita,

Les douleurs persistérent. Dans les premiers jours de juil-
let pieds bots paralytiques avec abolition des mouvements des
doigts de pieds ; quelques semaines apres les mains se pri-
rent, puis les avant-bras ; tous les muscles des quatre mem-
bres furent atteints. Quelques semaines aprés le début des
paralysies, survint une atrophie musculaire diffuse.

En septembre 'alfection commence a régresser lentement ;
quand le malade vint consulter & la fin d’octobre il y avait un
peu d’atrophie musculaire des membres inférieurs, les pieds
éltaient tombants ; avec appui il maichait en steppant. Les
réflexes n'élaient pas diminués, il n'y avait plus de troubles
sensitifs ; les éminences thenar é¢taient atrophiées ; les mains
tombantes : le malade pouvait tenir les ohjets, porter les ali-
ments 4 sa bouche mais non serrerun objet, ni écrire. Abolition
de I'excitabilité faradique dans les extenseurs des orteils
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des deux cotés, et presque abolition dans les jumeaunx, dimi-
nution dans la plupart des autres muscles des membres infé-
rieurs ; diminution de 'excitabilité galvanique surtout mar-
quée dans les extenseurs et les jumeaux avec AFS = KFS,
Pas de troubles viscéraux, Il se produit facilement desrou-
ceurs sur les pieds.

L'amélioration fut trés lente,

En mars 1901 le malade pouvait écrire et marchail appuyé
sur une canne en steppant, il n’y avait plus du tout d’atro-
phie, la faiblesse musculaire était encore trés marquée.

Il fit pendant I'été une saison de 20 jours & Plombiéres :
elle améliora les forces. En octobre 1901, J. V... a recouvré
la compléte intégrité de tout son systéme muscalaire,

Nous venons de voir Paffection débuter dans la conva-
lescence : elle peut commencer aussi dans /e cours méme
des maladies aigués, subaiqués ou chroniques. Parmi ces
derniéres, la tuberculose pulmonaire se complique parfois
de polynévrite : outre le danger de celle-ci, le pronostic
sera trés sombre dans cescas puisque le malade peut étre
emporlé — et c'est le cas ordinaire — par I'évolution pro-
gressive del'affection dont la polynévrite n’est qu'un épi-
phénoméne. On congoit que dansce cas le début puisse étre
insidieux. Il peat se perdre également au milien des symp-
tomes d’une maladie aigué ; dans I'observation que voici,
les sympldmes névritiques se manifestérent (rés netle-
ment au 15° jour d'une F.C. classique.
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OBSERVATION X

(Obs. 2de M. le professeur agrégé Etienne. KN, 1899).

Polynevrile generalisce ai cours de la fievre typhoids.

Mlle Th. S.-M..., agée de 22 ans est envoyée le 11 octobre
1897 par le Dr Thouvenin (de Mirecourt) i la Clinique de M
le professeur Spillmann que.le professeur agrégé Ktienne
suppléait alors. Rien & noter de spéeial dans ses antécédents
héréditaires.

Anlécédents personrels. — Nougeole dans 'enfance ;

Premitres régles a 17 ans ; menstruation réguliére.

Début de Uétat actuel. — Vers le 15 juillet 1897, celte
personne fut prise de courbature générale, d’épistaxis, de
céphalée ; la fievre survint et une fievre typhoide bien carac-
térisée s’élablit, évoluant pendant quarante jours.

Vers le quinziéme jour, apparurent des douleurs lancinan-
tes dans les membres inférieurs, persistant pendant tout le
reste de la maladie, diminuant d’intensité, mais anemenlant
de fréquence. La malade s'amaigrit considérablement et rapi-
dement. Aubout de la septidme semaine, la malade peut
néanmoins se lever ou plutot on la levait, car elle ne pouvail
marcher. A part ces accidents, rien dans I"évolution typhoi-
dique ne frappa particuliérement I'attention. C’est dans cet
élat que la malade entre a I'hapital de Nancy.

gtal actisel. — Constitution primitivement bonne ; tem-
pérament mixte ; malade profondément amaigrie ; élat sque-
lettique de tous les membres, Pas de troubles intellectuels;
mémoire conservée,

Memhires inférienrs. — Pas de coloration spéciale des
téguments ; pas d’cedéme. La malade peut élever le pied jus-
qu’a 50 centimeétres au-dessus du plan du lit, en déterminant
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quelques mouvements de saccade, mais sans alaxie. Résis-
tance anx mouvementls p;lss:fﬂ Iégércmnut diminuée. La fle-
xion et P'extension sont possibles ; mais les forces sont di-
minuces. La marche est absolument impossible, la malade ne
peut se tenir sur ses jambes,

Dimensions Jambe droite Jambe gauche

A 10 cent, au-dessous de la poainte

de larotule . . . . . . . 22 cent. 2/3 2] cent.
A CEDRIIL & e s e e A RV e 19 cent. B
A 20 centim. au-lessus de la base

de la rotule, cuisses. . . . . 28 cent. 27 cenl,

Les masses musculaires des jambes et des cuisses ont
presque disparu; il n'existe plus que la peau sur les os,
surtout au niveau des masses postéricures.

Sensibilité. — Conservée a la piqire et au tact; légere
douleur & la pression, — Réflexes : Abolis aux genoux, pas
e phénmnéues du piml, Pas de contracture,

Meinbres supériewrs. — Méme atrophie qu'aux membres
inférieurs, peut-¢tre plus accentuée encore ; forces muscu-
laires trés diminuées, mais également des deux edotés. Abo-
lition des réflexes.,

Sphinelers inlacts; n'a jamais éprouvé de troubles de ce
chle,

Sens normanx.

Les réacfions élecfrigues sont inlacles, Electro-pronostic
favorable. Pas d'insomnie; pas de céphalée ni de vertiges,

Appareil respiratoire. — Amaigrissement profond du
thorax ; cotes saillantes ; ereux sus et sous-claviculaires Lrés
marqués ; disparition des muscles des gouttiéres vertébra-
les; omoplates ailées; peau séche. Les bruits respiratoires
sonl normaux. :

Appareil circulatoire. — Pouls fréquent, & 120, petid,
rézrulier, éral, peu dépressible. La pointe bat normalement,

Bruits du cceur nets; pas de bruils anormaux.
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Appareil digestif. — Langue séche saburrale. Appctit
CONServe,

Appareil génilo-urinaii-e. — Les urines sont légérement
albumineuses.

Assez rapidement, avec 'aide d’un (raitement approprié,
appliqué an service d’¢lectrothérapie, I’état s’améliora. Le
15 novembre, la malade pouvail marcher avec le soutien de
quelqu’un,

Le 27 novembre, elle marche seule et quitie le service; les
muscles, encore trés peu développés, ont cependant repris
une notable partie de leur volume.

Un 3° cas est celui ou la polynévrite débute en pleine
santé apparente ou aprés un surmenage, un refroidisse-
ment. Ce début, rapide (1) ou lent, peut étre ou nonaccom-
pagné de symplomes généraux. Elle reléve alors d’une
intoxication ou d'une infection préexistante (syphilis. Obs.
XIX, XX), ou d’une infection légére ou latente, comme
dans mes obs. I et XVII, ou d'une infection grave de
nature inconnue, les symptdmes généraux accompagnan t

1. Le début est parfois si brosque que la maladie merite d’étre
clazsée parmi les nevrites apoplectiformes, dont le caraclére com-
mun est « la soudaineté avee laquelle est apparue une paralysie en
rapport avec une névrite» Abstraction faite des divers eléments de
ce « groupe de faits disparates », nous ¥ trouvons des cas comme
celui de ErcunorsTt (Raymond 1Ll= serie, p. 675) : Une femme de 54
ans, aleoolique, stalionnant dans une gare s'affaissa subilement sur
le sol, ses deux membres inférieurs élant paralysés. Il s'agissail
d'une polynévrite aleoolique des membres inférieurs, qui eévoluant
ensuite d'une facon banale, se termina par guérison. On peut en rap-
procher I'obs. de Raymoxnp (IV® série le con £2) on, avec des symp-
tomes généraux, 12 paralysie de la jambe droite survint en quelques
heures ; la jambe zauche alors affaiblie tut envahie plus lentement.
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alors Pinvasion d’une polynévrite pouvant évoluer d’une
fagon rapide.

Ceci m'améne A rappeler qu'a cdété des polynévrites
d’allure moyenne, pouvant aboutir i la quérison compléte
aprés une durée de quelques mois, il y a toute une chaine
de formes, aux deux extrémités de laquelle I'évolution
de la maladie est trés rapide ou trés lente,

Rapide, la polyn. infectieuse aiqué fébrile (Mme Dé-
jerine) rappelle par ses allures la paralysie ascendante
aigué de Landry (1). Abstraction faite ici des rares cas
ot la polynévrite aigué généralisée suit une marche des-
cendante (Cf. Raymond, II* Série, lecon 3, p. 49), elle
débute par les extrémités, envahit de proche en proche
et rapidement les membres inférieurs, les membres supé-
rieurs, le trone, ne manque pas d’atteindre quelques nerfs
craniens el expose le malade & la mort par paralysie des
muscles respiratoires et envahissement du nerf pneumo-
qastrique.

Celte paralysie ascendante aigué névritiqgue (dans
laquelle, je le rappelle, les troubles sensitifs ne man-
quent pas), peut entrainer la mort en quelques  jours
comme la forme médullaire, mais il peut arriver aussi
qu'aprés des accidents compromettant la vie, les troubles
s’amendent.

1. LaxprY, 1859. Mme DEJERINE (thése), p. 47. LEYDEN, 1893, PRI-
BYTKORF, 1893, JorLry, 180, HolbpE, 1894. SAvARY PEARGE, 1894, PAlL-
1as, 1295, (ErrmNcer ef MaRINESco, 1895, Grasser, 1895, Joum-
pAN, 1893, STEINER, 1896, BopiN, 1896, MARTINET, 1897. KREWER,
1897, Raysmoxp, 11 série, 1. 1. 2. 3. GapeLL, 1898. BoINET, 1899,
ScHurLTz 1899, Conna, 1900. SoLTMANN, 1D00. Kxarp et THOMAS,
1900. Tavror et Crarg, 1900. DEJIERINE (Semiolagie), p. 559.



Chez un malade de Raymond (II® série, lec, 1 p. 1), un
cocher dgé de 41 ans, des fourmillements et de 'engour-
dissement des membres inférieurs suivirent de 10 jours
des accidents de gastro-entérite ; ces symptomes s'ac-
compagneérent d’une paralysie motrice & marche ascen-
dante qui en lespace de trois jours avait envahi les
quatre membres. La pression des muscles et des trones
nerveux était alors trés douloureuse ; les réflexes tendi-
neux abolis ; Paceélération du pouls était énorme et des
accés d'oppression mirent le malade en imminence d’as-
phyxzie. Ce danger ne se reproduisit pas et le diagnoslic
porté de « polynévrite infectieuse (4 forme de poliomyé-
lite antérieure) » qui comportait un pronostic relative-
ment favorable, fut confirmé par la quérison ; bien que
les symptlomes douloureux aient persisté, qu’il y ait eun
RD, le malade était quéri quelques mois aprés.

A loppnsé des cas suraiqus ol la maladie enwvahit si
vite les nerfs que la mort peuat survenir au bout de quel-
ques jours, existent, séparés d’eux par tous les intermé-
diaires, des cas & marche subaigué trainante, se rencon-
trant de préférence quand la polynévrite reconnait pour
origine une intoxication chronique lente comme dans cer-
taines polynévrites alcooliques, saturnines, diabéliques
ou cachectiques. A début lent, elles se font remarquer
également par la lonjue durée de laffection.

On peut résumer ainsi (1) les symptomes de cette for-
me subaigué lente, dite ausssi parfois forme chronique :
début par des douleuars lancinantes, des crampes, des
fourmillements, parfois d’abord trés espacés; plus tard

{. D'aprés SPILLMANN et HavsuaLTer, Manuel de diggnanedical.

o
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(quelques années quelquefois), parésie des membres infé-
rieurs pouvant étre accompagnée d’ataxie; atrophie fré-
quente des muscles de la jambe, surtout des péroniers
avec R Dj steppage ou quelquefois marche talonniére ;
abolition du réflexe rotulien ; anesthésie plus ou moins
prononcée. Une amélioration peut surveair, parfois méme
la guérison ; mais souvent la persistance de la cause
(alcool ou diabéte p. ex.) a pour conséquence 'état sta-
tionnaire ou méme une cerlaine aggravation progressive
qui rend ces pseudo-tabes bien difficiles & distinguer du
tubes vrai.

De ce que nous de voir, il résulte que la polynévrite
peut se lerminer de 3 facons.

1) Par la gquérison, ce qui est la terminaison mnormale
aprés une durée de plusieurs mois, plus rarement de
quelques années, méme parfois aprés complications par
envahissement de nerfs viscéraux et sympldmes graves.
Les reliquats relativement rares des polynévrites qui gué-
rissent seront indiqués au chapitre du pronostic.

2) Par la mort quelquefois précoce, quelquefois subite,
dont la cause principale est I'atteinte du pneumogastri-
que (1), les paralysies des muscles respiratoires ou des
muscles de la déglutition, Elle peut étre due aussi a une
maladie intercurrente, & diverses complicalions en rapport
ordinairement avec la cause de la polynévrite, on & P'évo-
lution d’'une maladie dont la polynévrite n’est elle-méme
qu'une complication,

1. L'atleinle du vague a non seulement des conséquences fonction-
nelles, mais aussi elle prédispose aux complications inflammatoires
du poumon comme on peut le vérifier par la section expérimentale
du nerf.



3) Par le passage & I'état elironique des troubles péri-
phériques (paralysies atrophiques élendues, troubles sen-
sitifs, pas de troubles sphinctériens) ou des troubles psy-
chiques. L chronicité survient de préférence comme les
récidives dans les cas ou I'intoxieation causale persiste;
elle peut étre due & ce que la maladie passe & la « phase
poliomyélitique ». Alors la cellule nerveuse étant altérée
dans son trophoplasma, il n’ya plus de régénération pos-
sible, ni pour la portion centrale, ni par suite pour ses
prolongements.

Mme Déjerine (p. 36, obs. 11de sa theseY a rapporté I'ob-
servation « d'un homme vigoureux ayant fait des excés al-
cooligues qui fut, a I'age de 29 ans, pris lentement et pro-
gressivement de paralysie et d’atrophie d’abord limitées aux
membres supérieurs qui s’étendit ensuite aux membres infé-
rieurs et s’accompagna de erampes douloureuses dans les
mollets. L’affection se généralisa en 7 mois, et 3 mois reste
stalionnaire. Au bout de ce temps Datrophie et la paralysie
eommencérent a diminuer dans les membres supérieurs », la
sensibilité étant alors intacte. Au bout de 4 ans Patrophie
avail complétement disparu dans les membres supérieurs,
mais persistait encore i peu preés au méme degré dans les
membres inférieurs.

Dans cette observation, comme dans'observation LVIII
du méme auleur, ot une paralysie saturnine antibrachiale
durait depuis 16 ans, je crois qu’il faut incriminer les
lésions des cellules en relation avec les muscles qui sont
restés paralysés, lésions cellulaires survenues dans le cours
d'une polynévrite & marche lente. Ce sont certainement
aussi des lésions poliomyélitiques qui ont empéché la
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quérison d’étre compléte dans Pobservation que voici, on
il sagit d’une paralysie aiqué consécutive a la dothiénen-

Lérie.

OBSERVATION XI

(Obs. 3 de M. Etienne K. N, 1899),

Poliomyelite el polyncvrile associées au cours
de la fitvre lyphoide.

Le nommmé G...., ouirier fum’ste, agé de 23 ans,
enlre le 5 aoiit 1897 a la clinique de M. le Professeur
Spillmann, suppléé par M. le Professeur agrégé Elienne.

Antécédents hérddilaires. — Les parents du malade
vivent encore el sont bien portants, Il n’a ni fréres, ni
SeUrs,

Antécédents personnels. — 1l a eun la lievre typhoide a
Iage de 9 ans. Depuis, rien d’anormal.

Traité en ville pour une figvre typhoide bien caraclérisée,

(Juclques jours avant son enlrée, le malade éprouve de la
lourdeur dans les membres inférieurs, accompagnée de [an-
cées a points de départ articulaire, pllis dilfuses, telles llu’ﬂl-
les provoquent la flexion brusque des jambes,

Elat actwel. — Malade primitivemen! bien conslitué, lem-
plirament nerveux. Température 39°,

De suite aprés son entrée, se montre un début de paraly-
sie des inembres infériewrs commencant nellement par les
orleils, puis gagnant toul le membre et prenant en trois jours
les muscles de 1'abdomen, les bras, en commencant par les
mains, el intéressant les muscles respiratoires ; lorsqu’on
souléve les membres, ils retombent inertes sur le lit, Il ¥ a
de la raidear de la nuque. La sensibililé est toul ¢ [ait
intacte. L'intelligence est intacte ; céphalée habituelle, insom-
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nie ; rélention d'urine el des matiéres féeales. Les aulres
appareils ne présentent aucune lésion,

Erolution de la maladie. — La paralysie se complele
rap‘dement, puis il survient au bout de peu de jours des
acces dyspnéigues, (avec une dyspnée légere dans I'inter-
valle) durant 1 ou 2 heures se reproduisant plusieurs fois
par jour, ces accés se renouvellent pendant une huitaine de
jourg, puis diminuent et disparaissent,

En méme temps, il y a des {roubles de (a voix ; des trou-
bl s de la déglutifion avec retour des aliments par le nez,
disparaissent vers la méme époque,

10 aoit, — Rétention d’urine ; cathétérisme vésical,

15 aoil, — Hyperesthésie musculaire généralisée, le ma-
lade crie quanid on le bouge dans son lit.

25 aotit. — Apres un purgatif, selle abondante, Le malade
urine seul. Les mouvements conumencent @ réapparailie
d’abord dans le bras droit, supinalion, pronalion, mouvements
des doigis : Pextension se fait moins bien que la flexion, —
Les mouvements a4 gauche sont les mémes, mais beaucoup
moins élendus. Aux membres inférieurs, rien encore.

11 seplembre. — Les troubles respiratoires ont entiére-
ment disparu. Au bras gauche les mouvements sont toujours
pen c¢tendus, la supination compléte est impossible ainsi  ue
la flexion du poignet et du conde. Les doigls remuent bien-
Aux membres inférieurs, I'impolence est compléte. Les ré-
flexes sout abolis, la sensibilité conservie, la pression des
masses musculaires est encore douloureuse,

18 septembre. — Le malade commence 4 remuer lesorteils,

Le 3octobre. — Le malade commence & pouvoir serrer
les objels a sa portée. Légére flexion du membre inférieur
auquel le malade imprime quelques oscillations. Dimensions :
i 22 centimétres au-dessus de la malléole interne : jambe
gauche 22 centimétres ; jambe droite, 27 centimétres.

A 24 centimétres aun dessus du bord supérieur de la ro-
tule : cuisse gauche, 32 centimétres ; cuisse droite, 33 centi-
metres., :



A 17 cenlimétres au-dessus de Papophyse styloide du ra-
dius : avant-bras gauche, 20 centimétres ; avant-bras droit,
18 centimeires,

A 15 centimelres au-dessus de Polécrane, bras gauche, 21
centimé!res ; bras droit, 20 centimétres,

13 novembre, — Elecetrisations & interruptions trés lentes :
les muscles ne réagissent & aucun courant, L'¢lectrisation du
nerf médian améne quelques mouvemenis dans la main, Un
cerlain nombre de museles sont contraclurés, surtout les
deux triceps et les deux adducteurs u pouce,’

L’électrisation se conlinue les jours suivants,

Le 22. — Le malade peut remuer légérement son avanl—
Liras et son bras par I'intermédiaire de son épaule,

9 janvier 1897. — Massage deux fois par semaine.

11 février. —— Les mouvements du membre supérieur droit
ont augmenté d’amplitude, le malade peut soulever son bras
& 15 centimétres environ au-lessus du plan du lit.

Le 24, — Electrisation de la meelle.

Le 26 mars. — Aprés de nombreuses séances d'électrisa-
tion, dans lesquelles on n’oblient aucune réaction aux execi-
tations les plusdiverses, onconsla'e les mouvements suivants:

Léger mouvement des orleils, le malade peut lever son bras
i 30 cent. aun-dessus du plan du lit et le faire osciller sans
d’a lleurs pouvoir le porler a sa bouche, ni faire aucun mou-
vement ordonné,

20 juin. — Nouvelles mensurations prises avec les points
de repére de la mensuration du 30 septembre 1896.

Proite Jambe . . 32 em. Gauche . . 28 em.
Cuisse, . . 35 cm. —_ 31 cm.
Avant-bras. 17 cm. 1/2 —_ 16 cm, 1/2
Bras . . . -19cm: — 18 cm.

Motilité. — La résistance aux nwﬁmmmnts passifs pst

abolie aux membres inférieurs, Quanl anox mouvements
aclifs :
Membres infériewrs. — Le malade ne pent détacher les



jambes du plan du lit. Au moment de Veffort on observe
quelques vagues contractions dans les museles de la cuisse.

Membres supériewrs. — Mémes mouvements que le 26
ITMI‘*i Il fait les mouvements de pl*nl‘]:lf.im:l el de :’-;ul_utmLinn
a 'aide de I'épaule et de tou! le membre supérieur, 1l con-
tracte également son grand pectoral. Les muscles de la nuque
et du cou sont intacts, le malade mobilise un peu le trone en
prenant point d’appui sur la nuque. Le membre inférieur
soulevé reste a peu prés rigide. Réflexes absolument abolis,
Sensthilité intacte. Troubles (rophigues : Pas de troubles
sphinctériens ; Atrophie musculaire compléte, surtou! aux
membres supérieurs, atrophie des intérosseux et des muscles
de 'éminence thénar : Persistance de la grande partie du
grand pectoral ; (Edéme de la jambe droite avec petits zan-
elions a Daine.

FORMES SUIVANT LA PREDOMINANCE
MOTRICE OUT SENSITIVE

Les troubles moteurs, et les troubles sensitifs sont tou-
jours associ¢s, comme je I'ai dit ; on ne congoit pas, en
effet, qu'il puisse en étre autrement, vu le mélange intime
dans les troncs des filets nerveux de fonctions diverses,
Mais, qu'il s’agisse de polynévrites généralisées ou de
formes limitées, 4 cité des formes dites mixtes ou sensi-
tivomotrices, dont le nom indique la parlicipation & peu
prés égale des deux sortes de nerfs, on distingue suivant
la prédominance des troubles, les polynévrites « systé-
malisées » motrices ou sensilives, sous réserve que celle
appellation indique non pas & vrai dire une localisation
exclusive, mais seulement la nature du symptome domi-
nant, Cette réserve importante [aite, je dirai que dans la
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polynévrile motrice, les troubles paralyliques et 'atrophie
musculaire peuvent dominer le tablean symplomatique au
point que la maladie simule les diverses variétés clini-
ques de la « poliomyélite antérieure ».

(Pest pour celte raison que, dans les anciennes des-
criplinns, les noms de : paralysie de Landry, paralysie
générale spinale antérieure subaigué de Duchenne, para-
lysie générale spinale & marche rapide et curable de
Landouzy et Déjerine recouvrent souvent des cas de
polynévrites (1). Aujourd’hui, grice & la connaissance de
divers signes et notamment de Dexistence des troubles
sensitils de la polynévrite & prédominance motrice, la con-
fusionn’est plus possible, Je rappelle également que cer-
taines formes lentes limitées surlout d'origine saturnine
peuvent simuler une alrophie musculaire progressive (2).
Jai déja cité une observation de Raymond (1I° série,
legon I) ou une paralysie de Landry aévrilique avait
envahi en trois jours les quatre membres et une partie
du trone ; les troubles sensitifs étalent trés nets ; malgré
le danger que firent courir au malade des troubles res-
piratoires, la guérison survint,

Le méme auteur a rapporté (IV® Série, lecon XXII)
I'histoire d’une jeune fille de 16 ans, chez qui la paralysie
amyotrophique limitée aux membres inférieurs, n’était, a

1. La conservation dans le vocabulaire médical de ces noms et
surtont de celui de paralysie de Landrey (qu'il faudrait rejeter abzo-
lument d'apres Tavror et Crari 1900) se justifie comnie expression de
formes eliniques mais a condition d'indiguer la nalure centrale on
péripherique de I'aflection.

2. Mme DEJERINE KLUMPKE, p. 175, — Quant aux « amyotrophies
neuroliques » il en sera question au chap. Diagnostic.
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a période d’étal, accompagnée d’aucun trouble de sen-
sibilité objective quoique les troubles subjectifs aient été
loin de faire défaut. Yoici un exemple de polynévrite
qénéralisée & prédominance motrice (1).

OBSERVATION Xil

Clinique médicale iconographique, obs, 28,
{Service de M. le professeur Bernheim).

Polynévrile a prédominance motrice che: un tubercuwlens.

Homme de 31 ans. Rien de particulier a signaler dans les
antéetédents. Tousse depuis 10 ans, -

Il y a un mois, il aurait ressenti une dowlewr sourde au
niveau du tiers inférieur de la face interne des deux tibias
au-dessus des deux malléoles internes. Il remarqua en méme
temps qu'il ne sentait pas le sol et que la marche devenait
fort pénible. Depuis cette époque difficulté de la marche, fati-
eae. Depuis 10 jours, faiblesse dans les doigls des deux
mains, se traduisant d’abord par unc impossibilité de rouler
les cigarelles, puis par une incapacit¢ de tout travail.

Actuellement le malade est débilité, pile, amaigri. A auns -
cultation de la poitrine on eanslale des signes manifesies de
tubereitlose pulmonaire & la dewxiéime période ; submatité
an sommet surtout a deoite, Peﬁpirutfuu rule, craquements,
Apyrexie,

1. On peut en rapprocher.mes obzervations I, XX, XXXI, ate., ainsj
que la premiére des 2 odservalions de polyn. tuberculeuse du prof.
Bernheim, rapportées de la thése de Vorxor (Recherchesanal. sur la
moelle épin. dans Iz mal. infect. Nancy I897). Remarquons que
dans las cas « mixtes », les troubles sensitifs cessant ordinairement
avec la phase aigué, l'affection peut étre ensuite purement motrice
par ses symplines pendant plusieurs mois (Obs. VIII, 1X),
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Les jambes sonl gréles ; afrophie des muscles du mollet.
Pieds légérement placés en éguin : le malade ne peut les
redresser, mais 1l peut faire quelques mouvements de laté-
ralité ; mouvements trés peu étendus des orteils,les gros orteils
restant immobiles, Absence de réflexe rotulien et de phéno-
méne du pied. Le ehatouillement du pied ou la pigire ne pro-
duit aucun mouvement réflexe. La sensibilité dans ses diffé-
rentes manifestations est normale.

Le malade laisse pendre les bras lelong ducorps ; il peut les
¢lever, les ployer mais péniblement. Il peut exercer de légers
mouvemen!s de pmna!inn el de Siipilml{uu, mais [es mains
sont fléchies swr les avant-Oras, les doigls a demi fléchis
sur la main. Avec de grands efforis, les mains peuvent &ire
placées en extension ; elles retombent aussitdot. Quant aux
doigts ils ne peuvent exéculer aucun mouvement de flexion,
d’extension ou de latéralité.

Les muscles se contractent bien sous 'influence de I'¢lec-
trieilé,

Deux mois aprés, le malade ¢tait resté au service, on cons-
tate que la Iésion pulmonaire n'a subi aucune recrudescence ;
quant aux symptdmes paralytiques, ils se sonl un pea alté-
nués ; le malade marche assez bien, quoique lenlement et
rainant les jambes, Les réflexes demeurent abolis, Il se sert
les mains, mais avee maladresse,

Eh bien, dans ces cas on les troubles de la sensibilité
objective font défaut, o la polynévrite est de ce chef
considérée comme « molrice »,des troubles de sensibilité
subjective ont existé au moins au début, confirmant la
régle que j'ai posée ci-dessus. Nous chercherons au cha-
pitre de la pathogénie le pourquoi de la prédominance
excessive des troubles moteurs, mais ces formes dites
- exclusivement motrices ne le sont pas en réalité puisque
dans tous les cas on a constaté, au moins au débuat, des
troubles subjectifs indiscutables.
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Je puis tenir un langage analogue au sujet des polyné-
vrites sensitives ; que pour elles comme pour les molri-
ces il puisse y avoir un exclusivisme apparent, cela n’em-
péche pas qu’il existe toujours, au moins au début, quel-
ques symptémes moteurs., Le mélange intime des troncs
nerveux ne permet pas, je Pai dit, Datteinte isolée des
deux sortes de nerfs : il n'empéche pas cependant que
les troubles sensitil's comme les moleurs puissent prédo-
miner, ou subsister seuls 4 un certain moment. Voyons
donc ce que sont les formes « sensitives » de polyné-
vrites. Ce nom peut s’appliquer soit aux formes simple-
ment hyperdouloureuses (obs. XV, XXIII), soit & celle
forme décrite par Déjerine o la polynévrite simule le
tabes en raison de la nature des douleurs et des phéno-
ménes d’incoordination motrice qui résultent des trﬂubl{:s
de transmission des impressions,

Préparée parfois ou exagérée par le nervosisme, [I'in-
tensité des symptomes douloureux peut dominer le (a-
bleau clinique : ceci survient par exemple lorsque chez
des tuberculeux avancés, les troubles moteurs ont une
importance minime ou nulle du fait de leur alitement an-
térieur. Celle intensilé des douleurs avait déja [rappé
d’anciens observateurs et la description de la Névralgie
générale de Valleix pouvait recouvrir des cas de poly-
névrite. Trés différents de ces cas sont ceux ou lessymp-
tdmes moteurs s’effacent réellement devant [Pintensité
des troubles sensitifs. Je veux parler de cas comme celui
de Dufour (R.N. 1900 : dans un cas de polynévrite tu-
berculeuse il n’a constaté que des symptomes sensitifs,
mais il ne ressort point de la lecture de son observation
que les symptdmes moteurs aient totalement mangué



an début @ une localisation exclusive serait inexpli-
cahle,

Quant aux « pseudo tabes » névritiques (dits aussi ner-
vo-labes, alaxie périphérique), plus souvent d’origine
toxique (alcoolisme notamment),que d’origine infecticuse,
ils ont ordinairement un début lent par des symptdimes
de paresthésie, fourmillements, engourdissements, puis
reuvent survenir tous les troubles de sensibilité ohjec-
tive ou subjective que j’ai décrits plus haut, depuis Ia-
nesthésie douloureuse jusqu’aux douleurs fulgurantes ou
lancinantes avee troubles des sensibilités profondes. De
la transmission défectueuse des impressions résulte l'in-
coordination motrice, I'abolition des réflexes : on constate
le signe de Romberq, parfois méme des troubles ocu-
laires (Grube 1895). Cependant les troubles moteurs ne
font pas absolument défaut @il y a, en effet, loujours une
parésie musculaire plus ou moins prononcée, s’'accompa-
gnant ou non d’atrophie musculaire, comme je 'ai dit au
chapitre de la sémiologie. Le malade peut avoir la dé-
marche « lalonniére » d’un ataxique véritable, mais le
plus souvent, grice & la paralysie des extenseurs de la
jambe et des orteils, c’est le « steppage» quiest observé.

Voici 'observation d’un cas de « pseudotabes périphdé-
rique », di a alcool chez un artério-scléreux qui pré-
sentait en méme lemps du psoriasis nummnlaire.,



OpservaTion XILI

(Inédite. Clinique de M. le professeur Spillmann).

Pseudo-tabes d’origine alcooligue.

(... Louis, commissionnaire public, dg¢ de 62 ans, enlre a
I'H. C., le 19 novembre 1800. .

Variole i I'aze de 20 ans ; a fait 14 ans de serviee mili-
laire ; exerce depuis 20 ans sa prafession actuelle : il en ré-
sulte de vicilles habitudes d*alcoolisne.

Marié, abandonné par sa femme ; son [ils (28 ans) bien
portant. Bonne santé habituelle. En 1837, stjour & ’hdpital
pour cdéme des membres inférieurs qui disparut au bout
d’un mois. En 1880 : nouvean séjour de 7 semaines. Grippe
légére en janvier 1890.

Il ¥ a 3 semaines il remarque de nouveau 'wléme des
pieds, puis peu a4 peu survinrent les autres troubles.

A son enfrée 19 novembre 1860 : é!ait général mauvais,
cachexie sénile ; taches de psorigsis nummulaire sur le tho-
rax et sur les bras.

Les membires infériewrs sont légérement wdématiés cn
méme temps quatrophicés, Latrophie musculaire est plus
marguée a la cuisse gauche qui mesure 39 cm. de circonfi-
rence a sa partic moyenne, la droite mesurant 45 cm. Dou-
leurs spontanées lancinantes et douleurs a la pression
depuis les cuisses jusqu'aux pieds. Au repos le malade ac-
cuse des « frémissements, des ondulations » dans les cuisses
et les mollets.

La sens'bhilité tactile est diminuée au-dessous d’une higne
]laiSSuut. par les crétes iliagques et les arcades crurales avec
analgésie cutanée. Les jambes pe pergoiveal plus les sensa-
tions de chawl eide froid (thermo-anesihésie complete). Per-
drait parfois ses jambes dans son lit? Peut remuer les jambes
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daus son lit, mais ne peut rester debout, ni marcher. Si on
le soutient, trés difficilement, il lance la jambe, moins la
droite que la gauche, la pointe du pied tombant un peu,

Les réflexes sont abolis, Exarération de la conlraction
idiomusculaire,

Membres supérieyrs normaux.

Organes des sens. — Vue el oufe bonnes, Cercle sénile
cornéen. Réactions lumineuse el accommodative diminuces.

Intelligence nette, sommeil bon, sans cauchemars.

Appareil circulatoires — Ceaur un peu hypertvophié. Ar-
téres athéromateuses. Jugu'aires et veines périphériques
dilatées et dures, Pouls amplﬂ, dur, saccadé, 2® bruit du cceur
¢elatant. 1o dédoublé (2). Pollakyurie ; urines claires sans
albumine.

Powinons emphysémateux; sibilarces,

Appareil digestif.— Rien & signaler si ce n'est une légtre
diminution de volume du foie, tendance a la conslipation
habituelle. .

28 novenibre. — Trailé par le repos au lit, la supprfssiﬂn
de l'alcool et une alimentation convenable, le malade présente
un élat géndral bien amélioré, L'’edéme des membres infé-
ricurs a dispara

l.es troubles sensitifs sont les mémes; I"atraphie muscu-
laire des jambes est encore trés visible surtout a gauche,
Aucun trouble pupillaire, Méme état des réflexes et de la
contraction, Peut se tenir debout avec un pen d'hésitation.
L.a marche est possible ; mais il lance les jambes el frappe
du talon surtout i zaushe, oo le piel repose surtout sur son
hord externe. Tendance nette au pied équin-varus plus visible
quand le malade est couché ; griffe des orieils par flexion
des 2° et 3° phalanges.

Les jours suivants 'amélioration se continug progressive-
ment, mais les troubles moteurs restent plus accentués a la
jambe gauche. Le malade quitte I'hopital aprés quelques
semaines, il n'a pas ¢té revu,
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Dans celle observation, nous voyons entre autres choses
'association maunifeste de troubles moteurs paralytiques,
aux symptomes douloureux et a I'ataxie d’origine sensi-
tive, nous voyvons aussi I'évolution de la maladie vers la
guérison,

Celle-ci en effet peut survenir soit au hout de quelques
mois comme chez notre malade, soit aprés plusieurs
années. Si cependant la cause d'intoxication subsistait,
ou chez certains malades sous des influences inconnues,
sans doule par participation secondaire de la moelle,
comme nous le verrons, affection devient chronique ;
elle peut d'ailleurs étre associée d’emblée & la maladie
de Duchenne.

En résumé, les symptomes comme les lésions peuvent
prédominer sur les nerfs moteurs ou sur les nerfs sensi-
tifs, mais il est pas démontré que les uns ou les autres
puissent élre atteints isolément, et, malgré les cas extré-
mes, la polynévrite est par essence « sensitivomolrice ».

VARIETES SUIVANT L’AGE DES MALADES

Pour des raisons parmi lesquelles le moindre surme-
nage des nerfs périphériques tient une grande place,
les polynévrites infantiles sont rares, si lon en
exceple toulefois la paralysie diphtérique qui se [fait
cependant moins fréquente depuis le sérum, Elles ne
différent pas sensiblement des types cliniques présentés
par Padalte, mais la psychose y existe moins souvent :
et sa présence dans 'observation que voici la rend trés
inléressante,



=80 =

OpsErvATION XIV

Alinique médicale iconographique, obs. 29,
(Service de M. le professeur agrége Haushalter)

Polynevrile avec psychose ches un enfant tuberculewr,

Gargon de 8 ans, entré a la clinique infantile en février
1897 pour un état fébrile qui dure depais que'ques mois ;
autéricurement a en une bronchite prolongée et de la suppu-
ralion des ganglions du cou,

Elat actuel. — Enfant pile, amaigri, poriant sur les par-
ties latérales du cou de volumineux ganglions tuberculeux ;
présente dos signes d’induration du sommel gauche ; fievre
rémittente.

Dans les premiers jours de mars, le petit malade qui jusque-
la était gai el éveillé, deviznl indifférent, somnolent ; il
demeure couché silencicux sur le edté; il est conslipé. Signes
d’un léger épanchement pleurétique gauche. La tempéralure

endant 8 jours demeure trés élevée, durant toul ce temps
I'enfant délire, puis la ievre redevient rémittente, Rétrac-
tion progressive du edlé gauche, amaigrissement et dévelop-
pement considérable des ganglions du cou. La pression des
masses musculaires des deux cuisses provoque un peu de
dowlewr. Somnolence. Quand Penfant est réveillé il crie on
arogne, Ne parle jamais. ;

Les 18 mai des crises convulsives épilepliformes. La lem-
pérature tend & redevenir normale ; mais les symplomes
vont en s'accentuant : amaigrissement squeleflique des
meimbres, alirophie considérable des inuscles, pieden varus-
équin paralytique, mains tombantes, paralysie des exten-
sears du porignet, dowlewr ¥ive provoquée ¢ g pression des
membres, peau séche, ichthyosique, L'enfant reste recorque-
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villé sur luwi-méme, morne, silencicux ; il ne parle pas & sa
mére, a laquelle il tourne le dos ; par moments il délire,
raconte un jour qa’iln’a qu'an bras, une autre fois qu’il vient
de naitre ; il se léve une nuil pour panser Pinficmiére qui a
perdu son bras, dit-il. Puis pendant quelques jours le délirve
cesse. Le 18 et 31 mai, nouvelle crise convulsive épilepti-
forme,

L’état squelettique aurmente, des laches ecchymoligues
apparaissent sur les membres, les idées délirantes ineolhiéren-
tes réapparaissent : I'enfant raconte « qu’il a volé une miche
de pain dans laquelle il y ava’t du fromage blane et de la
moutarde » ; puis tou! & coup il dit : « Mme Aubry, je vous
souhaite une bonne sanlé, une bonne année et le paradis a la
fin de vos jours ». Une autre fois : « Il faut faire boire le
veau ». Le 5 juin nouvelle erise convulsive a la suite de
laquelle il suceombe dans le conia.

Autopsie. — Pleurésie séche avee placards caséeux a gau-
che ; infiltration du lobe supérieur gauche ; infiltration dif-
fuse & droile ; énorme masse de ganzlions tuberculeux dans
le médiastin el le mésenlére.

A Vouverture du crine, cedéme sous-arachnoidien ; léger
¢paississement de la pie-mére, suriout au nivean de la scis-
sure de Sylvius gauche ; pas d’exsudat, ni de signes de mé-
ningile a la base du cerveaun ; dans les méninges, surlout
dans les parties latérales, quelques rares tubercules miliai-
res trés discre!s.

La pie-mére es! par placeslégerement adhérente & 'écoree
céréhrale. Pas de lésions macroscopiques de la moelle et des
nerfs périphériques,

[es eoupes longitudinales sont pratiquées sur un filet du
nerf imusculo culané durei au Flemming : on y constate des
altérations profondes destubes nerveux, dont aucun ne parait
normal ; ils présentent & tous les degrés les Iésions elassi-
ques de la dégéncérescence wallérienne, Sur des coupes de
la moelle colorées par la méthode de Nissl on note dans les
cellules des cornes antéricures des altérations lelles que :

fi
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effacement des angles, refoulement du noyau i la périphérie,
chromatolyse, envahissement par des cellules rondes.

Le diagnostic de polynévrite s’impose dans ce cas vu
les caractéres de la paralysie amyotrophique prédomi-
nant & la périphérie des membres, et des troubles sensi-
tifs (d’ailleurs reléqués an second plan); celui des trou-
bles cérébraux fut moins facile, mais il ne parafl pas
douteux qu’il se soit agi non d’une méningite lubercu-
leuse, mais d'une psychose polynévritique & forme sur-
tout délirante avec accés convulsifs, opinion confirmée
par I'état des méninges bien différent de celui de la
méningile tuberculeuse (1).

(le cas, et celui que je rapporle au chapitre du dia-
gnostic (polynévrite dans le cours d'une septicémie con-
sécutive 4 une angine diphtérique avec association de
streptocoques, chez ungarcon de 4 ans, épileptique) sont
les seuls observés a la clinique infantile de Nancy depuis
dix ans sur une moyenne annuelle de 4 4 500 malades (2).

1. Voir la discussion de ce ecas i la suite de l'observalion dans
« Clinique medicale iconographique ».

2. Les cas isolés de polyn. sont rares chez les enfants: LIEGEARD,
KAHLER el Prck, RatntoN, 1893, Barrs, 1893, CoMmpy, 1896 (Voir le
méme, Raymond, 2¢ série, p. 206), HEUBNER, 1899, SorLTMANN, 1900,

Il y avait 6 cas de polyn. dans les ¢pidémies de paral. inf. obser-
vées par Mepin (1896), a Stockholm.

HaMy oxp, 1895, a rapporté une épid. de.polyn. de 10 cas et parini
les malades de Caverry il y avait 93 enfants. Je ne parle pas ici
bien eotendu des paralysies diphleriques, si (réquentes avant le
sérum (V. Ricion. These 1899, page 19),
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Chez le wvieillard les polynévriles paraissent assez
fréquentes (1).

Elles ont habituellement & cet dge une marche lente et
chronique avec des symptomes trés atténués : souvent
on ne trouve pas d’autre cause que la cachexie ou I'arté-
riosclérose , ces cas relativement bénins auraient une
tendance manifeste 4 la régression (2). Avec un agent

causal plus énergique onpeutobserver des cas comme
celui-ci.

OpsSERVATION XV

Clinique médicale iconographique, obs. 28.
(Service de M. le professeur Spillmann).

Polgnevrile alcoolique avee psychose ches une vieille femme,

Femme agée de 65 ans, entre a I'hdpital e avreil 1888. Elle a
pardu en grande partie la mémoire et ne se souvient plus du
début de sa maladie ; on sait seulement que depuis le com-
mencement de Phiver elle souffre de douleurs diffuses. Les
renseignements recueillis font suppoiser qu’elle es! aleooli-
sée. '

Etat actuel. — Amaigrissement considérable; disparition
du tissu cellulo-adipeux, muscles gréles,atrophiés d’une fagon
diffuse ; peau séche, flasque, de teinte grisitre; les extrémi-
tés son froides, violacées, un peu e lématiées. La malade exé-
cule les mouvements qu'on lui commande, mais vec grande
difficulté et maladresse: clle peut & peine saisir un verre et

1. Je n’ai pas eu en vue ici les cas o0 chez des vieillards eacheeti-
ques on a constate des lésions des nerts périphériques sans aucun
trouble apparent (Gomeavrr 1899). En 'absence de manifestations
cliniques et de preuve de l'extension des lézions & un grand nombre
de nerfs, je ne sais si on doit classer des cas parmiles polynévrites,

2. OPRENIEIM, 1893,
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le soulever. Le moindre mouvement produit d'aficoces sowf-
frances ; la plus petite pression sur les membres, le contact
ile lacouverture aménentdes cris; hypéresthésie généralisée ;
pas d'anesthésie ; par moments crampes dans les jambes et
dans les bras. L'inlelligence est trés affaibiie, allention
difficile, Ja mémoire obnubilée; pas de délire,

[’examen des divers appareils ne révéle rien d’anormal : i]
n'existe dans les urines ni sucre, ni albumine.

L'amaigrissement augmente rapidement. A la fin de mai,
la wiaigrewr est devenue squelelligue ; le visage est déchar-
né; la peau seche, écailleuse, liche, parait un sac trop
perge sous lagquelle les museles sont réduits 4 de minces la-
mes, La malad  est recroquevillée dans son lit, mais non con-
tracturce. Elle #'ecaxécule plus aucun movvenent sauf avec
les biras. Tout changement de position imprimé, toul contact
amene des dowlewrs el des eris, Envies continuelles d’uri-
ner. La malade immobile, gémissante, hébétée, ne profére
plus aucune parole. Elle succombe au début de juin dans le
marasme,

L’autopsie ne révéle dans les divers organes, prumon, ceeur,
[rie, rate, ele., que les altérations de la eachexie sénile. Pas
de tuberculose.

Les méninges molles sont louches, épaissies, congestion-
nées, mais non adhérentes a "écorce ; la substance cérébrale
présente uae teinte légéremeat horlensia avec un piqueté
vasculaire trés apparent; 4 P'eeil pu la moelle el les nerfs
ne présentent rien d’anormal,

Des coupes histologiques, longitudinales el transversales
S0k pl‘;iLEi.Il,ifw:; sur un ceriain nombre de nerfs; on v constate:
de la facon la plus nette les [dsions de la dégénérescence
wallérienne. Sar des coupes de la moelle colorées au piero-
carmin, les cellules des cornes antérieures se présentent avee
des contours arrondis, elles offrent une Leinle jaune rouille,
se coloran! mal ; le noyau n'est pas apparent ; les zdnes hlan-
ches de la moelle ne présentent pas daltérations appricia-
Lles.
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Dans ce cas d’originealcoolique,compliqué de psychose
et terminé par la mort dans le marasme au hout de 6
mois environ, nous trouvons tous les symptdmes essen-
tiels de la polynévrite.

Voici un autre exemple de polynévrite, probablement
alcoolique, avec symptdémes trés nets chez un vieillard
de 60 ans qui ¢était en voie de quérison quand on I'a
examiné,

OopeEsevAaTION XVI

(Inédite. Service de M. le professeur Bernheim).

Polynevrile alcoolique en voie de régression ches un wvieillard .

Dev... azé de 60 ans, ancien zouave, actuellement menui-
sicr en're a Phopital civil (salle X1, lit 15), le 9 juin 1897.

Sant: habituellement bonne, excés alecooliques anciens,

La sialadie actuelle a débuté il y a 9 mois par du malaise
et de 'imappétence, une douleur légére, contusive, avec sen-
sation de lourleur a la face antérieure des deux cuisses. Il
marehait quand méme. Puis survinrent 8 jours aprés des
« tira‘'llements denerfs » et des fourmillements dans les jam-
bes, ainsi que des élancements dans le bras gauche avec fai-
blesse des 3 premiers doigls dela main gauche, Diplopic avee
strabisme de I'OG pendant quelques jours.

Cing semaines aprés le début, la marche était moins facile
et la sensation douloureuse était descendue dans le pied gau-
che. Il reste cing mois sans pouvoir marcher ni metire le
pied a terre, Il levait bien les jambes dans son lit mais ne
pruvait se tenir debou!,

Actuellement depuis 8 mois, sensation de brilured laplante
des pieds des 2 cotés avee douleurs aigués. Ces douleurs se
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sont accompagnées de lancées, disparues mainlenant. La
jambe gauche est plus faible que la droite.

Etat actuel. — Conslitulion primilive honne, lempérament
mixte.

[ntelligence normale. Pas de troubles oculaires ; il n'y a
plus trace d’ophtalmoplégie.

Meinbres supéricurs. — Rien d’anormal dans les muscles
des bras ; un peu de rhumatisme noueux des doigls. Léger
tremblement (sénile) des 2 mains, égal des 2 cdlés. Au dyna-
momélre: M G =12, 17. M D =30, 31.

Sensation de piqire dans les 3 premiers doigls de la main
cauche ; sensibilité culanée normale.

Menhres inférieurs. — Réflexe patellaire normal a droite,
dimimué & gauche, La sensibilité est égale des 2 colcs.

Quand le malale marche, la printe des pieds lombe, sur-
tout & gauche, flexion exagérée dela jambe (steppage).

Tous les mouvements du pied sont possibles a droite; a
gauche le malade ne fait que des mouvements de latéralité
el de trés légers mouvements des orleils.

Le pied gauche est en varus équin avec griffe plantaire
des orteils. Afrophie diffuse notable des museles de la jambe
:,famc:he.

La pigure de la plante du pied gauche ne produit aucun
réflexe. A droite réactior s ¢lectriques normales; a gauche dimi-
nution de 'excitabilité faradique daosla plupart des muscles.

Le malade quilte I'hodpital le surlendemain,

De tels cas sont relativement rares; et, comme toute
alfection, la polynévrite présente chez le vieillard un
tableau clinique ordinairement moins net dque chez
I"adulte. '

En somme, lige a 2 conséquences principales : rareté
dans l'enfance, atténuation ordinaire des symptimes chez
le vieillard.



FORMES SUIVANT L'EXTENSION
ET VARIETES ETIOLOGIQUES

Le nom méme de polynevrite exprime le fait impor-
tant de la multipiicité des nerfs atteints, mais ne préju-
ge rien de leur nombre réel. C'est pourquoi, & cdté des
formes généralisées qui réalisent le tableau clinique le
plus complet, on reconnait des formes limitées aux 2
membres inférieurs, ou aux 2 membres supérieurs, ou i
certaines parties de ceux-ci comme dans le type anti-
brachial ou le type scapulo-huméral de la paralysie sa-
turnine. On a méme classé sous le nom de polynévrites
cerlaines paralysies ayant leur origine dans Palteinte du
plexus brachial par exemple. Remak et Flatau introdui-
sent dans le groupe sous le nom de « polynévrite amyo-
trophique disséminée » (IL. et F.1900, p. 303) la « mono-
neuritis mutiplex » de Remak : ces noms recouvrentdes
cas ou, par exemple, on a observé une névrite de Daxil-
laire el du susscapulaire droil en méme temps que du
musculocutané gauche ; des susscapulaire, axillaire et
musculocutané droits et du radial profond gauche. Val-
leix (1) avait déja signalé sous le nom de « névralgie mul-
tiple » et de « névralgie erratique » des cas o, en mé-
me femps que le plexus sacré (scialique), étaient at-

. VALLEIX. Tr. des Nevralgies 18411,p. 478, —Guide du Méd, pra=
ficien 1547, T. IX, p. 107 el suiv.
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teints le plexus lombaire, les nerfs cervico-oceipitaux
ete. Il est cerlain que tous les degrés peuvent exister
dans les névrites de cause interne entre la névrile unique
et la polynévrite généralisée, mais je crois que emploi du
terme de polynévrite pour les cas intermédiaires peut de-
venir un abus, JFaimerais mieux voir employer suivant
le cas les noms d’ « oligonévrite » ou de « mononévrite
multiple » de « névrite de tel plexus » etc., réservant le
nom de polynévrite aux cas on les nerfs de 2 membres
au moins élant intéressés la multiplicité des nerfs alteints
réalise un tableau clinique déja net : il resterait bien en-
tendu cependant, que les formes limitées ou disséminées
peuvent étre un premier stade de la polynévrite,

Une quelconque des modalités cliniques peut étre occa-
sionnée par n'importe quelle cause, mais certains agents
donnent 4 l'affection une physionomie spéciale, soit en
ajoutant & la polynévrile les symplomes propres dune
intoxication (comme le tremblement de 'alcoolique ou de
Pouvrier en caoutchoue, les coliques du saturnin, ete.),
soit en ayant des localisations de prédilection : c¢’est
ainsi que le plomb atteint de préférence les membres su-
périeurs avec prédominance motrice ;lanévrite alcoolique
est plutdt sensitive, se limite volontiers aux jambes et est
souvent compliquée de phénoménes psychiques ; le dia-
béte donne volontiers du pseudo-tabes ; la paralysie
diphtérique, vu le lieu habituel de la production des toyi-
nes, commence par le voile du palais ; les formes spon-
tanées ou infectieuses sont plus volontiers générali-
sées, elc, .

Toutes ces variétés spéciales ont été bien décrites dans
de nombreuses monographies, mais, je le répéte, a telle
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¢tiologie ne cnrruﬂpf)nd pas fatalement telle forme cli-
niqun.

POLYNEVRITES RECIDIVANTES

Des récidives de polynévrite peuvent s’observer avec
toutes les modalités décrites dans les précédents para-
graphes. Quoique déja signalées auparavant (1) on les
décrit & part depuis qu’Eichhorst en a fait une étude spé-
ciale (2) et leur a donné le nom de Polyneuritis recur-
rens (3).

Peu fréquentes sont ces réeidives ; plus rares encore
sontles cas ol plusieurs se succédent, Pourleur produc-
tion il faut évidemment tout d’abord que le terrain reste
le méme avec ses prédispositions., Ce premier facteur
exislant, ce peut étre le retour de la méme cause occa-
sionnelle qui améne la nouvelle atteinte, Cest ce qui s’est
passé dans le casde Sorgo(1897) on la syphilis occasionna
3 atteintes, et dans celui de Lesire Jones (1901): un alco-
lique ayant euune paralysie desextenseurs des i membres
guérit 1 aprés 4 ans d’abstinence, le whisky occasionna
une nouvelle atteinte qui quérit an bout de 2 ans pen-
dant lesquels le malade renonca définitivement & son
poison.

Dans l'observation que voici, le malade a présentd

1. Cas de Groceo 1885, Minkowskr 1888, Mme DEJERINE 1330,

2. Ercunorst. Récidive bei polyneuritis. Corrbl. f. Schweizer Aerzle
Sept. 1890,

3. Mary Sugrwoop Thése Zuvich, 1891 ; Wirchows Arch. Bd. 123
p. 160,



s e
avec prés de deux années d'intervalle,2 atteintes de poly-
névrite dues évidemment &4 sa profession agissant soit

par lhumidité soit par une légére infection d’origine tel-
lurique.

OBSERVATION XVII

(Inédite. Clinique de M. le professeur Spillmann).

Récidiva deny ans aprés la premiére alleinte dune polyndvrite
due & Uhumidité et a wne infection tellurigque.

Ch... égoutier i Nancy, est igé de 40 ans, Ne siganale rien
d’anormal du eoté de ses antéeddents héréditaires. A 2 en-
fants vivants bien portants; deux sont morts l'und 5 ans
d’une méningite avec un écoulement d’oreilles, 'autre « d'une
fitvre ».

A eu dans sa jeunesse une maladie éruptive; a 12 ans, une
fitvre, ayant duré plusieurs mois, a été suivie d'une {neon-
tinence nocturne d’wrines qui dura jusqu'a 'ige de 19 ans.

A 22 ans, népralgie frontale extrémement vive, se renou-
velant plusieurs fois par an, pendant six ans.

Ch.., ne parait pas fare d’exces alcooliques ; élait habi-
tuellement bien portant, quand, il ¥ @ 2 an#, au mois de mai
1893, apres avoir travaillé longtemps dans un égout il a res-
senli de la faiblesse dans les membres accompagnée d'une
sorte de « frisson » ayanl commencé par les membres infé-
rieurs, En mé me temps se montre une sensation de tiraille-
ment et de douleur trés vive a la moindre pression comme
au moindre mouvement. Pendant les 3 premiers jours, divi-
rhée fétide qui cessa au moment d’upe 17 entrée a I’hapital.
Il ensortit au bout de 22 jours, trés améliord, mais conserve
pendant plusieurs semaines une légére enflure des malléoles,
un peu de géne dans les mouvements, el de temps en lemps
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quelques sensations de picolements. Il peut reprendre son
ancien métier d'égoulier, qui Poblige 4 avoir presque conti-
nuellement les pieds dans I'eau.

La maladie actuelle a débuté il y a 15 jours par du ma-
laise et des fourmillements se produisant d’une fagon inter-
mittente dans les membres {izfériewrs. Ils se sont ensuile
montrés aux membres supérienrs, sur les cdlés de la poi-
trine et dans la région fronlale, puis se sont accentués jus-
qu'a devenir de véritables picolements,

En méme temps surviennent des douleurs & la pression,
de ’hypéresthésie dans tous les membres, et une impression
e gramle faiblesse. Ces symplomes, trés vifs il y a quelques
jours, paraissent s’élre un peu amendés,

Etat actuel (9 mai 1895). Malade bien constitué, ne semble
pas amaigri. La peau est couverte de sueurs.

Motilité : tous les mouvements sont conservés, mais la
force musculaire est diminuée. Peut se tenir debouat les veux
fermés, mais vacilleun peu ; aucune ataxie des mouvements,
Réflexes tendineux abolis. Contractions fibrillaires sponta-
nées dans la cuisse droite ; n’existent ni provoquées, ni spon-
tanées dans les autres membres. Crampes fréquentes dans
les mollets. Excitabilités électriques diminuées.

Sensibilité des téguments intacle. Douleurs spontanées
lancinantes apparaissant de temps en temps surtout la nuit,
Douleurs provoquées par la pression profonde aux mollets,
aux cuisses el aux avant-bras.

Pupilles égales, réazissent normalement & 'accommodation,
mais moins bien a la lumiére, Léger nystagmus transversal.
Sommeil parfois entrecoupé de cauchemars. Intelligence
nette. Pas de troubles viscéraux.

12 mai, — Enveloppement ouaté et antipyrine. L'état du
malade s’améliore considérablement depuis son entrée. Les
douleurs spontanées des membres sont diminuées au point
qu’il peut marcher ; les douleurs a la pression sonl moins
nettes.

Le 16 mai les douleurs ayan!l presque complélement dis-
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paru, la malade demaqde sa soetie ; il ¥ a encore un peu de
parésic,
En somme il a présenté une atleinte légére de polyné-
vrite sensitivo-motrice ménéralisée semblable, quoique moins
grave,a celle qu'il avait eue auparavant.

D’autres fois, c’est une aufre cause qui provoque la
nouvelle polynévrite.

Falise et Mouraiefl" (1900) ont observé une lillette de
4 ans qui, 18 mois aprés avoir eu une paralysie diphté-
rique, fut atteinte de scarlatine, laquelle fut suivie de
polynévrite 4 forme alaxique (compliquée de symptémes
hyslériques). Cest done une nouvelle conlagion différente
de la 1'¢ qui causa la récidive,

Monro (1894) vit chez une domestique de 31 ans, une
névrite mulliple des bras, consécutive a4 la rougeole,
el 2 ans aprés, une polynévrile des 4 membres suivre
une atteinle d'influenza.

Il est enfin des cas oi la cause de la récidive reste
douteuse: la polynévrite spontanée a été invoquée pour
expliquer les 3 récidives du cas de Targowla (1894); et
dans celui de Rossolimo (1899) un malade atteint de
polynévrite interstitielle hypertrophique présenta 3 exa-
cerbations que [l'auteur considére comme les résullats
d’une polynévrite parenchymatense subaiqué dans le
cours de la névrite interstitielle hypertrophique. Thomas
(1898) observa 5 alteintes espacées d'un an (sauf une fois
ou l'intervalle fut de 2 ans) sans pouvoir en déceler la
cause, Sefe/rer (1899) a vu chez une femme de 28 ans, d’a-
bord une névrile optique isolée, puis G attaques de poly-
névrite suecessives : I'étiologie resta obscure et on dut
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incriminer peut-étre le surmenage. Il est également dil-
ficile de préciser la cause des polynévriles généralisées
a prédominance motrice survenues 4 2 ans 1/2 dlinter-
valle chez le jardinier de 'obs. I de Mme Déjerine Klum -
phe (Thése p. 353).

Comme on le voit, les récidives de polynévrites peu-
vent étre quelquefois moins graves que la premiére
alleinte, mais cela est rare. On congoit @ priors, ct les
faits le montrent, qu'ellessont en général aussi graves ct
parfois méme plus élendues. Leur évolution est soumise
aux mémes régles que celle d'une atteinte unique, mais
il est impossible de dire 5i une polynévrite récidivera,
quoiqu’on puisse le craindre si le malade, dont les nerls
sont rendus encore plus vulnérables par la premiére
alteinte, est de nouveau exposé 4 un des agents qui sur
un lerrain prédisposécréentune polynévrite,

A cOtédes récidives, ilfaut faire uneplace aux rechules
qui sont, ou bien I'exagération des oscillations que I'on
observe dans la marche envahissante des troubles névri-
tiques, ou bien une poussée nouvelle sur les nerfs péri-
phériques en voie de guérison, comparable i ce que sont
par exemple les rechules de Ia fiévre typhoide. Comme les
récidiveslesrechules présententtouslesaspects cliniques.
[Yans le cas que voici, la rechute fut plus grave que la
premiére atleinte mais la guérison survint cependant.
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OpSERVATION XVIII

(Résumé de Fobs. 11 de MM, Spillmann et Elienne).
Congreés de Bordeaux et Rev. de Mad., 1395,

Polynévrite mercurielle sensitivo-molrice @ rechule.

Un voyageur de commerce, dg¢ de 25 ans, présente un
chancre induré en janvier 1804 et suit un traitement mercu-
riel ridiculement intense. A la fin de février sueurs profuses,
douleurs dans les jambes, au creux épigastrique, pauis dans
les membres supérieurs, suivies bientdl de paralysie des
exlrémilés ; aggravation jusqu’au début de mai. Alors il est
trés amaigri, présente des douleurs lancinantes, de P'aboli-
tion des réflexes, le nerf oplique droit est un peun intéressé,
les masses musculaires sont trés atrophiées, le malade fait
quelques pas avec appui en talonpant; (roubles de la sta-
tion; troubles urinaires passagers; stomalite mercurielle
intense.

Disparition des douleurs puis amélioration progressive
des troubles paralytiques au milieu de mai. A la fin du mois
il marche assez bien et peut se tenir debout les yeux fermés.

Le 23 mai les douleurs reparaissent dans les genoux ; le
5 Juin il ne peut se lever. les bras sont faibles et sont le
siege de douleurs intenses el continuelles; aggravation les
jours suivants; le malade est complétement immobilisé au
milieu de juin, ne pouvant ni élever les membres, ni tourner
la téle, ni resler assis, Le 26 juin, légére rémission ; mais
les jours suivants difficulté de parler, d’avaler, de siffler.

A partir du 6 juille: les troubles sensitifs, la parvalys’e,
I’atrophie musculaire s'améliorent, mais le caraclére changa
et le malade s’imaginant qu'on conspire contre lui guille
I'hdpital. Reva a la fin de I'annde 1894, il marchail avee
encore un peu de géne; réac'ion pupillaire accommodalive
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lente, diminution des réflexes rotuliens; syphilides granu-
leuses el adénopathie cervicale, En juillet 1895 il avait repris
sa profession.

POLYNEVRITES ASSOCIEES A D’AUTRES
AFFECTIONS

J'ai signalé plus haut la coexistence possible, avec les
symptomes de la polynévrite de ceux d'une autre affection,
a elle totalement étrangére, ou en relation avec sa cause,
symptémes d'infection ou d’intoxication ou signes d’une
autre lésion nerveuse de méme origine, etc.

Sans vouloir envisager tous les cas possibles, je vais
citer quelques exemples de combinaisons, avec d’aulres
affections nerveuses.

Les symptomes des névroses préevistantes peuvent se
mélanger a ceux de la polynévrite. (Vest ainsi que les
signes présentés le 22 mars par le petit malade de mon
Obs. 11T me paraissent I"ébauche, déformée par 1’état para-
Iytique, d’une crise épileptique.

Quant a Phystérie, elle peut modifier le début de I'af-
fection ou exagérer les paralysies, les déformations.
Dans l'obs. V elle produisit au moment des premiers
symptdmes un peu de coniracture des mains. Dans celle
que voici elle produisit des tremblements et des douleurs
surajoutées : c’est la suggestion qui fit le départ entre
elles et celles qui appartenaient 4 la polynévrite.
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Opservarion XIX
(Inédile ; elinique de M. le prolesseur Beroheim).

Polynevrile syphilitique avee hystérie.,

Aurélie C... Journaliére, dzée de 23 ans, entre a I’hopital
civil de Nancy (salle XV) le 7 mai 1892.

Antécédents. — Habituellement nerveuse, impressionna-
ble. Elle a contracté la syphilis a 'age de 14 ans ; adénite
sapparée inguinale ; aceidents secondaires bénins ; pas de
traitement ; chaneres mous a Pace de I8 ans. :

Depu’s un an diplopie avec céphalée frontale gauche, trés
vive pendant un mois, obtuse depuis. Il y a quelques mois :
Lrois girandes crises d’hystérie avee tremblement généralise,
obnubilation de la vue : sensalion de constriclion retro-
sternale, perte de connaissance incompléte ; dans ces der-
niers mois, plusicurs pelites crises (étouffements, impossi-
bilité de parler, ete). Au moment des grandes crises, il y a
3 mois environ, le malale ressentit des vertizes se reprodui-
sant fréquemment pendant quelques jours, et des doulewrs
inzuinales quelle compare a des sensalions de piqire. 1l y

2 mois doulears lancinantes scapuluim& avec lremblement
des mains, Ces douleurs se sant définitivement fixées il Yy a
un mois ; depuis ce moment est survenue une paralysie gra-
duelle du bras gauche gui ne peut plus se soulever, de la fai-
blesse progressive des membres inférieurs, un strabisme con-
vercent des deux veux et de la difficulté de serrer les dents
pour manger. '

Etat aetue’. — Fille lymphatique, débilitée ; amaigrisse-
ment général, diminution des masses musculaires ; apyrexie;
i|!I'|Ill‘ﬂ.;iﬁilllllluljililll‘ Nerveuse, Insommic,

Face. — Un pea d'asy metrie faciale, Faiblesse des con-
tractions des muscles masticateurs. Pupille wauche plus dila-
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tée que la droite, avee réactions normales. Strabisme interne
des deux yeux ; les mouvements de divergence des globes
oculaires ne peuvent dépasser la ligne médiane des orbites,
Pas de points douloureux 4 la pression. Hypoesthésie sur la
joue droite et la partie médiane du front. Perte de la sensa-
tion gustative et diminution de la sensibilité tactile de la
muqueuse buccale.

Membres infériewrs. — Flexion des cuisses et des genoux
possible ; tendance a I’équinisme; flexion dorsale du pied
droit impossible. Réflexes diminués. Douleurs spontanées
tres vives dans les pieds et surtout les mollets ; sensation de
piqire et d'engourdissement. Vive douleur constante & la
pression des cuisses, Sensibilité cutanée normale,

On provoque facilement des points douloureux par Pin-
terrogatoire, mais la suggestion ne peut modifier les signes
indiqués ci-dessus. Aucune contracture, avcun trouble vis-
céral. Légtre diminution des excitabilités électriques des
muscles parésiés, surtout dela faradique dans les extenseurs
des orteils.

Membres supérieurs. — Le bras droit ne s’éléve qu’hori-
zontalement, le gauche ne se sépare pas spontanément du
trone. Mouvements des avant-bras et des mains possibles,
Atrophie des deltoides surtout & gauche. Sensibilité con-
servée,

Le 17 infi. — La sugeestion a en raison de Pinsomnie et
des manifeslations hystériques; les douleurs objectives eg
les phénoménes paralyliques persistent malgré le traitement
(frictions Hg ; IK)institué dés le début. La malade pré-
sente une excoriation du petit orteil gauche aveec lymphan-
aite dorsale du pied et de la rongeur de la région sacrée. La
fitvre s’éléve i 40,2 le 18 au soir ; la lymphangite s’étend a
toute la jambe et le sacrum s’excorie. L'antisepsie triomphe
de ces accidents, et le 21, la température est revenue a la
normale. '

22 mai. — Entre temps sous Pinfluence du traitement
iodo-mereuriel, les douleurs ont considérablement diminué,

T
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Le strabisme a diminué, le bras droit se souléve jusqu’a la
verticale, la gauche exécute des mouvements en avant et en
arriére ; les jambes sont moins faibles, les réflexes sont pres-
que normaux et le malade qui marche un peu en glissant
demande son exdéal.

D’autres fois, le nervosisme exagére I'impotence fone-
tionnelle comme dans le cas suivant ou elle occasionne
une sorle d’astasie-abasie alors que les symptldmes mo-
teurs d’'une névrite syphilitique légére étaient peu accen-
tués.

UpsERVATION XX

(Lnedite. Clinigque de M. le"professear Bernheim).

Frageralion psychique des symplaomes inoleurs
d'une polyncvrile syphilitique legeére.

Mme Marie D..., blanchisseuse, Agée de 54 ans, entre dans
le service de M, le professeur Bernheim (salle XV N¢ 14) le
20 février 1900.

Antécédents. — La malade a été mariée deux fois et n'a
pas eu d’enfants. Le premier mari est mort a Dasile d’alié.
nés de Maréville ; le second qui était atteint de « mauvaises
maladies »I'a abandonnée. En 4874 un médecin prescrit de
I'iodure de potassium et des pilules (probablement mercur-
rielles) a la malade qui accusait alors de fortes douleurs cé-
phalalgiques et présentait des « taches rouges » sur le corps
et des « éruptions » dans la bouche. Il s’agit évidemment de
syphilis, mais aucun renseignement ne peut étre fourni sur
la porte d’entrée de Iinfection.

En 1891, — Exérése d’'une tumeur abdomipale (kyste in-
clus du licament large ?). Le ventre est resté gros‘et pointu.
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Il i @ wn anla malade présente de la diplopie par paia-
Iysie wiwsculaire de POD qui a persisté.

Il y @ 4 mois (octobre 1893) se manifestérent des fourmil-
lements continuels dans les cuisses, les jambes et les pieds
avec affaiblissement des membres inférieurs surtout des pieds
Jamais de douleurs nettes ; sensation de constriction 4 la
base du thorax ; les fourmillements sont apparus vers le
méme moment dans les 4¢ et 52 doigis de la main gauche.

L’impotence fonctionnelle des membres inféricurs a aug-
menté lentement et depuis une dizaine de jours la malade
peut & peine se tenir debout et ne fait quelques pas que si on
la soulient.

stat aefuel., — Constitution robuste, apyrexie,

Menihices inférienrs, — Sensibilités normales ; sensations
de picotements ; ne peuat tenir les jambes au-dessus du plan
du lit que quelques secondes, Tous les mouvements sont pos-
sibles sans incoordination, Les réfllexes cutanés el tendineux
sont normaux. Il w’y a pas d’a'rophic musculaire notable.

La malade se tient debout avee une certaine peur, mais n'a
pas de vertizes ; exhortée, entrainée,elle marche & petits pas,
la téte inelinée, sans raideur ni alaxie, avec un peu d’hési-
tation, De temps en temps elle présente un pen de titubation
latérale,

Les membres supérieurs sont normaux, i part le fourmil-
Jement dans le territoire du cubital droit, Les traits de la
face sont plus marqués a droite surtout quand la malade rit;
la langue n’a rien. Le globe oculaire droit ne peut se porter
complétement e¢n dehors (paralysie de la 62 paire); diplop'e
pour les objets situés & droite de la malale.

L'abdoimen présente un aspect conique dii & une tumeur
dure un penirréguliére remontent a trois travers de doigt au-
dessus de 'ombilic. Les régles ont cessé depuis un an. Le
toucher vaginal ne fournit aucun renseignement, Depuis un
an la malade (qui nie tont antécédent éthylique) présente des
régurgitations aqueuses le matin et a des nuits moins calmes
quautrefois. Urines peu abonlantes sédimenteuses. Souffle
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doux syslolique (inorganique) 4 la pointe et a la base. Aulres
viscires normaux,

Pendant les jours qui suivent son entrée la malade a en
une grippe insignifiante.

Apres une série de 20 frictions mercuriclies et Pabsorption
d'iodure de pofassiwm la malade dont D'état s’élait améliore
progressivement quitta I'hopital au début d’avreil, pouvant
marcher, n'ayanl plus de diplopie, nide fourmillements,

Elle revienta I"hopital ala fin de Juillef 1901 : aucun trou-
ble de motilité; méme état de la tumeur avee sensation de
pesanteur ou e constriction 4 la base du thorax; éconlement
vaginal verdalre; constipation habituelle.

En Juin 1901, M. le Professeur Weiss a enlevé a la malade
un voluminenx fibrome ulérin trés vascalaire. A ce moment
tout le sys!éme moteur el sensitif était normal. mais la
malade conservail une héséfafion de la marche etde la sta-
tion, cessant aprés quelques minutes d’entrainement pour
reparailre une fois la malade hors de notre influence.

La méme cause exagéra les symptomes douloureux et
provoqua du (remblement dans ce cas de polynévrite
infectieuse :

OBRSERVATION XXI

(Inédite. Clinique de M. le Professeur Bernheim).

Polynevrite infeclicuse avec lremblement hystérique.

Héléne K..., ménagére, dgée de 31 ans, entre le 24 avr!l
1807 dans le service de M. le professeur Bernheim,

Mariée, 3 enfants vivants hien portants,
Il y a 15 mois, avail « mal a I'estomac » avee nausées fré-
quentes el renvois ; vomissements rares. Ces symptdmes ont
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cessé au débat dune 4°  grossesse qui édvolua normale_
ment.

Accouchement normal il ya deux mis:'enfant a sacco mbé
le vingliéme jour.

Quainze jours aprés la mort de son enfant, elle eut un abeds
e sein quidara 8 jours ; une semaine aprés la gulrison
de cet abeés, la malade présenta des dou'eurs dans les jam-
bes, les catés, les bras, le bout des doigis ainsi que des dou-
leurs bitemporales surtout a droite ; la vision de P'wil droit
a beaucoup diminué, une paralysie faciale droite est surve-
nue brusquement le 32 jour : la malade s’en apercuten se
réveillant : le méme jour la malade a cessé de pouvoir mar-
cher progressivement, Toules les douleurs étaient lancinan-
Les el Pempéchaient de dormir : elles ont diminué au moment
de son entrée a hopital.

Etat actuel. — Constitution moyenne, un peu débilitée.
Appareils respiratoire, circulatoire, digestif el génilal nor-
maix.

La malade est habituellement nervense, irritable, Actuel-
lement elle n’éprouve plus que des picotements au bout des
doigts et des orteils. La suggestion ne les modifie pas. Elle
n‘accuse aucune douleur quand elle est au repos complet,
Douleurs @ la pression des trones nerveux des membres
inférieurs.

A la face, les trails se contractent plus a gauche qu'a
droite, I'occlusion volontaire de la fente palpébrale droite
est impossible (Paralysie faciale compléte). L'excitabilite
faradique trés diminuée dans le buccinateur et orbiculaire
des paupitres, est abolie dans le frontal et I'orbiculaire des
levres. L'excilabilité galvanique est un peu diminuée dans
tous ces muscles.

FFaiblesse et tremblement continuel des mains sans atro-
phie musculaire notable. Peut ramasser une épingle, mais ne
peut faire aucun travail suivi des doiz's. Au dynamomeétre
MD:12; M G : 14, La malale peut écrire son nom, mais
les lettres sont irrézalieres, dentelées ; ne paal éerire tou!
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son nom sur une méme ligne ; un (rait qu'elle veul faire en
travers de la page estsinueux, irrégulier, .

Le pied droit tombe plus que le gauche ; tous les mouve-
ments des pieds sont possibles mais plus lents 4 gauche qu'a
droite : peut en s'appliquant relever son pied. Elle se tient
bien deboul sans appui et arrive & marcher seule & pas lents,
avec efforts, fléchissant avee excés la cuisse. Par enlraine-
ment elle finit par marcher rapidement en steppant encore.
Dans les muscles des membres, (rés légére diminution d'ex-
citabilité faradique.Aprés suggestion audynamoméire MDG :
15; D'écriture est plus réguliérve, le (remblement ayant
diminué,

1*r Mai.—Marche bien, sensation de raideur dans les doigls
de pied.

4 Mai.—Les progrés continuent sous 'influence de la sug-
gestion et de I'entiainement. La sensation de poids dans les
extrémilés inférieures persiste, mais la marche se fait sans
difficulté notable., Au dypamométre : M D :20; M G : 18 ;
[’écriture n'est presque plus tremblée, Réactions électriques
normales.

G Mai.—Les douleurs lancinantes ont repara hier dans les
avant-bras et les bras, et dans la jambe droite. (Il est facile
par simple affirmation de modifier ces douleurs et de les
déplacer a volonté). L'état est le méme, le steppage aceenlud
surtout & droite a beaucoup diminué,

La malade sort le 10 mai.

Envisageons maintenant des cas ol la polynévrite est
associée & une autre affection organique du systéme ner-
veux, C'est ainsi que Guiflre (Rome 1896) a observé I'as-
sociation de cette maladie et du fabes chezun homme de
37 ans, associalion bien démonirée 'par ce fait que les
symptdmes névriliques existaient en 1891 en méme temps
que cenx de laffection médullaire mais avaient tolale-
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ment disparu quand Pauteur reviten 1805 le malade dont
lataxie locomotrice suivait sa marche progressive clas-
sique,

Dans Pobservation que voici, les signes aiqus dudébut ont
permis de porter le diagnostic de polynévrite mais il est
évident qu’on aalfaire & un cas de transitionentre le tabes
avec névriles périphériques et les polynévrites avec
psychose.

OBSERVAT.0N XXII
(Service de M. le professeur Beroheim (1).

Polyngvrite subaigue & forme de pseudolabes,

Fille 32 ans, demoiselle de magasin. Rien de particulier &
signaler dans les antécédents.

La maladie actuellea débuté il y a 5 ans. La malade atiri-
bue a une énolion morale vive qu'elle ressentit: elle élait
fianciée depuis 2 ans et élail sur le point de se marier, quand
ses parents s'opposérent & son mariage ; elle éprouva alors
un véritable état de lipémanie. Cet état mental persistait,
quand au bout de 7 mois apparut une premiére crise, avee
doulewirs atroces au niveau du creux épizastrique el vomis-
sements bilieux abondants, Cette crise dura 8 jours, puis
cessabrusquement, Trois mois aprés nouvelle crise gastrique ;
puis une crise tous les mois ou tous les 2 mois, principale-
ment & 'époque des régles. Puis survint de la constipation
opinidlre, de 'incontinence d’urine, ou du moins une cectaine
difficulté & maintenir les urines quand la malade est debout,

A celte époque, elle éprouvait déja un peu de parésie dans
les membires infériewrs : difficulté & descendre les escaliers,

1. Clinique médicale iconographique. Obs, XXXI et BERNHEIM
communication congrés Naney 1896, Obs. II.
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fatigue apres la marche. Cet état (lypémanie, crises gastri-
ques, parésie, constipation) persista pendant 2 ans; puis
commencérent & se manifester les symplomes de névrile
periphérique dans les jambes, les bras, la face. La malade.
qui, au début, ¢éprouvait seulement de la faiblesse dans les
jambes, ne put plus marcher du toul et la musculature s’atro-
phia. En méme lemps, faiblesse dans les mains: difficulté a
coudre, & écrire ; cetle faiblesse était surtout manifeste dans
les 2 derniers doigls de la main droite. A la méme époque
se manifeste une sensalion de gine dans tout le coté droit
de la face, une sensibilité excessive du conduit auditif externe
droit, de la géne des mouvements de ‘@il droif et de la
diplopie.

Sensation lézére de fourmillement et d’engourdissement
dans les jambes.

Depuis un an I'élat de la face et des membres supérieurs
est resté le méme, les membres inférieurs seuls se sont mo-
difiés.

La musculature est trés réduite, les articulations sont
laches : véritables jambes de polichinelle. Le pied est tom-
bant, infléchi dans son ensemble formant une eoncavité au
niveau de la plante. Le gros orteil et les autres doigls sont
fléchis, formant la griffe. Les mouvements de ces doigls
sont impossibles ; les mouvemenls du pied trés limités ; la
jambe peut étre ployée, le talon ne quittant pas le plan du
lit. Abolition des réflexes, La malade ne peut marcher, car
les pieds se renversent sur leur bord externe, les jambes
s'¢eartent et la malade tombe, Sensibilité normale.N'a jamais
eu aucune douleur fulgurante.

Inégalité pupillaire. Strabisme interne de 'l gauche,
Plosis de la paupiére supérieure droile. Pas d’atrophie de la
papille. _

La malade est restée au service 2 années. L.es crises gas-
triques ont réapparu i intervalles assez éloignés. L'élat des
jambes s’est un peu amélioré, les mouvemenls sont plus
¢ endus, mais la station debout est toujours impossible,
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Il est regrettable que la malade n'ait pu étre suivie :
ce cas aurait peut-tlre é¢té comparable & celui de Guillre.

Higier (1897) a vu une femme qui précédemment avait
eu du ptosis double aprés une fausse-couche présenter i
I’dge 26 ans, & la suite d’un accouchement 4 7 mois, la
combinaison d'une policencéphalomyélite chronique &
marche descendante et d'une polynévrile aigué & pré-
dominance des troubles sensitils,

L’observation que voici montre une polynévrite grave
avec infection terminale ayant ea pour localisation prin-
cipale une méningite dorso-lombaire

OpsErvATION XXIII
{Inédite. Clinique de M. le professeur Bernleim)

Polyarthrite subaigué conséeulive a un vefiroidissement.
Polynévrile gencéralisee senstlivo-inolrice. Mord par seplicenie,

Jeanne S..., 16 ans, ouvriére en chaussures, entre dans le
service du professeur Bernheim (S. xui, lit 2) le 9 novembre
1900.

Antécédents. — Pére mort a 69 ans (apoplexie fou-
droyante), mére bien porlante ; 7 fréres et sccurs dont 3
morts (2 en bas dge de maladie épidémique, un i 15 ans de
phitisie galopante). Réglée a 13 ans 1/2. « Boutons sur la
téte 2» il y a 2 ans, Travaille 11 heures par jour dans un
alelier de chaussures. Nerveuse, impressionnable, impul-
sive, aurail parfois de petiles crises de nerfs ou de tremble-
ments el de pleurs pour des choses insigniliantes,

Maladie actuelle. — 1l Yaod mois, uug[mz ayant durs
8 Joars. La semaine suivante #efroidissement intense, la
malade étant sortie un soir d’un bal public en transpira-
tion, les vélements collés au eorps par la sueur. Les

Jours suivan's dowlewrs [égeres dans les wmenhres qui ne



— 106 —

'empichent pas de travailler j le 3¢ jour elle dut alors s'a-
liter, ayant du malaise et des élancements dans la main
gauche qui est bientdt tuméfiée avec rougeur et douwleur
¢t la pression des petites jointures des doigts qui se sont
alors immobilisés en flewion. Ces douleurs ont duré pendant
(i scmaines pour s’atténuer alors. Vers la 5® semaine : vagues
douleurs dans les jambes, devenues plus vives ensuite ; puis
lancées dans le membire inférieuwr gawche,surtout en avant
avee gonflement du genou et hydarthrose, cheville enflée,
mouavements trés douloureux, insomnie plusieurs nuits, état
fébrile. Ces douleurs du membre inférieur ont persisté. Dans
Pintervalle le seinbre infériewr droit s’est pris, maisil y a
eu moins de tuméfaction articulaire qu'a gauche. Les mouve-
ments des mains et du pied sont devenus difficiles, puis ceux
des membres. Ensuile, tous les muscles ont diminué. « Tout
mon corps a fondu rapidement » les douleurs persistent pen-
dant ce temps. La malade n’a jamais eu d’anesthésie rectale
ou vésicale, mais comme on lui faisait mal en lui donnant le
bassin, elle a pris ’habitude de vider ses réservoirs dans
son lit ; ses parents lui ont mis il y a quelques semaines un
bassin en permanence sous elle. La macération dans des
draps rudes a amen¢ quelques excoriations de la peau et le
contact permanent du bassin a été il y a une quinzaine de
jours la cause d’une plaie sacrée peu profonde dont 1’appari-
tion fut suivie d’un mouvement fébrile avec inappélence et
vomissenents bilieux, ces sympltomes ont cessé.

Etat actuel. — Fille trés débilitée : élat squelettigue, la
peau sur les os, décubitus dorsal, apyrexie.

Intelligence mobile, excitation cérébrale, parle avec volu-
bilité, ne se laisse pas bien examiner, se plaint quand on la
nettoie, la mémoire parait normale. Ne se prite pas a l'ex-
ploration électrique Hypéresthésie généralisée aucontactel a
a pression suriou’ aun niveau des trones nerveux.

Meinbres supériewrs. — Amaigrissement et atrophie du
membre supérieur gauche, fonte du tissu cellulaire et des
muscles, Les mouvements de flexion, de pronation et de
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supinalion sont possibles quoique trés I'mités ; elle ne peut
fermer complétement la main, nil’étendre sur 'avant-bras ;
les mouvements du pouce scnt trés limités, Il o'y a
plus actuellement de douleurs dans les jointures, ni a la
pression des muscles du bras gauche ; pas de déformaticns
articulaires. Le bras diroif a conservé une musculalure 1ela-
tivement fournie, quoique le tissu cellulo-graisseux ail dis-
paru ; ses mouvements se font assez bien sauf ceux de la
main qui est tombante, Les deux mains sont également éma-
cices et tombantes.

Les muscles du firorie sont trés amoindris, immobilité en
décubitus dorsal. Les sphincters paraissent intacts malgré la
pseudo-incontinence d’origine mentale,

Les membices infériewrs dont toute la musculature est
atrophiée sont étendus dans le lit, les pieds en varus équin
(depuis le début de la maladie). La malade peut & peine flé-
Chir les genoux et ne peut redresser les pieds, elle fait de
trés légers mouvements de flexion des orteils. Douleur 4 la
pression vers la pointe des malléoles externes (zonflement
articulaire a gauche) et au creux proplité, Un peu d’épanche-
ment dans les deux genoux, plus 4 gauche on la jambe est
un peu cedématiée. Les réflexes (difficiles a explorer) parais-
sent abolis, On compte 7 uleérations : une de chaque cdié du
sacrum ; une grosse comme 5 franes sur la ligne médiane &
la pointe du sacrum : celle-ci est plus profonde que les autres
et a un aspect bourbillonneux. Vers I'ischion droit, uleération
de la dimension d’une piéce de deux francs ; une sembla-
ble sur le irochanter gauche ; une eschare de 3 eentimétres
de diamétre, trés noire, surle talon droit et une plus petite
i la région postéro-externe du talon gauche. N'accuse pas
de fourmillements et ne présente pasde troubles viscéraux,
si ce n'est la disparition des régles depuis deux mois et une
lézére diarrhée,

Vers le 15 novembire sous Pinfluence du traitement local
(vin aromatique, salol, matelas i eau)et de soins de propreté
minutieux imposés i la malade malgré ses plaintes, les uleé-
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rations vont miecux. On remarque en méme temps une légere
diminution de volume des genoux avec un peu plus de faci-
lité de plier le genou droit,

(et élat persiste ainsi jusquan sniliew de décembre on
'on constate les mémes phénoménes nerveux et le méme
¢lat squelettique ; la plaie sacrée est en voie d’amélioration,
mais celles des talons se creusent davantage et il s'en est
formé de nouvelles 4 la saillie des épines iliagques antéro-
supérieures. Cependant malgré un traitement approprié, la
diarrhée persiste. La malade est trés difficile 4 panser el &
nettoyer et continue a se plaindre dés qu'on la touche tant
sa1l pei.

Vers le 20 déceimihre on remarque de la ficvre appréciable
4 la main (Pemploi du thermométreest impossible) la malade
devient encore moins patienle, refuse les aliments, les plaies
prennent un mauvais aspecl, I'eschare sacrée se creuse, les
forces diminuent, les traits s'altérent, le pouls s’accélére,
Cet étal s'aggrave encore les jours suivants: facies grippé,
YCUX eXcaves, l:u}uh-. ﬁl[ftll‘lllﬂ, anorexie. Puis rélention para-
Ivtique d’urine, état semi-comateux, maort le 28 décembre,

Aulopsie.. — A droite, la plépre pariétale est trés épais-
sie : adhérences pleurales facilement déchirablesavec environ
150 ce. de liquide sérofibrineux, au sommel du poumon diroit
tissu induré fibreux aveec quelques tubercules erétacés et
quelques tubercules disséminés caséeux, A gauche : sommet
induré avee gquelques tubercules crus, riena la plévre. (E-
déme des 2 lobes inférieurs. Myocarde pile. Foie léstre-
ment aurmentd de volume, pile bizarvé un peo cireux. Reins
piles infecticux. Rafe infecticuse diffluente. Rien i signaler
au pancréas. Infestin une uleération tuberculeuse un peun
avant la valvule, avee granulations sur le péritoine a ce
niveau. Appareil génital normal.

Les smuscles sont de eouleur jaune-rosé, pales, Un frag-
ment des jumeaux présenle de Patrophie simple d'un tres
erand nombre de fibres musculaires, Dégénérescence trés
accentuée des filets nerveux.
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Sysleme nerveua. — Le crane n'a pu élre ouvert ;, dans
I’espace sous-arachnoidien dans toute la hauteur de la soelle
exsudat purulent verdatre ; son maximum est au niveau du
renflement lombaire, puis la couche devient uniformément
¢paisse pour s'alténuer et cesser vers la 50 cervicale, Sous
cette couche purulente la moelle fait hernie en quelques
points de la région dorsale inférieure, Un pea de proliféra-
tion conjonclive autour des capillaires de la région lombaire,

Dans beaucoup de cellules des cornes antérieures a tous
les niveaux, déplacement périphérique du noyau et dispari-
tion des éléments chromatiques surtout au centre de la cel-
lule, Quelques rares tubes altérés dans les racines.

L.es nerfs examinés (coupes et dissociations) sont le mus-
culo-cutané du bras au pli du coude; le nerf du grand dentelé
droit et le tibial antérieur droit prés du ligament annulaire
du tarse. Les deux premiers présentent, en méme temps,
qu’une Lrés légére prolifération conjonctive, la myéline divi-
sée en boules dans la moitié des tubes environ, avee dispari-
tion du cylindre-axe dans beaucoup; Il y a en outre quelques
gaines vides. Les mémes altérations intéressent la presque
totalité des tubes dans le ramean examiné du tibial anté-
rieur.

Celte observation est intéressante & plus d'un titre.
D’abord par linterprétation que l'on peut donner aux
phénoménes articulaires du début : Faut-il en faire un
rhumatisme vrai ou un pseudo-rhumatisme ? L’une ou
Pautre hypothése est admissible mais la persistance des
épanchements articulaires pourrait étre mise sur le
compte de la polynévrite. Celle-ci est indubitable et son
diagnostic n’est pas douteux, malgré Uexistence d’escha-
res. C’est sans doute par la bréche qu’elles ont ouvertes
que s’est faite secondairement l'infeclion qui a amené la
mort de la malade et dont la localisation prédominante
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sur les méninges de la partie inférienre de la moelle a
passé complétement inapercue au point de vue clinique
en raison des troubles sensitifs et moteurs préexistants
ct de la gravité de D’élat général au moment o celte
complication s’est produite.

LE N ]

En terminant ce chapitre je rappelle que ses divisions
nont rien d’absolu et que toutes les formes peuvent se
fondre les unes dans les auires par toutes les combinai-
sons possibles’ les diverses variétés renferment un cer-
tain nombre de caractéres communs qui sont : 'union
constante des troubles moteurs et des troubles sensitifs
objectifs ou subjectifs, le début ordinaire par les extré-
mités, la marche extenso-progressive, la paralysie flas-
que suivie d’amyotrophie, la rareté des troubles sphinc-
tériens et des troubles trophiques, latteinte des nerfs
criniens, enfin la tendance, dans les cas simples, de Ia
maladie a évoluer vers la quérison,




CHAPITRE III

Etio logi générale des polynévrites

Les agents qui occasionnent les polynévrites n’ont ordi-
nairement rien de spécifique, Il faut pour que leur action
s'exerce d’une maniére élective surles nerfs périphériques,
qu'il y ait dans P'organisme lui-méme certaines conditions
prédisposantes. Nous les étudierons aprés avoir passé
en revue les causes occasionnelles des polynévrites.

I. — CAUSES OCCASIONNELLES

En principe aucun cas de polynévrite n'existe sans
qu'on trouve & son origine l'inflluence d’un agent infec-
lieux ou toxique, que ce dernier soil unpoison venu dude-
hors ou qu’il soit élaboré au dedans de nous. L’importance
de cefait est telle qu'il domine, malgré leurs dissemblan-
ces, les classifications de Leyden (1), de Mme Déjerine-

1. LEYDEN. Die Entzundung der peripheren Nerven, etc. Berlin
1888,
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Klumpke (1), de Kahler (2), de Gowers (3), de Roos et
Bury (4), de Babinski (5), de Remak et Flataun (G), pour
ne citer que les principales, et que Raymonden 1806 (7),a
consacré deux de sesmagistrales legons & metire enre-
lief cette notion ¢tiologique. Cependant la plapart des
classifications font une part aux polynévrites « sponta-
nées » (Leyden) : nous verrons que celte spontanéité
n’est qu'apparente et si l'on conserve ce mot, ce doit étre
uniquement pour exprimer que linfection originelle n’est
pas évidente el ne ressortit pas d’'une entité nosologique
classée. 'l me fallait choisir une classification étliolo-
gique, je garderais celle de Mme Déjerine (Polyn. infec-
tieuses ; Polyn. toxiques) & Ia fois si simple et si com-
préhensive puisqu’on peut rattacher & l'une ou Pautre
classe les polynévrites par autointoxication, les formes
diles spontanées, elc.

INTOXICATIONS EXOGENES

Les poisons les plus dissemblables par leur nature
chimique ou par les réactions que P'organisme oppose i
leur absorption massive, penvent, sur un terrain prédis-
posé engendrer des polynévrites, que celles-ci soient
leur complication fréquente, qu'ils aient I'habitude de

1. Mmo2 DEJERINE KLUMPKE. des Polynevri‘es, ete. These, 1889,
2. KAHLER. Newrilis Mulliplexr. Wiener med. Presse, 1890,

3. Gowenrs. Handbuch der Nervenhrankheiten, 1892,

4. Roos et Bury., On peripheral neuritis, 1893,

5. BARINSKI, Des nepriter. Traile de nddecine, VI, 1804,

6. REMAK et Fratav. Newritis unil Paolyneuritis, 19)).

7. Ravaonp, Glinigues. 20 série. legons XV et XV,
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provoquer platdt des lésions centrales, ou encore que
leur action ne s’exerce que rarement sur le systéme ner-
veux,

En téte de tous les poisons figure 1'al/cool qui est en
train d’abrutir notre race par I'énorme abus quotidien
qu'on en fait du haut en bas de ['échelle sociale sous
forme de pelits verres, de liquears, d’apéritifs, de vin
et méme hélas! de produits médicamenteux. Les préju-
gés grice auxquels on intoxique les enfanls sont bien
connus, et l'on sait que l'alcoolisme des femmes, s'il est
rarement avoué, peut exister dans toutes les classes de Ia
société; Raymond a rapporté, entre autres, un bel exem-
ple de polynévrite alcoolique avec psychose chez « une
dame du meilleur monde ». Si je rappelle ceci,c’est pour
marquer I'importance qu'il y a & rechercher I'alcoolisme
partout. La voie de pénétration du poison alcoolique est
toujours le tube digestif (1).

Le plomf provoque des paralysiesconnues depuis long-
temps, qui ont définitivement pris place parmi les polyné-

1. Mes observations IV, VII, XIII, XV, XVI. — LANCEREAUX,
1834, 1881. — DeseriNg, 1833, — KORSAKOFF, 1287, — FREYHAX,
1593 (Sur 12) affections nerveuses d'origine alcoolique, il a complé
19 polynévrites : 13 motrices, 6 a . abaxique). — Buzio, 1804, —
DEROVE, 1895, — GuDpneExN, 15896, — RayMonp 2 sdérie, 1. VI ef 1X.
— ScuusTER et Mexpen, 1899, — Sgerernp, 1890, — Tinixg,
158949, — HoxNig, 19MW, — Boxer, 194, — LErace, 1901, — Jau-
REca, 1901, —- BapiNskl, 1901, ete,

Je ne puis, dans ce chapitre, qu'indiquer quelques « jalons » et
les travaux les plus recents. Clest dans les auteurs que j'énumére
qu'on trouvera histoire et la bibliographie de chaque varieté étio-
logique ; voir, pour le titre de leurs ouvrages 'Index placé a la fin
de mon travail.
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vrites depuis I'étude qu'en a faite Mme Déjerine. Si I'in-
toxicalion saturnine e¢st ordinairement professionnelle, elle
peut étre parfois alimentaire ou accidentelle (Cf. Raymond
4¢ série, 1. XIX, p. 316). Ascher a attribué¢ au saturnisme
héréditaire une polynévrite des 4 membres chez une enfant
de 8 ans, fille d’un compositeur d’imprimerie (1).

L'arsenic peut occasionner des polynévrites dans les
cas d’empoisonnement aigu (suicide, crime, méprise)
subaigu (aliments, médicaments) ou chronique (aliments,
médic., professions, objets et locaux imprégnés tels que
papiers peints, etc). Dans les deux premiers cas la poly-
névrite est précédée des symptdmes gastriques de l'in-
loxication ; celle-ci est parfois difficile a dépister dans le
Iroisi¢me (2),

Le phosphore se comporle & peu prés comme l'arse-
nic (3). Le mercare par intoxication médicamenteuse ou
professionnelle est une cause assez fréquente de polyné-
vriles (4). De méme le sulfure de carbone, particuliére-
ment chez les ouvriers qui vuleanisent le caoutchouc (3),

1. Mme DEJERINE KLUMPKE 1889, — AscHER 1895, — RAYMOND
4¢ strie lecons XVIIL et XIX. — Cext 1897. — Crcarpr 1900,
2 JorLy 1893, — Mariieu {89, — SclunEsINGER 1803, — LANCGE-

REAUX 1896, — Ravaonp 1896 et 2° série lec. X. — (5. BROUARDEL
1897, — Coraan 1893, — Fackram 1599, — DoxNprrr 1900, — Kra-
HnuLig 1994, — Roos ET REyNoLDs 1901,

3. HExscuen 1898 et 1900.

4. Harropepau 1873. — LETULLE 1837. — PFopestierR 1890, —
LEvpEN 1803, — ExnGeEL 1894, — GILBERT {894 ¥ — BPILLMANN et
ETIENNE 1805, — kRravus {897. — BRAUER 1897, — FAwORskEY 1899,
— Ravymoxp IVe série p. 405,

5. DELPECH 1895.,— STADELMANN 1806.— Ravymonp 2esévie L IV.—
ARGETOYANO 1897, — KosteR 1898 et 99, — LanpavngiMenr 1898 et 99,
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Loayde de carbone, que son inhalation résulte d’un acci-
dent ou d'un crime (1), Uhydrogéne sulfuré, et, parmi
les substances organiques, la benzine (2), 'essence de
térébenthine, laniline. Le fubac a vccasionné une poly-
névrite avec psychose chez un homme de 64 ans, fumant
et «chiquant » plus de 80 gr. de tabac par jour (Buccelli
1898). A cette liste il faut ajouter les empoisonnements
par aliments avariés.

Nous verrons en lemps opportun quelle peut étre P'in-
fluence de la porte d’entrée du toxique ; nolons dés
maintenant que pour produire une polynévriteil laut, ou
bien certaines affinités du poison, ou ordinairement une
aclion longue et répétée, ou bien encore son accumula-
tion dans 'organisme qui explique par exemple les phé-
noménes de paralysie salurnine survenus aprés cessation
de tout contact avec le plomb, & I'occasion d'un surme-
nage ou d'un excés de boisson (Tanquerel des Planches,
1839). Une premiére atleinte mettant les tissus nerveux
en état de moindre résistance, la reprise del'intoxication
(Plomb, alcool, ele.,) peul occasionner des rechutes ou
des récidives de polynévrites.

L’expérimentation (3) a reproduit des polynévrites pour
un grand nombre des substances ci-dessus énumérées,
niais pas d'une fagon conslante, les animaux pouvant
mourir d'intoxication aigué¢ ou présenter, non des névri-

1. Levoer 1365, — Rexpu 1832 et 1891. — LEREROULLET et
ALLARD 1899, — GrEIpExBERG 19, Soawape 1901,

2. BouPAULT et Francors 1901,

3. Vurreiaxn et Raymonp. — Poporr 1833, — Vox Tscuieca 1835,
— LetuLLe 1887, — stissnirz [802, — Vas 1801, — Moxpio 1899,
— RypBakore 1899 : — ete.
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tes, mais des Iésions centrales. (Pest que l'on ne peut-a
volonté réaliser chez les animaux toutes les conditions
nécessaires pour la production des polynévrites, particu-
litrement en ce qui concerne la prédisposition du ter-
rain.

INTOXICATIONS ENDOGENES

L.es auto-intoxications « surviennent dans 2 catégories
de circonstances biens distinctes: tantdt elles sont lides
a des rétentions dans notre organisme de produits nor-
maux de la désassimilation; d'aulres fois elles sont la
conséquence d'un trouble des échanges nutritifs qui se
traduit par la production de subtances toxiques que
notre organisme nefabrique pas dans les circonstances
normales » (Raymond, 2¢ série, p. 329).

les substances sont mal connues et l'on serait bien
embarrassé de dire quelle altération chimique des humeurs
provoque les névrites du diabéte (1) durhumatisme arti-
culaire chronigue (2),du cancer(3),des cachexies diverses.
Encore celte énumération serait-elle peut-édtre amoindrie
si 'on admettait lorigine infeclicuse du rhumalisme
chronique, de la chlorose, elc.

Le role des auto-intoxications d’origine ralestinale a
¢Lé voqué dans un certain nombre de cas, qu’elle soit

{. BERNARD et FERE 1882, — Vox ZiEmsseEx 1832, — Price 1888
et 1893, — Avcug 189) — Avtnavs 189), — GERLACH 1895, — FRASER
et BRuce 1805 ¢t 1895, — Raymoxnp 1894 p. 302 el 2¢ série p. 335. —
RoxARDI 1897. — MamiNgsco 1931, — LaPINsKy 1901.

2. PrrRES et VAILLARD 1887, — MiLLs 1892, — Cuarcot 1393,

3. AvcHg 15890, — DARKCHEVITSCH 1808,
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accidentelle (1) ou en relation avec la résorption e
poisons dont I'élimination normale ne se fait pas (2).

’aprés Wagner von Jaureqgg (1901), alcool n’agirait
pas seul mais aussi par un poison qui se produirait en
nous sous son influence,

Le surmenage, en méme temps qu'il déprime Iindi-
vidu, est un agent aclif d’auto-intoxication : perturbant la
nutrition, il est 'occasion d’une grande surprodaction de
déchets dans les tissus.

Dans la néphrite interstitielle (3) athérome(4), la cir-
rhose hypertrophique (5), la polynévrite peut tenir, soit
A la cause méme qui a occasionné les Iésions du rein, des
artéres, du fole, soit & ladyscrasiecomme Dopter (Soc. de
biol. 1901) l'a vérifi¢ expérimentalement en provoquant
une névrile du sciatique chez un cobaye par injection de
sérum d’urémique, soit aussi & la combinaison de ces
deux influences.

L’auto-intoxication due a la néphrite parait avoir joué
le principal rdle dans le cas que voici ;

1. RayMoND, 2¢ série, p. 3il. — MONKEMOLLER {8738, — KAPPER
1900,

4. BErnsTEIN 1595,

3. FonTana 1899, — Croco 1900. — NoGgues et Siror 1901,

4. OppENHEDM 1893, — SCHLESINGER 1395,

2, GOUGET 1597,
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OBSERVATION XXIV
(In¢dite. Clinique de M. le professear Bernlieim).

Nephrite subaigue el polunevriie.

J... A.... mécanicien au chemin de fer, 41 ans (Novembre
1807),habituellement bien portant,ne paraissant pas avoir fait
d’excés aleooliques, a euil y adeux ans une paralysie faciale
(liroile, surtout inférieure, dont lui est resté un léger efface-
ment des trails & droite et de la difficulté d’arrondir la bou-
che.

Le 21 octobre 1897, — Avant dormi dehors, douleuirs trés
vives surtoul dans le hras droit et la Jambe gauche, Fiévre et
insomnie le 22 et le 23. On n’a pas fait attention aux aulres
signes qu'il a pu présenter. Quelques jours aprés les jambes
sont faibles, le malade tombe facilement ; les mains sont un
peu maladroites surtout la droite qui éerit moins bien qu’au-
paravant. Un nouveau refroidissement (voyage noclurne) est
suivi d'une géne passagére de la parole et de bredouillements,
les lévres étaient peu mobiles, les trails un peu tirés a
droite. L’intelligence est restée netic, mais depuis quelques
mois le malade est irascible, taciturne et a des cauchemars.
La géne des monvements des extrémités s’accentue el se
complique d’amyotrophie légére.

Elat actuel (27 novembre 1897), — Etat général maavais,
¢tat cachectique, un peu d’eedéme malléolaive. T : 37°8. P :
120, un peu irvégulier ; aviériosclérose. Pointe du ceeur au G
espace sur ligne mamillaire ; choc fort, bruits normaux.
Légére submatité avee E soufflée an sommelt droit, ne tousse
pas. Urines 1200 cc., teintées de rouge, contenant par litre :
albumine 1 gr. 70, urée 20 gr., acide urique 0 gr. 48.

Ne donne aucun détail précis sur le début de ses troubles
rénaux. Huit & 10 selles diarrhéiques, strides de sang, depuis
5 jours ; irés lécére céphalée,

Face trés amaigrie surtout & droite : quand il veut rire les
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trails se dévient a gauche ; il arvondit difiicilement les lévres,
Tous leurs mouvements sont cependant possibles ainsi que
ceux de la langue. U'n peun de dysarthrie d’origine labiale
ayant débuté en méme temps que la paralysie faciale, La
déglutition des liquides provoque quelquefois un peu de toux.

Memhres supérienrs. — La paralysie des extenseurs et
des fléchisseurs de la main dreoite es! {;n;rnph::[e el nccnmlmﬂ*nén
('une légére amyotrophie de avant-bras. Les mauscles de
I'éminence thénar ne sont pas atrophiés,

Tous les mouvements des avant-bras sont encore possi-
bles sauf ceux de la main droite qui tombe ; & gauche seu-
lement un peu de faiblesse. Anesthésie tactile de la main
droite et analgésie. Abolition de Pexcitabilité faradique des
extenseurs des doigls a droite. Diminution dans le reste du
bras.

Memhres inféirieurs. — Tous les mouvements de la jambe
droite et de la cuisse sefont, aucun de ceux du pied qui est
tombant, varus-équin ; & gauche il ne peut étendre la jambe
sur la cuisse; les fléchisseurs de la jambe sont en partie res-
pectés ; pied comme a dreoite. Mollels atrophiés surtout a
gauche. Réflexes abolis, douleur légére & la pression des
trones nerveux : signe de Lasézue bilatéral ; sensibilité tae-
tile diminuée au pied gauche abolie a4 droite avec un pen
d’analeésie 4 gauche "anesthésie remonte aux 2/3 du mollet,
a droite jusqu’au genou. Abolition de Pexcitabilité faradi-
que de la jambe droite ; diminution & gauche.

Peut & peine rester debout avee appui; s'il veul essayer
de marcher, léve haut le genou droit. Rien de net au trone ;
rien aux sphincters,

1 Décembre. — Le pouls s’est rézularisé vers 120 4 140 ;
les selles ont diminué de fréquence et ne contiennent plus
de sang. La faiblesse de la main gauche a auzmentt; il ne
peat étendre complétement les doigts, surtout les 2 derniers
qui restent"fléchis sans raideur, Dynamomeétre : 9 a gauche ;
a droitz ne peut le saisir.

2 Décembre. — T : 37°6G. P : 120 & 150, irrégulier, petit,
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Biles sous-crépitants aux 2 bhases avec submatité. Bruits du
ceeur tumultuenx ; mouvements de la main gauche difficiles ;
wdéme notable des membres inférieurs. Phlycténe com-
me D fr. a la partie antéro-interne de la plante du pied
droit, en arriére une eomme 0 fr. 50. Sueurs froides. Urines
rares. Les jours suivants la digitoxine régularise un peu le
pouls, la respiration redevient nette aux bases mais les uri-
nes restent rares, trés albumineuses. Les symptémes névri-
tigques sont les mémes. Sa famille voulant le soigner 4 domi-
cile, il quitte I'H. C, le 8 Décembre,

Des névrites peavent accompaqner les affections ner-
veuses comme le tabes (1), Paliénation mentale (2) la ma-
ladie de Thomsen (3) Pacromégalie (4). Sont-elles dues
aux troubles de nutrition occasionnés par ces aflections,
ou bien & la cause qui les aproduites,ou bienencore dune
influence quelconque & laquelle la premiére atteinte du
systéme nerveux aurait ouvert la voie ?

Quant aux névrites dites latentes des vieillards (5) la-
thérome, la dyscrasie sénile, les autointoxications d’ori=
gine intestinale, sont autant de causes qu'on peut invo-
quer pour les expliquer,

In somme, quoique mal connus, les poisons endogénes
sont une cause certaine de polynévrites.

1. DEJERINE 1883, 1888 ete. — PIrrREs et YaiLrarD 1888, — De
Massary 1396 ;— ele.

2. ANGLADE 1808, — CHRIsTIANT 1859,

3. Norryvany 1297,

4. CoMINI 1896,

5. GoMpAULT 1890, — OPPENHEIM 13D3,
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INFECTIONS

Les agents infectieux tiennent une aussi grande place
que les agents loxiques parmi les causes des polynévri-
Les, soit primitives, soil conséculives (1)a I'évolution d’une
maladie infectieuse, que l'agent de celle-ci soit connu, ou
qu’'il ne soit que soupgonné.

La polynévrile serait, d'aprés Potowski, la complication
nerveuse organique la plus fréquente de la grippe (2) ;
c’est & celle-ci également qu’on rattache certains cas en
apparence spontanés ct certaines épidémies de polyné-
vrite, telles que I'épidémie familiale rapportée par Refor-
malski,

On observe assez fréquemment des polynévrites géné-
ralisées dans la ficore typhoide (3), la tuberculose (4) et
le rhumatisme articulaire (5).

La paralysie diphiérique revét tous les degrés possi-

1. RoGgER 18Y3, Buzzarp 1898, ele.

2, Mes observations VII, IX. — Lanpovzy 1880, — Rexax 1890,
— EISENLOHE {890, — LEYDEN 1893. — Jacomsoxn 15304, — PoTowskl
[895. — PaiLnas 1895. — REFORMATSKI 1895. — LARROUSSINIE
1899, — DiEMER 1900, — CEsTAN et BARpONNEIX 1900,

3. Mes observations X, XI. — Laxpry 1859, — Levper 1861, —
PiTRES at VAILLARD 1885, — Bapks {893, — CANTILENA 1805, —
Rayamoxp, 2¢ série, lecon XI, — Scuuvmprer 18309, — ETiexye 1899,
— GANIEZ 1899, — VincENT (expérimentation) 1900,

4. Observalions XII, XIV. — Jorrroy 1879, — PITRES ef VAILLARD
1886. — PERRERO 180%i., — CARRIERE 1896. — BAYMOND, 2° série,
lecon VI[. — Denx observations de BeEpNHeiM in thése de Voixor
1897. — Cestax 1898, — AsmiE 1890, — CARMENE 15809, — COLELLA
1900, — Fixisio 1900, — Durour 1900, — DEcrory 1900,

3. REMAK 1885, — CHAarcor 1893, — MiLrs 1892, — LEvpeEN 1801,
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bles depuis la paralysie du voile du palais jusqu’a la
polynévrite généralisée (1). Les polynévrites (2) sont moins
fréquentes que les névrites localisées dans le paludisme.

De méme dans la b/eanorrhagie, on on les a heaucoup
cherchées dans ces dernitéres années (3). Elles ne sont
pas rares dans la syphilis (4).

On en a signalé quelques cas dans Zérysipéle (5).

La wariole (6), la scarlatine (7), la rougeole (8), la
coqueluche (9), les oreilions (10), la pellagre (11).

I. Voir mon obszervation XXXIl. — DeieriNg 1573 et 1305, —
ltavaoNp 1890 el 2 série, . V.—Saxo 1895, — PerIT, {897. — Mou-
aTorr 1897, — Ricnon 1809,

2. CoanpeMALE 1802, — Boixer 180%, 1900 cf 1900, — RAYMOND
2¢ gipie, L VI. — Jourpax 18035, — REMLINGER 1897, — BoiNer et
SALEBERT 1390, — TRIANTAPHYLLIDES 1899, — SacouipPEE ef DorTER
1930, — Busouer 1901,

g3. BPILLAANN et [Havsmarrer 1891, — Pouprax 1893. — DoUur-
porFL 1893, — TasmpovrEr 189% — WELAaxDER 1897, — LEvy 1807,—
Arrarp et MEe 1808, — LustcarTEN 1803, — RorExnoUura 1900,
— RavMoxnp et Cestax 1901, — ApeniNg 1901, — Ravyyoxn 1901,

4. Mes obzs, XIX, XX. — LEvpEx {838, — SpiLimMany et ETIENNE
1805, — Gross 1897, — Mexgrien 1898, — Fry 1893, — CESTAN
1900, — FrExEL 191,

5. Mon obs. VI. — LEvu. — Cuarcor {893,

6. JoFFROY 1874,

7. Ecrisg 1900,

8. Moxgro 180%.

L SuRMAY 1865, — Mackey 15391, —— HorveENo 1803, — SIMIONESCO
193, — GuixoxN 1901,

10, Jorrroy 1835, — REvILLIOD 18D), — GALLAVARDIN 1892, — DAT-
REAUX 123909,

11, RicuerTr 1900,

(L}
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Les polynévriles consécutives a la pneumonie (1) sont

relativement rares ; cette ¢liologie peut étre invoquée
dans le cas que voici :

ORSERVATION XXV

([nedite. Service de M. le professeur Bernheim).

Polynevrite mixvle diffuse prédominant awr bras, conséculive d
wxe preumonie franche.

Gars..., dzé de 47 ans, journalier, a eu la ficere fuphoide
& 23 ans, et i 40 ans un chanere induré génital suivi d’ac-
cidents secondaires bénins (traitement pendant 3 mois).

Dans les premiers jours d’octobre 1898, il eut un frisson
avec poinls de cdté et inappétence : on conslate alors des
siwnes de preumonie du sominel gauche. Quelques jours
aprés la défervescence de la pneumonie, il se plaignit de
frurmillements dans la main droite, et le douzitme jour
aprés la défervescence, de parésie du bras droit et de difii-
culté de la marche. Du souffle et de la submatité dans la
fosse sus-épincuse gauche ont persisi¢ pendant quelques
j:}Lll‘S.

Au miliea de novembre, la pavésie el les frurm'llements
persistent dans le bras droit ; anesthésie du bord interne des
deux bras; pression doulourcuse au pli du eoude ] mains un
peu tombantes, La droite donne 18 au dynamométre, la gau-
che 27. Céphalalgic frontale gauche; traits plus marqués i
droite. Marche un peu difficile, se faligue vite, ne peu! mar-
cher que quelques minates, Réflexes tendincux normaux,

Le 15 novembre. — Fourmillements dans les deux derniers
doigts de la main gauche et le long du bord interne du pre-
mier métacarpien, le lendemain, douleurs dans lavant-bras

1. KRAFFT-ERING 1803. — Exovr 1807. — ANDREOLI ¢t SAPIGNY
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gauche ; dimution de la sensibilité an niveau de ces four-
millements, plus accentuée dans toute la main droite el dans
les deux derniers doigls de la gauche. Réactions électriques
intactes le 17 novembre, Pas d'amyotrophie appréciable. Vers
la fin du mois, tous les sympidmes s'étant amendés, le
malade quitte hapital.

On a observé des polynévriles dans diverses seplicé-
mies (1), et notamment dans Uinfection puerpérale (2) :
en voici un exemple :

OBSERVATION XNVI
(Inédite. Service de M. le professeur Spillmann).

Polynévrile subaigué par infection puerpeérale légére.

Marie M..., 36 ans, sans profession, entre & "Hdpital le 30
avril 1900. Pas de maladie antérieure ; rézlée i 15 ans ; mariée
4 23; cing grossesses : un des enfants né 4 7 mois a suc-
combé aussitdl,

Le dernier né a terme il y a 3 semaines est bien portant.
Celte derniére grossesse a ¢té normale, quoique la mére ait
¢lé un peu faible tout le temps. En voulant se lever le (e
jour aprés l'accouchement, elle constate qu’elle ne peut mar-
cher, et, quelques jours aprés, que ses membres « maigris-
sent». Depuis accouchement, il existe un éconlement vaginal
roussitre abondant, d’odeur fitide.

i. Mon obz. [ll.— Bravrt 189% (inlection streptococcique, ayant pour
point de départ des abees culanés). — HavsnavTER et de Lan-
GENHAGEN 1894 (inl. secondaire 4 staphylocoques ehez une phtisique :
polyn., phlébite, endartérite, abeés du myocarde).

2, Mez obs. V, XXI, XXVI, XXXI[? — Moeers 1887. — Tui-
LANT 1891. — Sor7as 1892, — Lasy 1393, — PryvpiTrorr 1893,
— LuNTz 189%. — BERNUARD 1891, — EULENBOURG 1895, — NoEva
1897,
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Etal actuel. — Amaigrissement considérable,

Atrophie visible des masses musculaires des menibies
énferiewrs avec sensation de froid aux jambes; douleurs
spontanées a la plante des pieds, douleurs a la pression des
nerfs de la jambe, Abolition des réflexes. Sensibilités con-
servées. Nepeut se tenir debout ni marcher. Mouvements
possibles au lit. Rien aux menibres supéirieurs, sinon des
douleurs légéres avee sensation de froid dans les mains.

Appareils viscéraux normaux. L'deouleinent vaginal con-
tient des éléments divers non spécifiques.

Le 10 inai. — L’écoulement a cessé sous Dinfluence de
antiseptie. Les douleurs des mains ont disparu. Sous I'in-
fluence du massage, la motilité des membres inférieurs
reparait ; elle commence & marcher vers la fin du mois,
mais le pied tomhe. Le 1°* juin, érytheme polymorphe,
(nodosités, taches purpuriques), a la face dorsale des mem-
bres inféricurs, avee léger edéme malléolaire, douleurs arti-
culaires du genou et de I'épaule, pas de fidvre,

Cet état qui n’a pas entravé la réparation musculaire cesse
vers le 15juin, et la malade peut quitter I'hapital ala fin du
maols.

Des cas ont été observés dans I'anémie pernicieuse, le
typhus exanthématique, le choléra (1), les diarrhées cho-
lériformes, la dysenterie (2), lictére infectieux (3), les
endocardites sepliques, les angines (4), les suppurations
pulmonaires et pleurales (5).

Certaines polynévriles sont netlement infecticuses par
leurs symptomes de début sans qu'on puisse les rattacher
& une infection classée, par exemple dans mes observa-

1. Mamexoxn, 1896. i. PopHILLAT, 1931,
2. BoNarDI, 1897. 5. FIESSINGER, 1392,
3. LARRIER et Roux, 1898, |
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tions 1, XVII, XXIII. Tels aussi cas de Raymond (/-
nigues, 5 série, legon 31) et de Bertin (1893 ; Polyn, con-
séculive a une uréthrolomie interne). Dans d’autres cas,
on a pu invoquer l'action de miasmes Lelluriques (mes
obs. 11, XVII), ou une infection dorigine équine (Raymond
2¢ gérie, 1. 11 et I1I).

L’origine infecticuse est indiscutable dans les cas
épidémiques comme les 9 observés en 1586 par Eisen-
lohr (1), 'épidémie de Bridgeport rapportée par Ham-
mond (2) (dix eas chez de jeunes enfants), celle de Rut-
land (3) ot 53 personnes furent alleintes, puis une cen-
taine dans les villages voisins. Iei Pagent infecticux reste
indéterminé. 1l n’en est pas de méme dans les cas de
Reformatski, attribuables & la grippe comme je Pai dit,
I’agent inconnu de la paralysie infantile, & colé des po-
liomyélites provoquerait aussi des polynévrites typiques.
Medin (4) en a nolé 6 cas au cours de denx épidémies
ayant alteint G4 enfants de Stockholm en 1887 et 1895.

Les névrites de la /épre (5) malgré leurs caractéres
spéciaux, ont leur place parmi les polynévrites infec-
tieuses, ainsi que celles du beriberi (Kalkke des
Japonais). Chantemesse el Ramond (6) ont rapproché

1. Eisexconi. Cité par Mme Déjerine-Klumpke, p. 24,

2, Hayyoxn. Medical Record, ) novembre 1895,

3. MacrHAIL 1895, CAVERLY 1396 cités par Raymond 2¢ série, p.63.

f- MeniN. Nord. medicin. Arkiv., 1896,

5. CorNinL 1881, — DeseriNE el LELomr 1881, — Rexpu 1893, —
Laeugr 1890, — Don Savron 1901,

(. CHANTEMESSE et RaMoxn. Soc, de Biol., 23 juillet 1893, — BAELzZ ,
18582, — ScHEvpE, 1882, — DE LACERDA,1893. — GroGNER, {804, —
Giravp, 1894, — DescuaMrs, in Trailé Brouardel, 18056, — JEFFER-
s0N, 1898, — EspeLr, 1899, — RuMer et Luce, 1900,
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de cette affection I’épidémie de paralysie ascendante
aigué observée par eux dans un asile dlaliénés. La
forme hydropique du beriberi est comparable au cas
de polynévrite avec anasarque rapporté en 1897 par
Déjerine et Mirallié. On sait qu’analomiquement il se ca_
raclérise surtout par des névrites périphériques mullti-
ples (Panneurilis endemica, Baelz) et qu’il parait dd a
un bacille analogue & celui du charbon. Glogner, cepen-
dant, tend 4 en faire « une variété de Ila malaria ». Cli-
niquement il ressemble a une polynévrite infectieuse
aigu# ou subaigué, compliquée souvent d’anasarque,
d’cedémes viscéraux, de dyspnée, de palpitations. Quoiqu’il
en soitde sa nature, il y a despolynévrites dues au béri-
beri, et ici comme ailleurs, la polynévrite n’est que la
localisation sur les nerfls d'un agent infectieux ou toxi-
que plus ou moins répandu dans I’organisme.

Pour vérifier linfluence des mombreux agents infec-
tieux que je viens d’énumérer, on a tenté de reproduire
expérimentalement chez les animaux des polynévrites ou
des névrites localisées : les résullats obtenus par inocu-
lation de toxines mirobiennes (1) confirment les consta-
tations de la clinique relatives aleur action sur les nerfs
périphériques. Il existerait d'ailleurs des polynévrites
infectieuses spontanéeschez 'animal: Telle serait d’aprés
Marek (2)la « paralysie du coit » des chevaux, variété de
la « dourine » qui a été comparée A la syphilis humaine.

1. LevpeN, Roux et YERsIN. — CHarrIN 1883, — CoURMONT,
Dovox et Pavior (vibrion cholérique) 18956.— MouraTorr (diphterie)
1897. — VixcesT (typhique) 1900,— DorTER et Larrorcur 1901, ete.

2. MAREK. Ueber die Zuchtlahme der Pferde. Neurol. Cenlrall.
15 dée. 1991 (anal. R, N, 1901, p. G02).
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Je ne sais si je dois rapprocher des polynévrites Ia
maladie des jeunes lapins qui se caraclérise par de la
diarrhée, de I'ascile et dela paralysie des membres posté-
ricurs ; Ducamp (de Montpellier, congrés Av. Sc. Besancon
1893) trouva a Pautopsie des lésions névritiques, notamment
de la fragmentation de la myéline ;dans le liquide asci-
lique se trouvait un gros diplocoque liquéfiant la géla-
tine et coagulant le lait : 'inoculation des cultures a repro-
duit la maladie avec une seule fois des troubles paralylti-

(Jues.

En résumé, comme cause occasionnelle des polynévri-
Les, nous (rouvons toujours un agent toxique ou infec-
tieux. Jadis cela n’était certain que pour quelques-uns de
ces agents; aujourd’hui, le champ s’élargit tous les jours
et il faut admettre qu’e priori il n’en est pas un seul qui
ne puisse, sur un lerrain prédisposé, provoquer une poly-
névrite.

Veul-on condenser davantage cetle proposition ?5’il est
bien établi, que Pagent microbien n'agit pas par sa pré-
sence méme, mais surtoul par ses toxines, que celles-ci
ont une proche parenté chimique avec les lencomaines
et les toxalbumines, poisons de déchet de I'organisme,
toutes les causes occasionnelles des polynévrites ne peu-
vent-elles en définitive étre réduites en une seule classe:
les intoxications? La polynévrite résulterait done, en
derniére analyse, de 'action d’un poison sur les nerfls.
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ETIOLOGIES COMBINEES

[Yailleurs, les causes que jai énumdérées se trouvent
souvent réunies 4 plusicurs. En voici quelques exemples.

L’alcoolisme et Ia tuberculose étaient associés chez un
malade de Raymond (2°s., 1. VII); & ces deux causes
s'ajoutait le brightisme chez un autre (3* série, 1. XXXIII)
Un pseudotabes a pu étre considéré comme syphilitique
par Ebstein, comme mercuriel par Gilbert (1894), comme
alcoolique par Nolda (1895) vu la présence de ces 3
agents chez le malade, officier dgé de 26 ans. Charcot
(R.N. 1893) a noté linfluence combinée de lalcool et
du rhumatisme articulaire chez un mécanicien de 32 ans,
et celle de l'alcool, de la syphilis et de ’érysipéle pour
la production d’un pseudotabes chez un homme de 38 ans.
Et Cestan (Nouv. Icon. Salp. 1900) montrant la difficulté
du diagnostic des polynévrites syphilitiques, fait remar-
quer que « les malades sont des mnloxiqués au premier
chel, intoxiqués souvent par Ialcoolisme, toujuurs parla
syphilis et le mercure, auto-intoxiquésenfin par les Iésions
hépatiques et rénales coexistantes ». Une de ces causes
peut agir seule,comme dans 'observation de Spillmann et
Eticnne (1896), mais d'autres fois leur action s’additionne
comme Raymond 'admet chez une de ses malades (4°
série, I XXIII) ot se combinaient la syphilis, 'hydrargy-
risme et Pauto-luloxication (mauvais éfal général, albumi-
nurie intense),
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Il. — TERRAIN

Si les polynévrites sonl rares, eu é¢gard au nombre
immense des inloxications endogénes, des aulo-intoxica-
tions et surtout des maladies infeclicuses, si un méme
agent 'alcool, par exemple, donne chez un individu une
polynévrite et chez un autre une cirrhose du foic ou une
gastrite, cela tient & ce que la question de lerrain est pour
le moins aussi importante que la question de cause occa-
sionnelle, Ici, comme pour la production de toute mala-
die du systéme nerveux, il faut qu’il soit dans 'erganisme
le lieu de moindre résistance, en un mot, que le tissu le
plus disposé & subir Patteinte du « poison » soit précisé-
ment le tissu nerveux. Celle prédisposilion peut é&tre
héréditaire ou acquise.

PREDISPOSITION HEREDITAIRE

’hérédité domine la pathologic du sysléme nerveux.
Je ne veux pas rappeler ici les nombreuses aflections qu;
comme les amyolrophies primitives sont le triste apanage
de certaines familles, sans doute par hérédité de malfor,
mations des lissus. Je ne vise ici que la prédisposition
or, comme le fail remarquer Raymond (2° série, p. 309),
si I'on scrule — chose souvenl dilficile — le passé des
malades, on arrive & celle conclusion que « pour une
intoxication de méme intensité, les accidents nerveux, e
es névriles en particulier, sont d’autant plus précoces
qu'une hérédité plus lourde pése sur victimes de l'in-

loxicalion ».
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La folie, I’épilepsie, I'hystérie, le tabes, la paralysie
générale, le goitre exophtalmique, la démence sénile,
I'alcoolisme, les alfections qui, comme le diabéte, se rat-
tachent & la souche neuro-arthritique, voild ce qu'on
trouve chez les ascendanis ou chez les collatéraux du
malade. Lui-méme dans son enfance aura eu des convul-
sions, aura ¢té irritable, « dillicile » comme on dit dans
le peuple, il pourra avoir de U'impressionnabilité nerveuse,
de linstabilité mentale, voire méme de U'hystérie, de la
neurasthénie, elc,

M. le professcur Bernheim a rapporté au Congrés de
Nancy (1) les observations de trois femmes de 21,29 et
32 ans, chez qui une émotion morale vive fut suivie d’un
élat d’énervement et desurexcitation qui durade 15 jours
i plusieurs mois, puis de symptdmes infectieux (eépha-
lée, vomissements, anorexie, suppressiondes régles, ete.)
et au bout de quelques semaines, de polynévrites. Deax
d’entre elles étaient simplement impressionnables (I'une
cependant fille de dément sénile), la troisiéme était hys-
térique ; et de 'étude de ces cas, on peut conclure avec
M. le professeur Bernheim que « la diathése nerveuse a
créé un terrain favorable » 4 la faveur duquel des micro -
bes inoffensifs de 'organisme sont devenus virulents, ou
des microbes extérieurs ont facilement pénéiré, et ont
produit la polynévrile, « polynévrite infecticuse greffée
sur une diathése nerveuse ou hystérique, et créée par
elle ». Nogués (2), a propos d’une « paraplégie alcooli-
que avec atropbie chez un neurasthénique » a aussi

1. BErR~ 1 EIM. Troisieme Congrés (rangais. Naney,18%6. Comm. p.362.
2, NoGues. Annales de la polyclinigue de Towlouse, 15703,
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insisté sur le rdle de la prédisposition nerveuse, role qui
ressort d'ailleurs de la lecture de la plupart des obscr-
vations publiées, C'est pour la méme raison que les alié-
nés, qﬁi seraient des « auto-intoxiqués » unissant en eux
le terrain nerveux el le poison, feraient si facilement des
polynévrites en dehors de toute cause apparente (1).

Quant aux épidémies familiales de polynévrite, elles
s'expliquent par ce fait qu'un méme germe de prove-
nance grippale, par exemple (2), ayant peut-étre des affi-
nités spéciales, et rencontrant chez tous le méme Lerrain
prédisposé y pourra agir de la méme lagon sur les nerfs
périphériques,

PREDISPOSITION ACQUISE

Il est cependant des cas ol I'hérédité nerveuse parait
faire défaut et ou le sujet peut étre considéré comme
exempt de loute tare familiale. Dans ces cas encore, la
prédisposition peul élre invoquée, mais alors elle résulte
des aequisrtions d’un individu.

L’alcoolique, par exemple, en méme temps qu'il s'in-
loxique, lése pefit @ petit son sysléme nerveux : cen’est
pas sans nuire & ses tissus el sans en perturber le fone-
tionnemenl qu’il se sature de boissons; 4 défaut d’une
prédisposition originelle, il aura ainsi créé en lui le ter-
rain que le méme poison, un autre ou une maladie in-

1. ANGLADE. Sur les névriles periph. des alidnés; 4* Congrés,
Montpellier, 1893 (Comm. p. 586); CHRISTIANI. N. des aliénés., R, N.
1809, p. 665.

2. REFORMATSKY. Soc. de Neurol. ef de Psych. Kazan,25 fév. 1895
(2 malades).
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fectieuse lrouvera apte un jour au développement d’une
polynévrite.

D’autres fois, la prédisposition ne s’est pas faite d'une
facon aussi « massive » par l'effet d’un seul facteur,
mais elle résulte de l'addition lente d’un grand nombre
d’éléments (vie irréquliére, écarts de régime, fautes per-
pétuelles contre 'hygiéne physique ou morale) : Ainsi
Pindividu créera en lui insidieusement la tare nerveuse,
dont il va désormais porter le poids et qu’il transmettra
a ses enfants.

Le traumalisme (Crocq 1899), le surmenage, le froid,
ayant pour conséquence la moindre résistance des (issus
peuvent prédisposer le sujet, temporairement au moins.
Le i{raumatisme, en effet, ouvre la porte & un aqent
infecticux ou loxique quelconque par P'état de moindre
résistance ou il place DPorganisme, mais, sauf le cas
de son action locale, il ne peut faire Ini-méme de lésions
nerveuses, cela est ¢vident, On peut en rapprocher 'ac-
tion dépressive du choc moral, des émotions violentes.

La compression et les altitudes professionnelles et

quelquefois le surmenage ne sont que des variétés de
~ traumatisme agissant d’'une fagon analogue (1).

Quant au froid (et & Phumidité qui agit surtout par
lui) son rdle est aussi en déprimant le systéme nerveux
d’amoindrir notre résistance et de préparer la voie 4 I'in-
fection qui nous guelte en nous et hors de nous. Sicepen-
dant, I'action infectieuse n’étant pas manifeste, il parais-

1. Mme BArRAKS DorLinsey, These, Paris 1901, La réciprogque est
vraie dans une certaine mesure, les paralysies par compression pou-
vant étre preparées par l'alcoolisme (GurnnaiN 3. N. P, 2 mai 1901).
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sait la cause unique d'une polynévrite on pourrait & la
riqueur considérer que les modifications extrémes de tem-
pérature aménent en nous une production exagérée de
plomaines ou encore agissent localement en faisant subir
au protoplasma des altérations chimiques. Mais celle ac-
tion « elliciente » du froid surajoulée & son aclion ¢ pré-
disposante » me parait plutdt rare et il faut lui recon-
naitre en général la méme action qu’au surmenage el au
traumalisme auxquels il se combine parfois (1), action dé-
pressive, ouvrant une bréche dans la résistance de Pindi-
vidu,

L’action du seaxe en lui-méme est nulle évidemment.
Le role des saisons el des professions se ramene a des
causes précédemment étudices (froid, humidité, surme-
nage, traumalisme ou intoxicalion chronique (2).

Quant & Pinfluence de I'dge, on peut se demander pour-
quoi les enfants font moins de polynévrite que les adultes?
On compte en effet les cas de polynévrites infantiles et
depuis dix ans, sur une moyenne annuelle de 4 & 500
entrants, en dehors des paralysies diphtériques {3), on
n'en a observé que deux cas (nos obs. I et XIV) & la
clinique infantile de Nancy. A quoi tient celle quasi-
immunité & un dge on les maladies infecticuses sont si
fréquentes? Evidemment la prédisposition des nerls péri-
phériques est moindre que chez Dadulte, et pour expli-
quer ceci il faudrait peut-étre faire plus grande la part
des refroidissements, des (raumatismes aniérieurs, des

I. Femmea mounillée el fatizuée de Horsri 1898 ; mes obs. 1LXVII.
2. BonxET. Thése Lyon, 1593,
3. Etudiées par Ricnon. Thése Nancy, 1899.
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intoxications légéres, etc., dans la diminution de résis-
tance des nerfs. Car si U'enfant a les nerfs moins vulné-
rables, il fail par contre trés volontiers les lésions cellu-
laires de la paralysie infantile. Je suis donc tenté de
croire que, pour un méme individu, toutes choses égales
d’ailleurs, la vulnérabilité des necls périphériques va en
augmentant avec dge, en raison précisément de I'action
des conditions physiques étudiées ci-dessus el de cer-
taines intoxications dont la fréquence croit avec les
années,

On sait d’autre part, et ceci appuie 'hypothése, que les
lésions névritiques sont relativement fréquentes chez les
vieillards, quoique a symptomatologie [ruste, sans doute
a cause de I’évolution plus lente et du manque de réac-
tions habituel & cet dge.

Les affections organiques du systéme nervenx existant
antérieurement sont aussi une cause de polynévrites. Un
tabes dorsalis parasvphilitique, une ali¢nation mentale par
auto-intoxication gastro-intestinale peuvent, méme s’ils ne
paraissent pas la conséquence déja d'une prélisposition
héréditaire, entrainer la vulnérabilité des nerfs périphé-
riques, ce qui explique la (réquence des névrites mullti-
ples dans ces affections. La lésion d'une portion du sys-
téme nerveux perturbe le fonctionnement de Pensemble,
et ces aflections peuvent apporter aussi la cause occasion-
nelle sous forme d’une awlo-intoxication, & défaut d'une
influence extérieure ou de la persistance d’action de la
cause qui les a produites elles-mémes.

Cependant les acquisitions morbides de Dindividu,
si importantes soient-elles, ou ses prédispositions acci-
dentelles, sont loin d’avoir une aussi grande influence
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que la préa:li.-ap:‘n-;il,iﬂu héréditaire dans la réalisation du
terrain sur lequel une cause infecticuse ou toxique pro-
duira la polynévrite.

[[I. — CAS SANS PREDISPOSITION APPARENTE

Il est des cas cependant (Obs. VIII, IX; XXXI) ot la
polynévrite d’origine infectieuse parait survenir en dehors
de toute prédisposition acquise ou héréditaire. On sait que
la plupart des poisons ont une affinité spéciale pour cer-
tains lissus : parmi ceux qui agissent spécialement sur
le systéme nerveux on peut citer entre autres la mor-
phine, la strychnine, le curare, celui-ci ayant sa localisa-
tion exclusive sur les terminaisons nerveuses molrices.
Ce quiest vrai pour ces poisons I'est aussi pour certaines
toxines microbiennes, comme la toxine tétanique, el sou-
vent celles des bacilles d’Eberth et de Loeffler ; on a cilé
des cas de . G. ou de tabes dus tous & une syphilis de
méme provenance, ele. Ce qu'on sait des poisons élec-
lifs peut done élre généralisé aun grand nombre d’agents
infectieux. Cerlains germes auraient, sans qu'on sache
d’ailleurs pourquoi, la propriété d’aqgir avec prédilection,
sinon exclusivement, sur certaines portions du sysléme
nerveux : ce ne serait la qu'un des mulliples aspeects du
« génie épidémique ». Celte affinité des agents infectieux
(ou plutét de leurs toxines) pour lesnerfs périphériques,
est manifesle dans diverses épidémies de polynévrite,
dans le beriberi ; pourquoi ne pas l'admeltire aussi dans
cerlains cas isolés, on la relation avec d’aulres nous
échappe, mais ot rien, en dehors de laction élective du






CHAPITRE IV

Anatomie pathologique.

NERFS PERIPHERIQUES

Les lésions constantes et essentielles dans la polyné-
vrite résident dans les nerfs périphériques; elles sont,
en général, d’autant plus accentuées que I'on considére
un point plus voisin de I'extrémité des tubes nerveux.

Macroscopiquement, les pelils rameaux nerveux sont
un peu ternes et grisitres au lieu d’étre d'un blanc nacré.
[aspect général des qgros Lrones est souvenl normal.
Parfois ils sont un peu diminués de volume j au contraire,
quand les altérations interstitielles sont trés marquées,
le calibre du nerfl peut étre augmenté : des Lypes remar--
quables de cette modification se trouvent dans la névrite
lépreuse, parfois dans des polynévrites subaigués (1),
toujours daus les Iésions nerveuses de la névrite inters-
titielle hypertrophique de Déjerine et Sottas, qu'on déerit
4 part mais qui a tant de poinls communs avec les poly-
névrites. Dans quelques cas, on a obscervé des plaques
grises ou rosées analogues aux ilots médullaires de la
sclérose en plaques.

. Rayastonp, 1I* serie, lecon XXXIIIL,



— 130 —

Histologiquement, il s’agit le plus souvent de névrite
parenchymateuse, dont les deux variétés principales sont
la névrite seqmentaire. peri axile de Gombault (1) et la
névrile wallerienne.

Quand 1l s’agit de névrite périaxile on voit ¢a et la sur
la longueur d’une fibre nerveuse, la myéline se feston-
ner sur ses bords dans certains segments interannulai-
res, puis les noyaux proliférent s'insinuant dans la myé-
line ; alors elle se fragmente en boules qui se divisent
de plus en plus,

A cetle premiére phase (dite préwallérienne) le cylin-
dre axe reste d’abord intacl, puis les noyaux proliférés
Patteignent, il devient moins apparent, strié¢ et finalement
perd sa continuité : alors il dégénére dans sa porlion
périphérique (2) ; ¢’est maintenant la lésion qu'a décrite
Waller dans les cas de section nerveuse: les fragments
de cylindre axe englobés dans les houles de myéline se
résorbent, surtoul vers Vextrémilé du nerf; le proto-
plasma ct les noyaux s’atrophient ; le tube nerveux pré-
sentait d’abord des renflements alternant avec des dimi-
nutions de calibre, puis la gaine de Schwann se résorbe
passanl a P'élat de tube vide, monililorme, grice a la pré-
sence de temps en temps d'une boule de myéline ou d’un

1. GoMBAULT. Arch.de neiwrol., 1880-1551. — FirRES ¢ VAILLARD
{886, — Mme DEJERINE-KLUMPKE, 188). — VYROUBOFF, {5589, —
SYDNEY-MARTIN, 1893, — RBavamoxp (MARINEscO) 2° serie, p. 258,

2. bans la portion cenirale du nerl la degéncrescence se produit,
mais ordinairement ne dépasse pas le i= etranglement anoulaire :
glle consiste en fragmenlation de la myeline, mais le ¢ylindre axe
parait respeclé et son extrémilé servira plus tard & la régénération.
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noyau. Ces lésions soat les mémes, que le nerl soit
moteur ou sensitif,

Ce qui parait caractériser la névrite « primilive »,
¢'esl-A-dire 'atteinte directe ou isolée du nerl, c¢’est la
lésion de Gombauli ; la dégénérescence wallérienne s’y
ajouterait quand le cylindre axe s’est rompu en un point ;
elle parait (A cause de I’évolution rapide da processus)
survenir d’emblée dans certains cas ¢raves.

Quoique les Iésions soient irrégulitrement disséminées,
en principe la dégénérescence du cylindre axe commence
a lextrémité du nerf, vers les plaques motrices termi-
nales ou les corpuscules sensitifs, région plus vulné-
rable.

La névrite parenchymatense peut élre isolée; parfois
on trouve aussi des lésions de névrite inflammaltoire
inlerstitielle, primitive ou secondaire, aiqué ou chronique.
Aigué, elle consiste en « prolifération du tissu conjonctif
interfasciculaire, congestion et gonflement du trone ner-
veux (Eichhorst, Leyden) dilatation des vaisseaux, extra-
vasation sanguine (Eichhorst, Rosenheim), amas pigmentai-
res (Leyden)» (1). On la trouverait plutot dans certaines
formes rapides dans les névrites traumaliques ascendan-
tes et dans les cas & début vasculaire. Chronique, elle
se caractérise par une prolifération névroglique et sur-
tout conjonctive comme dans la névrite interstitielle
hypertrophique, et la névrite Iépreuse ot on peut consta-
ter en outre la présence de bacilles dans la gaine conjone-
live des nerfs,

. Mme DEJERINE-KrLumpke, These, p. 234; voir aussi FLEMING
- 1897, LarINskY 1%99, FraTau 1899,
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La névrite interstitielle parait dans cerlains cas con-
temporaine des lésions parenchymateuses; d’autres fois
elle semble due & une inflammation locale ou & I'altération
des vaisseaux, que celle-ci ait précédé ou suiviles lésions
de névrile parenchymateuse. Si les vaisseaux sont atteints
les premiers et sila névrite intestitielle est la cons(-
quence de leur lésion, on serait en droit de supposer que
la névrite parenchymateuse lui est secondaire ; dans la
syphilis qui agit si volontiers sur les vaisseaux, ¢’est peut-
élre par les vasa nervorum que commence le processus
mais ce n'est pas démontré (Cestan) ; d’ailleurs on con-
¢oit que les lésions vasculaires puissent étre elle s-mémes
conséculives a Patteinte des filets nerveux (Lapinsky) qui
modifie la nutrition des parois vasculaires, éléve la pres-
sion sanguine locale, elc.
~ Cetle derniére interprétation raménerait ces cas ala
régle générale, qui parait étre que la lésion essentielle et
prédominante de la polynévrite est la névrite parenchy-
mateuse.

Quant 4 la régéncération des nerfs,elle peut commen-
cer, le cylindre axe élantinlact,a la phase préwallériennc.
Au cas ot la lésion étant plus avancée le cylindre axc
serait dégénéré, on observe dabord lallongement pro-
gressif vers la périphérie deson bout central restéintact,

Dans I'un et Pautre cas, sur le cylindre axe se dépose
une mince couche de myéline, puis du proloplasma avec
noyaux ; la myéline s’épaissit, les segments se réforment
et les tubes sereconstituent (1). L’arborisation terminale
nouvelle serait due & une modification de I'extrémité des

i, DorTER et LArrorGUE 1901. GuppeEN 1840, ele.
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fibres néoformées, quand elles prennent contact avee le
musecle (1). En somme le mécanisme de la régénératlion
des (ubes nerveux périphériques se rapproche de celui
de leur formation embryonnaire.

Les lésions des racines rachidiennes sont les mémes
que celles des nerfs périphériques mais elles sont moins
fréquentes, sans doute parce que les racines représentent
une portion du nerf, et que celui-ci est en principe d'au-
tant plus atleint que la région considérée est plas périphé-
rique.

Quant aux fibres amyéliniques leurs lésions sont peu
connues,

MUSCLES

L’altération des muscles alrophiés consiste macrosco-
piquement en uile coloration plus pile et une diminution
de volume. Celles-ci sont dues & une « atrophie simple
avec conservalion de la striation transversale, sans dégé-
rescence qraisseuse ou pigmentaire de 'élément contrac-
tile » (2). Il 8’y joint ordinairement un peu d’hyperplasie
des noyaux et du tissu conjonclif avoisinant, Cetle myo-
site interstitielle qui accompagne [atrophie des fibres
musculaires est due sans doule comme la névrite inters-
titielle aux (roubles de nutrilion occasionnés par la lésion
des nerfs vasculaires, tandis que I'atrophie de I'élément

1. Mlle DExsusianu. Dégén. et régen. des term. nerv. molr. Bull.
de la Soc. anal. Paris 1901 .

2. Mte DEJERINE-KLumPKE, p. 230. V. aussi Bapks, 1893. Ray-
MOND (MARINESCO), 2° série. p. 201. Vypouporr, 1899,
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noble du muscle est la conséquence de la lésion du nerf
moleur.

L’atrophie simple sans dégénérescence de la cellule
musculaire permet la séparation. Quant aux lésions
interstitielles ce sont elles qui, si elles s’accentuent, pro-
duisent les rétractions tendincuses et les déformations
articulaires : leur réparation est, on le congoit, plus lente
et plus diffic.le.

MOELLE

L’attention s'est portée dans ces derniéres années, vu
I'importance de la chose, sur les lésions médullaires,
inconslantes d’auilleurs, rencontrées dans les cas de poly-
névrites, On les avait signalées jadis (1) et leur constata-
tion n’étail pas sans entrainer certaines réflexions sur la
pathogénie des polynévrites et sur la place qu'il conve-
nait de leur donner dans le cadre nosologique, quand,
a laide de la méthode de Nissl, Marinesco en 1895
et 1896 ¢lucida les caractéres des lésions de cellules
des cornes antéricures et en détermina la signification,
Ses conclusions, confirmées & la méme époque par Déje-
rine el par Lugaro, le sont tous les jours par de nou-
veaux travaux (2). Voyons donc en quoi consistent ces

1. DUMENIL, OpPENHEM, BALLET et DUTIL, KORSAKOFF, KARL
SCHAFFER, ERLITZE Y, ACHARD et SouPAULT, DEROVE.

2, Marixgsco 1895.96.97, ete. et in Ravsoxnp (Clinigues 2° sirie
lecon 14 et passim). — DEIERINE 1895, — Lucaro 1896. —
SOUTHANOFF 1896, — DEJERINE el Tuomas 1897, — Banner 1897 et
1808, — SovkaNorr 1897. — HEILBRONNER 1898, — CeEsTAN 1808,
— PHILLIPPE et GoTHARD 18938 et 4900. — Vyroxporr 1890, —
Moxpio (expérimentation) 189J). — Ete.
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altérations cellulaires que I'on peut rencontrer dans la
polynévrite.

La cellule nerveuse se compose : 1° du royau avec son
nucléole ; 2° d'une substance fondamentale achromaltique
(trophoplasma); 3° d’une substance chromatophile (finé-
toplasma, »em; mouvement), Celle-ci, colorée en bleué
par la méthode de Nissl (1) se présente sous forme de
blocs, de corpiscules, de grains, de bilonnets, ete. répar-
tis dansla substance achromatique dans lout I'espace lai-sé
libre entre le novau et la périphérie de la cellule ; elle
existe aussi dans les dendrites mais non dans le cylindre-
axe (2). '

Or la lésion cellulaire qui accompagne la polynévrile
est celle-ci: les éléments chromatophyles se dissolvent
particllement surtout au cenfre ct le noyau se déplace
vers la périphérie. Cetle dissolution des éléments chro-
“maltophyles, celte « chromatolyse » débute prés de Pori-
gine du eylindre-axe el est  plus marqué au centre de la
cellule, si bicn qu'en définitive « le noyau est situé tout &
fait excentriquement ; la partie centrale de la cellule est
privée des éléments chromatophyles qui ne persistent
que sous forme d’une bande circulaire & la périphérie de
la cellule nerveuse,les prolongements protoplasmatiques
sont moins riches en [ilaments chromatiques qu’a Iétat
normal » (Marinesco 1895).

1. La méthode de Nissn (1885) ulilise 'affinité de ceriaines pariies
du protoplasma pour les couleurs basiques d'aniline (bleu de méthy-
léne). Elle permet de déceler des lésions de la cellule nerveuse
_gu'tn ne pouvait connaitre autrefois.

2 Cf. VAN GEHUCHTEN. Anat. du syst. nerv. de Uhomme, 2 édit.
1897, p. 233, '
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Il y a bien entendu des variations d'une cellule & I'au-
tre (Philippe et Gothard 1900) peut-étre & cause de l'at-
teinte dillérente des divers cylindre-axes, mais le type
de la lésion est le méme partout.

C'est cetle lésion que Nissl avait réalisé expérimenta-
lement en Iésant un nerl périphérique (1). Cette analogie
permel de conclure logiquement que la lésion cellulaire
est secondaire a la Iésion du nerf périphérique, qu’elle
résulte de la « réaction & distance » de la cellule ner-
veuse (Marinesco 1895). Celte altération cellulaire est
réparable, puisqu’elle n’atteint que les éléments de réserve
de la cellule, el que le trophoplasma, partie essentielle,
reste intact,

En regard de la Iésion secondaire bien caractérislique
que nous venons de décrire, voyons mainlenant ce qui
se passe quand la cellule est atteinte primitivement :
dans ce cas (que l'expérimentation réalise par la ligature
de Paorte abdominale) c’est la bordure de la cellule qui
est en chromatolyse, les prolongements protoplasmaliques
se rompent & leur base et le trophoplasma se désin-
tégre, d’on formation de lacunes et de réseaux; le noyau
reste centralet la couche périnucléaire est d’abord intacte
« celte désintégration du trophoplasma, ajoute Mari-
nesco, est une lésion trés précoce dans les alfections
primitives & marche aiqué de la moelle épiniére,...
nous considérons ce fait comme un critérium précieux
pour la distinction des lésions primitives et des [ésions

I. L'expérimentation ulilise actuellement cette lesion secondaire
de la cellule pour ehercher quel centre méldullaire correspond a tel
ou tel ner! periphérique quon seetionne. Cf. MariNEsco B N 3) juin
1904,
: 1
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secondaires, bien qu'il n’ait rien d’absolu.... Toutes les
fois que le trophoplasma est altéré, la lésion est irrépara-
ble parce que...il n’y a pas de régénérescence des cellules
Nnerveuses ».

Cette Iésion primitive est celle de la poliomyélite, mais
quand la cellule a été alteinte secondairement & la Iésion
du nerf, il peut arriver qu'aprés les lésions de réac-
tion a distance, le trophoplasma subisse & son tour des
modificalions. La lésion névritiqne devient irréparable
quand se produit celle « phase poliomyélitique » des
polynévrites (Marinesco).

Je signuale pour mémoire les altérations cadavériques :
elles ressemblent & la chromatolyse de Marinesco, mais
le noyau de la cellule est lésé d’abord et spécialement
son caryoplasma qui prend une coloration diffuse ; I'en-
semble du corps cellulaire est plutdt atrophié (Neppi
1897). D'aprés les recherches faites sur Pécorce céré-
brale par Maurice Faure et Laignel Lavastine (S. N. P.
1901) il n'y a pas lieu de tenir comple pratiquement des
altérations cadavériques, qui n'atteignent les cellules que
vers le 5° ou 6 jour.

Si dans la polynévrite la partie centrale (cellule) du
proto-neurone moleur peut étre atteinte comme nous l'a-
vons vu ci-dessus, en est-il de méme de celle da proto-
neurone sensitif quand son prolongement périphérique est
lésé ? Philippe et Eide (S. N. P. 4 juillet 1901) dans cinqg
cas de polynévrite ont examiné les cellules des ganglions
rachidiens et concluent qu’elles ne sort pas prises avec
la méme constance que les grandes cellules radiculaires
des cornes antérieures. Cependant Lugaro (1896) avait
constaté leur réaction trés accusée aprés section de la



branche phériphérique, c’est-a-dire du nerl sensiut (1),

A coté de la lésion cellulaire dite de « réaclion a dis-
tance » ou «dégénérescence de Nissl », qui appartient a
la polynévrite puisqu’elle est la conséquence de atleinte
du nerf, il peut y avoir, quoique rarement, d’aulres lé-
stons médullaires variables. 1l s'agit de sclérose diffuse
du cordon de Goll, dilots disséminés de sclérose des
cordons postérieurs ou laléraux, de lésions vasculaires
et névrogliques diverses (2). Nous verrons en temps
opportun quelle valeur il faut leur attribuer.

Je n’ai pas & parler ici des lésions qui relévent d'un
tabes confirmé (compliqué de névrites muitiples) ou de
toute autre affection préexistante, ou encore d’une myélite
aigué terminale. Les lésions cellulaires des myélites
aiqués ressemblent d’ailleurs a celles qui peuvent se pro-
duire i la phase ultime des polynévrites quandle tropho-
plasma est altéré (Philippe et Gothard 1900).

Quant a la réparation des cellules, elle ne peut plus
survenir dans ce cas (Marinesco) mais le kinétoplasma
quaud il est seul alteint, se répare par néoformation on
mulliplication des corpuscules chromatophyles; cette ré-

1. V. aussi Oxurrowicz 1895, — Récemment MARINEScO (Presse
medicale 3 aout 1931), a étudié les cellules des ganglions spinaux
dans les tabes et a trouve qu'elles ne sont pas toujours lesées et
qu'elles réagissent suivant le type des lésions « secondaires » pre-
cizément quand leur prolongement périphérique est atteint.

2, DuMENIL 18906, — GoMpavLT et Marnper 1830, — CAMPRELL
(cité par OLIVER 1893). — DEJIERINE et SorTas (n. interst. hyperte.
1893). — ViErorpT, BRAUN, PPAL, cilés par BARINSKL— SOUTHANOFF
1895. — Boxarpt 1897. — Sovkaxorr 1897, — HoumeN 1900, —
ANGLADE 1900,



paration commencerait méme avant celle des nerfs péri-
phériques (Déjerine et Thomas 1897).

Babinski et Nageotte (1)ont examiné le liquide cépha-
forachidien dans des cas de polynévrite : comme on
pouvait le prévoir, ils n’ont pas constaté d’é¢léments cellu-
laires.

CERVEAU

La Iésion en relation directe avee la psychose polyné-
vrilique (2) est une encéphalite parenchymaleuse sié-
geant de préférence vers le lobule paracentral et attei-
gnant les grandes cellules pyramidales et les cellules de
Betz (3):la cellule est gonflée avee chromatolyse cen-
trale et déplacement du noyau vers la périphérie. Il ne
parait pas possible, vue I'analogie des lésions avec celles
décrites par Nissl, Marinesco, etc., de les considérer
autrement que comme secondaires mais les fibres ner-
veuses dont la Iésion les provoquerait n'étant pas encore
connues, la démonstration reste a faire. Quoiqu’il en soil
celte lésion parait conslante dans les cas de psychose
polynévritique (Neurocérébrite toxique),

A coté d’elle on peut observeraccidentellement diverse s

{. BAaBINSKI et NAJEOTTE. Soc. méd des hop., 24 mai 1911,

2, BALLET et Durtin 1805.— SoukuanNorrF 1897, — BALLET el FAURE
1803, — BALLET Soc. méd. des hap, 1893 et Congres Marseille 1899,
— Mavnrice Favrg {899, — Mever 19100, — SIEFERT 1Y),

3. Les cellules géanles de Betz ne sont d'ailleurs que des celiules
pyravidales plus grandes que les autres (au lien de 2) a 30 p. de

hauteur, elles mesurent 51 a 69 ».). TEsTUT Analomie, L. I, édilion
1897, p. 271.






CHAPITRE V
Pathogénie.

Connaissant les causes des polynévrites et les Iésions
qu'elles déterminent, nous allons chercher le lien qui
unit les unes el les autres ; en d’aulres termes, comment
ces causes produisent-elles une polynévrite ?

I. — NEVRITES PERIPHERIQUES
DE CAUSE INTERNE

Vu la complexité du probléme, commengons par I'étude
“du mécanisme probable de la lésion isolée du nerf péri-
phérique. Depuis les premiéres expériences de Leyden,
de Roux et Yersin, de Charrin, jusqu’a celle de Dopfer
et Lafforgue qui datent de quelques semaines (1) un grand
nombre d’observations expérimentales et cliniques ont éla--
bli d’'une maniére indiscutable que l'action des microbes
sur les nerfs périphériques n’est pas due & leur présence

1. DorTER et LArrorcUE. Aclion des subslances microbicnnes,
étude experim. Arch. de Med. experim. el d'A. P., Juillet 1901.

2, 1ls peuvent cependant exercer uneaction mecanigue, dans la lepre
par exemple, oi ils déterminent des lésions interstitielles ; mais si
la l¢sion parenchymateuse des fibres nerveuses ne dépasse guére les
limites des l¢sions interstitielles, cela ne serait-il pas di a ce que
les toxines du bacille léprenx sont peu diffusibles ?
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méme (2) mais aux substances solubles qu’ils secrétent,
4 leurs toxines ; ceci revient & dire comme je l'ai fait en
montrant au chapitre « Etiologie » la relation des divers
groupes de causes, que les polynévrites résultent de Pac-
tion d’un poison sur les nerfs, que ce poisonsoit d’origine
minérale, végétale ou animale. Ainsi unifiées les causes
des polynévrites demandons-nous comment un poison peut
altérer les tubes nerveux,

Cette aclion & n'en pas douler peut étre directe : nous
en avons une preuve dans ce fait anatomique que les
altérations cellulaires dans les cas de polynévrite sont
tout au plus conlemporaines de Uatteinte du nerl mais ne
lui préexistent en tout cas jamais,

Une autre preuve plus « exolérique » en quelque sorte
est fournie par linfluence de la porte d’entrée : on sait
que la paralysie diphtérique consécutive 4 la localisation
habituelle et classique du bacille de Leelfler dans le
pharynx, débute par le voile du palais et les autres mus-
cles de celte région ; il semble logique d’en conclare que
les nerfs les plus voisins du lieu d'élaboration des toxi-
nes sonl les plus exposés au poison. Cela devient évident,
si Pon considére, comme Trousseau I'avail déji constaté,
que «la diphtérie cutanée provogque quelquefois des para-
lysies débutant aux environs du foyer. Kussmaul.... ob-
serva une diphtérie de 'ombilic suivie d’abord de para-
lysie des muscles abdominaux, puis de paralysie des
membres inférieurs (1) ». De méme si la polynévrite sul-
focarbonée commence habituellement par les m:mbres
inférieurs, c’est au contraire par les mains qu'elle débute

1. Ricnox. Paral. dipht., Thése, Nancy 189%,p. 71.
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(elle peut d’ailleurs y rester localisée) « chez les sujets
qui en raison de la nature de leurs occupations profes-
sionnelles sont exposés a tremper [réquemment leurs
doigis dansle liquide toxique » (Raymond,1I* Série,p. 57).

Raymond (1= S., p. 310) rappelle également que chez
les enfants la pavalysie saturnine frappe les membres
inférieurs aussi bien que les supérieurs non seulement
sans doute par suite de I"absence du froissement profes-
sionnel de ceux-ci, mais encore parce que le contact des
mains et des avant-bras avec le plomb, est pour quel-
que chose dans la localisation des névrites chez certains
adultes. On réalise eaxpérimentalement cette condition
en injectant un poison minéral, ane toxine microbienne,
du sérum d'urémique, etc., au voisinage du nerf sciali-
que d'un cobaye pour obtenir la lésion de ce nerf.

Un poison exogéne ou endogéne peut doncagir directe-
ment sur un nerl périphérique soit & la faveur d’une pré-
disposition de celui-ci (voir Etiologie),soit en vertu daf}i-
nités spéciales du poison, Comme le disait déjd Leyden,
« la substance toxique se combine avec la substance des
nerfs périphériques ». Il en résulte naturellement des
modifications chimiques dans le protoplasma et par suile
des modifications dynamiques et morphologiques.

Les expériences que je citais plus haut de Dopfer et
lallorgue les ont amenés & conclure que les toxines bac-
tériennes transportées par les vaisseaux pénétraient dans
le tube nerveux par dialyse au point le plus vulnérable,
I'étranglement annulaire. Leur action s’exerce d’abord
sur la gaine de myéline et seulement plus tard sur le
cylindre axe.

Il pourrait y avoir des cas ot la lésion du nerf serait
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consécutive i une lésion des vaisseaux dont le poison
aurait d’abord altéré la paroi : ¢’est le mécanisme auquel
on a songé surtout pour la syphilis dont on sait la prédi-
lection pour le systéme vasculaire.

Mais n'est-ce pas en réalité le nerf qui commence
d’habitude et le vaisseau n’est-il pas malade parce que sa
nutrition souflre du fait de Patteinte des nerva vasoram,
ce qui n'empéche pas les troubles de circulation de se
réperculer ensuile & leur tour sur les tubes nerveux, On
concoit également que le poison puisse agir simultans-
ment sur les vaisseaux et sur les nerfs.

Indépendamment de quelques points obscurs que je
discuterai plus loin,il parait cependant bien établi que les
névrites multiples peuvent résulter de laction directe
sur les tubes nerveux d'un poison répandu dans lorga-
nisme, et, par suite, que les lésions des nerfs peuvent,
au moins au début, exister seules sans lésions cellulaires.

II. — LESIONS MEDULLAIRES

Aux lésions purement névritiques qui nous I'avons vu
peuvent exister seules, au moins pendant un temps, se
juxtaposent parfois des /dsions meédullaires dont la
relation avee les premiéres mérite d'étre bien étudiée vu
que de leur interprétation dépend la place qu’il convient
de donner aux polynévrites dans le cadre nosologique.

RELATIONS DES POLYNEVRITES
ET DES POLIOMYELITES

Ces lésions que j'ai décrites plus haut sont d’abord des
lésions cellularres ; on les a éludiées et disculées sur-



— 154 —

tout pour les cellules motrices des cornes antérieures.

Si nous considérons I'action des poisons sur les neu-
rones, dans un premier ordre de faits elle s'exerce bru-
talement et la lésion cellulaire prime tout : le tropho-
plasma est lésé d’emblee et la dégénérescence du nerf,
qu’elle soit secondaire & celle de la cellule ou qu’elle soit
simultanée, est comme elle irréparable puisque le centre
trophique est détruit : irréparables aussi leurs consé-
quences sur la nulrition des tissus. (Vest ce qui se pro=
duit dans la paralysie infantile (policmyélite antérieure
aigué de l'enfance) comme dans la poliomyélite anté -
ricore aigué de Padulte, que les Iésions soient trés élen-
dues ou limitées & un groupe de cellules.

A lopposé se trouvent les cas dont j'ai parlé dans la
premiére partie de ce chapitre on 'action du poison sur
le necl est tellement dlective qu'elle réalise ce quon
obtient expérimentalement en déposant une substance
loxique au voisinage d’un nerf périphérique. Celle se-
conde éventualité réaliserait en face des poliomyslites le
Lype des polyacorites pures.

Certains auteurs parmi lesquels Babinski (1) pensent
que sauf la névrite lépreuse, il est impossible d’alfirmer
I'origine périphérique d’une névrite de cause interne,
indépendamment de toute modiflication des centres. La
lésion du nerf ne se produirait qu'a la faveur d'une alté-
ration dynamique de la cellule, de modifications qui pour
nous échapper n’en seraient pas moins réelles. « En défi-

I. BABINSKL Congrés de Clermon!-Ferrand 1895, RENAUT (de Lyon)
repondit & la comm. de Babinsky et conelut qu'il faut garder auto-
nomie des néveites en tant que lésion isolée du eylindre axe. Voir
anssi les travaux de ReExpu, MARIE, BRISSAUD, RAYMOND, ele.
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nitive les Iésions des nerfs ne peuvent élre considérées
comme constituant tout le substratum anatomique de
I'allection en question, efles en représentent senlement
les allérations les plus apparentes (1). » Que cela soit
vral parfois je n’en disconviens pas, mais il parail exister,
comme je l'ai dit plus haul, des cas on latteinte du nerf
est direcle, primitive, indépendante de toute altération
méme fonctionnelle de la cellule. On ne pent évidemment
démontrer la non existence de lésions invisibles, mais si
on admet pour la névrite lépreuse l'action locale de
I'agent infecticux, si expérimentalement un poison provo-
que des lésions parenchymateuses du nerf au voisinage
duquel il est déposé, pourquoi nier la possibilité pour une
névrite de cause interne, loxique ou infeclieuse, d'éire
nrimitive, indépendante de toute altération cellulaire?
S'il est impossible d’affirmer que cela est, on ne peut
davanlage rejeler celle interprétation. Je crois done qu'il
y a des cas o la lésion de nerf est iso/ée, et jadmels
volontiers quil y en a d’autres o elle est accompagnde
ou préparde par une lésion transitoire [égére ou fnvisi-
ble ou par une altération dynamigue de la cellule.

Dans le cas o0 des /eésions cellulaires visibles, mani-
feztes, coexistent avec des lésions des nerls périphéri-
ques, comment les interpréter ? Nous avons vu que les
altérations cellulaires dans la polynévrite sont de deux
sorles.

C’est d’abord la chromatolyse centrale avee migration
périphérique du noyau: cetle lésion, 'expérimentation et
la clinique le démontrent, est celle de la « réaction a dis-

1. BABINSKL Tr. de Méd. (Charcot et Bouchard) 1894, t. VI,p. 692
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tance » (Marinesco) ; conformément & la loi de Nissl,
tout neurone s’altére secondairement dans sa parlie cen-
trale (cellule) quand son expansion cylindre-axile est
lésée. Eh bien, dans la polynévrite le nerf est 1ésé, la cel-
lule soullre, c’est par cette lésion essentiellement répa-
rable que la cellule manifeste la qgéne qu’elle éprouve
d’étre privée de ses rapports avec la périphérie (1), Elle
ne manquerait jamais & un certain stade de 'alfection, mais
elle est, je le répéte, essentiellement secondaire, « elle
conslitue la réaction necessaire d'un centre en souffran-
ce, ce n'est ni le basard ni P'infection qui la produisent »
(Marinesco).

La deuxiéme variété de Ilésion, c'est la chromatolyse
périphérique avee désintégration du trophoplasma, vacuo-
lisation, ete. Celle-la est plus grave, clle ne se répare
pas : c’est la lésion de la poliomyélite. Or, si on la ren-
contre dans la polynévrite, c’est ou bien que le poison a
lesé d’emblée aussi la cellule, ¢’est-i-dire que la polyné-
vrite s’accompagne de poliomyélite, qu'il y a « cellulo-
névrite » au sens le plus strict du terme, ou bien que la
polynévrite est passée & la « phase poliomyélitique » le
trophoplasma s’étant altéré i son tour parce que la cellule

I. Les élémenls chrom. étant, eroit-on, des éléments de réserve,
de travail, ils diminueraient dans la cellule qui ne travaille pas, pri-
vée de relation avee la périphérie, comme diminuent les fibres
museulaires d'un musele condamné au repos. Ainsi interprétée
la ehromatolyse garde toute sa valeur symptomalique et la répara-
tion possible du kinétoplasma montre gque quand il est seul atteint, la
cellule n'est pas atleinte dans son principe vital, 4 linverse de ce
(ui ge passe quand le trophoplasma est lézé comme dans le eas d'une
action primitive du toxique sur la cellule.
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soullre trop longtemps de la lésion du nerf ou parce que
Paction du poison se prolonge : au début il n’avait atteint
que le cylindre-axe, portion la plus fragile du neurone,
maintenant il vainct la résistance plus grande du corps
cellulaire, les deux mécanismes pouvant d’ailleurs se com-
biner (1). Pour ceux qui voient surtout la vraisemblance
de l'atteinte simultanée de la portion centrale du neu-
rone (cellule] et de sa portion périphérique (nerf), ou plus
exactement 'impossibilité pour un agent causal dlagir
sur I'une indépendamment de Pautre, il n’y anrait pas i
proprement parler de polynévrite, mais I'affection serait
une « cellulo-nevrile » (Raymond (2), une « neuro-
nite » (3).

Vouloir appliquer cette interprétation a (ous les cas
serait aller un peu loin. J'ai dit plus haut les rai-
sons qui font croire que, si le nerf ne peut souflrir
saus que la cellule en subisse bientdt le contrecoup, il
peut y avoir une phase pendant laquelle le nerf est seul
etteint : en d'autres termes, en geéndral il y a névrile
avant d'y avolr cellulo-néorite ; Palleinte de la cellule
dans ses éléments chromatophyles étudiée par Marinesco
n'a pas de répercussion clinique et n’est qu'une lésion
accessoire de la polynévrite, ce qui n’empéche pas quelle
puisse se compliquer de la lésion du trophoplasma, celle-
ci attribuable @ priord plutdt & Paction directe du poison
sur la cellule qn’d Pintensité de la soulfrance secondaire

1. De cette considération décounle I'importance proanostique de la
suppression de la cause qui a produit la polynévrite.

2. RayaoNp, 2° sorie, Lecon X1V, ele. — STRUMPELL 1890 ef 19 10,

3. TErELEAUM-MoGuUILEWsKA, These, Montpellicr 1911,
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de celle-ci. 1DVaillears ce que nous savons des Iésions
cellulaires par Panatomie pathologique et Pexpérimenta-
tion tend & faire supposer que si 'atteinte de la cellule
¢tait dans la polynévrite concomitante de latteinte du
nerf, ¢’est-d-dire si loules deux étaient primitives; la cel-
lule présenterait plutdt les lésions dites poliomyélitiques,
ce qui n'est pas. Celles-ci en effet dans la polynévrite
sont en gévéral tardives, sont une complication; ou si elles
sont précoces pour cerlains groupes de cellules comme
dans mon observation XI ¢’est qu’il y a en elfet « poly-
névrite et poliomyélite associées ».

En outre, comme Déjerine (1895) I'a [ait remarquer,
les Iésions cellulaires rencontrées ordinairement dans les
polynévrites sont en général trop peu marquées pour
expliquer Iatrophie musculaire intense, et il n’y a pas
d’autre interprétation & donner & celle-ci que d’en faire
la conséquence de la névrite périphérique qui est la
lésion dominante et essentielle.

La lésion polynévritigue existeract done & cité de la
lésion poliomyélitique comme le syndrome de la polyné-
vrite périphérique se distingue du syndrome de la poliomy¢é-
lite anlérieure aigué,

Ballet fait remarquer « qu'en réalité il n’y a pas d’in-
dépendance absolue des diverses parlies du neurone et
qu'on ne saurait plus étre aujourd’hui ni cenfraliste
intransigeant, ni périphériste exclusil » (1), parce qu'il
y a toute une chaine de formes intermédiaires ou com-
plexes, Cette fagon éelectique de concevoir les rapports
des polynévrites et des poliomyélites est lexpres-

{. BaLLer 1897, lecon XXI.
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sion de I'évolution actuelle de la neurologie, qui tend
4 considérer beaucoup de maladies nerveuses non plus
comme entités morbides, mais seulement comme des
syndromes dont la différence provient uniquement du
mode d’action de diverses causes et du si¢ge des Iésions;
c’est ce que Strumpell et Barthelmés (1) ont voulu expri-
mer en rapprochant dans un méme groupe de « paraly-
sies atrophiques idiopathiques » la névrite aigué localisée,
la polynévrite motrice, la poliomyélite aigué localisée des
enfants et des adultes, la poliomyélite subaiqué ou chro-
nique. La poliomyélite n’est donc pas un fait isolé dans
les diverses affections des neurones,

De ce qu'on admet ces relations de la polynévrite avec
la poliomyélite, de ce qu'on reconnait des formes de
transition, il ne s’ensuit pas qu’il faille lui enlever son
aulonomie et n’en faire qu’une variété de « neuronile ».
Il me parait démontré par les raisons discutées ci-dessus
qua cité des poliomyéliles qui sont essentiellement
des « cellulites primitives » et a colé des « cellulo-né-
vrites », il peut y avoir des névrites multiples, des poly-
néprites, ayant leur individualité anatomique et clinique,

POLYNEVRITES SENSITIVES ET TABES

Les considérations que je viens de faire, en ayant sur=
tout en vue les polynévrites molrices (puisque sur elles,
Panatomie pathologique nous a fourni des documents plus
cerlains) peuvent s'appliquer également aux polynévrites
sensitives, Pour celles-ci la question est moins claire au

|, STRUMPELL et BARTUELMES D). Zeilsch. f. Nervenheilk. 1900,
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premier abord vu que le nerf est cellulipéte et non celluli-
fuge.Nousavons vucependant que d’aprés Marinesco(1901),
la cellule sensitive présente des Iésions de « réactlion a
distance » quand le nerl sensilif est malade, ¢’est-a-dire
quand elle est privée de ses rapports avec la périphérie.

Si les névriles motrices ou mixtes (1) peuvent élre
simplement juxtaposées au tabes, la dégénérescence des
nerfs sensitifs qui peut se traduire cliniquement par le
pseudo-tabes, doit avoir des relations plus intimes avec
I’alaxie locomolrice progressive. Cependant, toul en con-
sidérant le neurone « comme un lout continu dont les
membres sont ¢lroitement solidnires enlre eux » (2) et en
faisant du tabés « une affection du proto-neurone cen-
tripéte » {de Massary) il ne s’ensuit pas qu’il y ait une
dépendance absolue entre lalteinte du corps cellulaire
et celle de ses prolongements périphériques on intra-
médullaires. Certes leur alleinte isolée peut n’élre que
temporaire puisque nulle cellule n’est atieinte sans que
souffrent ses prolongements, et que d’autre part rien
n'empéche d’admellre pour les neurones sensitils comme
pour les moleurs la possibilité d'une « phase poliomyéliti-
que » avec loules ses conséquences. Grandes sont done
les relations de parenté entre les « polynévrites sensi-
tives » et le tabes, mais je crois qu’il ne faut pas forcer le
rapprochement et qu'on peut établir dans ces relations
les mémes deqgrés que ceux indiqués plus haut & propos
des diverses parties du protoneurone moleur,

Quant aux altérations des cordons postérieurs signalées

1. Bien des symptomes du tabes sont dus a des névrile:, nolam-

ment Vatrophie musenlaire (Déjerine).
2, DE Massany. These Paris 1596, p. Y5,
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quelquefois dans la polynévrite, elles ne sont pas dues
a une lésion qui partie du nerf les atteindrait, puisque
souvent une région intermédiaire, racine par exemple,
n'est pas alteinte (L). Il n’y a pas de névrite parenchy-
mateuse « ascendante ». Les lésions des cordons blancs
peavent done avoir une existence autonome. Sont-elles
dues & une action simultanée de Pagent noeif, & des alté-
rations vasculaires (Homen, 1900) & Paltération des cel-
lules des ganglions intervertébraux (Sonkhanoff, 1897),
celles-ci organiques ou dynamiques? Il semble qu'en
général, ces lésions puissent étre primitives au méme
titre que les lésions des nerfs périphériques, Leur cons-
tatation dans la polynévrite peut militer en faveur des
relations de celle-ci et du tabés, mais elle ne résout pas
la question et je dirai avec Babinski (p. 793) que « si les
névrites périphériques du tabés ne peuvent dans ['état
actuel de la science étre distinguées au point de vue his-
tologique de celles qui relévent du saturnisme ou de Pal-
coolisme, la sclérose des cordons postérieurs de l'ataxie
locomolrice présente des caractéres particuliers qui en
fout une altération quon peut considérer jusqua nouvel
ordre comme spécifique. »

La conclusion provisoire qui me parait simposer est
que d’'une part les lésions de la substance blanche dans
la polynévrite ont la méme signification que celles des
nerfs périphériques ; et que d'autre part, Lloutes choses
égales d’ailleurs, les névriles sensitives sont & la maladie
de Duchenne ce que les névrites molrices sonl aux polio-
myélites anlérieures.

1. BABINSKI. Des neévrites, 1894, p. 791.
11
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LOCALISATIONS, SYSTEMATISATIONS, ETC.

On a tenté d’expliquer la prédominance des lésions au
niveau des extrémités des nerfs, par I'éloignement de
ces poinls par rapport 4 leur centre trophique, mais on
sail que la premicre conséquence de la lésion primitive
de la cellule sur ses prolongements, n'est pas la dégéné-
rescence des extrémités terminales de ceux-ci. Peut-étre
faut-il chercher I'explication dans I'étalement des termi-
naisons nerveuses permettant leur contact plus intime
avec les poisons transportés dans les tissus par le sang
el moins vile éliminés précisément des extrémités on la
circulation est moins active. Qoiqu'il en soit, ¢’est évi-
demment & une disposition anatomique qu’est due la
fragilité plus grande & ce niveau,

La syméirie habituelle des lésions peut indépendam-
ment de toute canse médullaire, s’expliquer par la vul-
nérabilité identique des nerfs ayant méme situation el
méme fonction dans chagque moitié du corps.

e pourguol des localisations sur tels ou tels nerfs
plutdt que sur tels aulres nous échappe en partie, on se
rend bien comple de l'influence que peut parfois exercer
la porte d’enirée: jen ai cité plus haut de beaux
exemples. Mais comme le fail remarquer Mme Déjerine,
Klumpke (1), il y a la méme quantité de plomb dJdans

1. DiEsErINE Knusnrke. Thése p. 253. L'absence d'explication de faits
de ce genre est unedes raisons qui avaient pu faire songer a chercher
dans la meelle lorigine des paralysies saturnines dont la nature névriti-
que ne fail plus de doute aujourd’hui, gquoique cependant Fatteinte
simultanée de certains groupes cellulaires puisse éhe parfois invo-
quee. D'ailleurs I'hypothése de lovigine médullaire ne lerait que re-
culer le probléme,



le long supinateur (et dans ses rameaux nerveux)
que dans les extenseurs de 'avant-bras, c’est-d-dire trés
peu d'ailleurs. Pourquoi est-il épargné dans le type clas-
sique de la paralysie saturnine? Pouquoi celle-ci revét-
elie parfois le type brachial de Remak, ete ? Pourquoi Dé-
jerine (1) dans un cas de polynévrite alcoolique, surve-
nu au 4° mois d'une grossesse, a-t-il observé lintégrité
du seul jambier antérieur alors que tous les autres
muscles du territoire du sciatique étaient pris? Si l'on
comprend facilement le rdle de la porte d’entrée, si celui
de la fatigue de certains groupes musculaires et par
suite de leurs nerfs, expliquent dans une certaine mesure
I'atteinte plus grande des extenseurs, on ne posséde ac-
tuellement aucune explication valable de Uélectisme de
I'agent morbifique dans ces dissociations paralyliques.
On ignore done pourquoi les paralysies névritiques sié-
gent sur tel ou tel segment de membre.

On ne sait pas davantage pourquoi les polynévrites
(sous réserves quaux troubles moteurs s'associent tou-
jours quelques troubles sensitifs et réciproquement) por-
tent trés souvent le caractére éleclif des /ésions systéma-
tiques, pourquoi la forme & prédominance sensitive peut
I'étre au point de simuler le tabes et la motrice d’étre con-
fondue avec une poliomyélite antérieure aigué. Parlois
on invoquera laffinité élective du poison, de I'alcool par
exemple pour les terminaisons sensitives et du plomb
pour les motrices, (mais cela recule le probléme, et tout
poison ne donne-t-il pas toute variété de polynévrite?),
Ou bien on fera jouer un rdle aux causes prédisposantes

1. DEierRINE Nevrile periphevique avec dissoc. des phen, paral,
Med, Mod. 1895.
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plagant en état de résistance moindre le systéme moteur
ou le systéme sensitif.

I’hypothése qui veut subordonner les Iésions névriti-
ques aux lésions cellulaires ne résoudra pas la difficulté,
mais on pourrait cependant chercher [explication dans
le sens que voici. D'une part, les deux sortes de nerfs
périphériques forment par leur mélange un méme oryane ;
il y ad’autre part une sorte d'indépendance anatomique
enlre les cornes antérieures et la série des ganglions
rachidiens, indépendance d’oii résulte que 'une ou l'au-
tre de ces séries de cellules peat étre malade isolément.
Supposons maintenant le « poison » atteignant les 2
sortes de nerfspériphériques avec les sympldmes sensi-
tivo-moteurs au début de toute polynévrite. La série des
cellules des cornes anlérieures, ou dans un autre cas
celle des cellules de ganglions rachidiens,étant plus vul-
nérable subira plus que l'autre, soit une action du poison
simultanée & la lésion du nerf, soit seulement un trouble
dynamique plus grand, soil une « réaclion & distance »
plus précoce ou plus intense. Conséquence : aprés ces-
sation de l'action du poison,une des 2 variétés de neuro-
nes se “trouvera moins valide que l'auire ; ou si une
d’clles a réussi malgré le poison & maintenir sa presque
intégrité, 'antre n’aura pu le faire. Et cliniquement nous
aurons de ce chef une polynévrile dite « motrice » ou
« sensitive ». Il reste bien entendu que 'autre espéce de
nerfs a aussi quelque peu souffert, s’il s’agit bien de né-
vrite, puisqu’il est impossible & agent causal quel qu’il
soit d’atteindre, vuleur mélange intime, lesfilets périphé-
riques moleurs en respectant les sensitils ou réciproque-
ment.
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[II. — PSYCHOSE POLYNEVRITIQUE

LLes troubles psychiques des polynévrites s’accom-
pagnent, nous l'avons vu, de lésions des cellules de
I’écorce cérébrale. Le ou les poisons qui agissent sur
les neurones périphériques peuvent évidemment agir en
méme temps sur les neurones cérébraux, ou sur cer-
“tains groupes d’entre eux, mais lanalogie de ces alté-
rations avec celles de la meelle porte & se demander
si elles ne sont pas aussi secondaires, consécutives 3
Paltération primitive des prolongements cylindraxiles
par les poisons, celles-ci se traduisant par les lésions
notées parfois dans certains faisceaux médullaires (1)
ou dans la substance blanche cérébrale (Siefert 1901).
Mais la « preuve que les altérations cellulaires (de
la région paracentrale) sonf certainement secondaires
n’est pas faite. Je ne craindrai pas de dire que je la re-
grette...Sidonc nous arrivions idémontrer que les lésions
cellulaires que nous avons constatées dans I’écorce céré-
brale sont & des lésions restées inconnues des fibres
blanches des faisceaux de projection ce que les lésions
des cellules spinales sont & la polynévrite, il v aurait une
remarquable unité dans le processus anatomo-pathologi-
que des réactions de la substance nerveuse en face des
intoxications et des infections. Bref polynévrite, psychose
polynévritique, confusion mentale, tout cela prendrait
place dans un seul groupe anatomo-pathologique repré-
sentant la réaction des neurones en face de 'injure lente

1. Of, BALLET. Soe, mad. des hopitanx 1398,



— 1C6 —
du poison intérieur.Il n’y aurait d’autres différences entre
les accidents cérébraux et névritimrues au cours des infec-
tions el des intoxications que celles qui résultent des diffé-
rences fonctionnelles entre le neurone cortico-spinal et le
neurone spino-périphérique (1) ». Quoi qu'il en soit,« que
la Iésion toxique débute par le prolongement cylindrique
ou par la cellule, il s’agit toujours d’'une atleinte portée au
neurone par un poison (2) ». L’origine toxi-infectieuse dela
psychose polynévritique déja entrevue par Korsakoff reste -
done établie. Nous avons vu que l'association de ces
troubles mentaux avec la polynévrite « n’est pas fatale
car on peut trouver d'une part des polynévriles sans
troubles mentaux et d’autre part les mémes troubles
mentaux avec peu ou prou de polynévrite ; polynévrile et
syndromes mentaux sont en effet les manifestations exté-
rieures de denx lésions juxtaposées, mais relevant d'une
méme cause toxi-infectieuse (3) ».

(Cela n’est pas pour délruire les considérations expri-
mées plus haut : si un poisun peut léser les neurones
supéricurs sans intéresser les périphériques, cela peat
tenir & la prédisposition, & la fragilité plus grande des
premiers, el cela n’enléve rienaux relations possibles des
polynévrites et de la psychose qui reste une « neurocé-
brite toxique » comme la polynévrite est une « névrite »
ou une « cellulonévrite toxique ». Cependant, vu le type
des lésions cellulaires cérébrales, le mécanism: de leur
production doit étre le méme que pour les lésions cellu-
laires de la moelle, et jusqu’d preuve du contraire on est

1. MAURICE FAuRgE. R. N., 1859, p. 932,
2. Ideimt,
3. BALLET. Congrés Marseille, 1899,
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en droitde supposer qu’elles sont secondaires i des 1ésions

cylindraxiles,

IV. —PARALYSIE ASCENDANTE AIGUE SANS LESIONS

Il est bien établi aujourd’hui que la paralysie extenso-
progressive de Landry n’est pas une entit¢é morbide
mais seulement une forme pathologique, un syndrome
recouvrant des cas d’origine diverse. Or & coté de ceux o
Pautopsie montre des lésions névritiques et des lésions
cellulaires, isolées ou réunies, il est un certain nombre
de faits (1), dans lesquels les méthodes les plus délica-
tes d'investigation histologique n’ont permis de trouver
auncune lésion.

La mort peut s’expliquer facilement quand il y a des
lésions des nerfs cardiaques ou respiratoires ou de leurs
noyaux d’origine ; on congoit que polynévrite, poliomyé-
lite et paralysie de Landry puissent présenter tous les
intermédiaires puisqu’elles sont Uexpression de la souf-
france d'un méme organe, le protoneurone moteur (2)
sans qu'on puisse les confondre cliniquement ni anatomi-
quement ; mais linterprétation & donner aux examens
histologiques négatifs préte a discussion (3) el ces cas
paraissent constituer une calégorie spéciale de faits,

i. Jorry, 1894, — BaiLey et Ewineg {896, — Minre et SPILLER
1893, — GIRAUDEAU et LEVI 1893, — Muzarp 1899, — Kapper 1900,
On rejelte, bien entendu, comme douteux, les fails antérieurs a la
connaissance des altérations cellulaires.

2. Ravatonp 2° serie L. II ; 4° p. 652 et passim. MartiNgr, these,
Paris 15397.

3. Cf. GIRAUDEAU et LEvi 1898,



—— il —

Nous allons voir comment ils se rattachent aux aulres
peralysies de Landry polynévritiques ou poliomyélitiques.

Remarquons d’abord que ces cas oi la lésion n’a pu
¢tre découverte ont une évolution rapide (Paralysie
ascendante aiqué).

Comme le dit Soltmann (1900), « Plus I'évolution est
aigué, nolamment dans les cas apoplectiformes, moins on
devra s’attendre a trouver des lésions analomiques ; le
malade meurt avant qu'elles ne se soient produites ».

Diverses interprélations sont admissibles suivant les
cast:

On peat d’abord admettre que les lésions ne sont pas
décelables par nos moyens acluels d’investigation, méme
les plus délicats : supposons par exemple qu’elles appar-
tiennent & une « phase préanatomique », que cesont des
modifications intermédiaires entre I'état normal et la lésion
histologique. '

Peut-éire aussi i

]

agent loxique a-t-il agi si brutalement
qu’il a supprimé la fonction des cellules ou des nerfs
par une sorte d'intoxication, avant qu’aucune lésion n’ait
eu le temps de se produire. La mort serait due & une
action inhibitrice sur les neurones bulbaires ou sur les
neurones cérébraux : encore faudrait—il étre bien certain
que I'inhibition ne s’accompagne pas déja de modilications
dans le protoplasma, puisque tout acle cellulaire suppose
un mouvement dans celui-ci.

Si Pon songe que la plupart des poisons qui aménent la
morl par action sur le systéme nerveux ne laissent en lui
aucune (race appréciable de leur passage, qu’ils ne pro-
duisent dans les cellules que des allérations dynamiques,
on peut dans certains cas de paralysie de Landry sans
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lésion admettre une action analogue : ils seraient dus a
une qualité du poison.

Les cas sans lésions apparenles se rattachent done &
ceux ot il y a polynévrite, poliomyélite, ou cellulonévrite :
la différence tient 4 une question de degré, i la rapidité
de Pévolution ou & la nature de l'agent causal.




CHAPITRE VI

Diagnostic

Ce n’est pas pour la pure salisfaction de la curiosilé
scientifique qu’il est utile de diagnostiquer une polynévrite,
Ouand son évolution ressemble & celle d’une aflection
médullaire, la distinguer de celle-ci est important, car
conclure & la polynévrite, c’est conclure & la guérison
possible, c’est aussi se donner le droit d'intervenir par
une thérapeutique judicieuse pouvant hiter la guérison
ou prévenir certains reliquats (1).

Vula variété des formesaigués, choniques, généralisées,
limitées aprédominance motrice ou sensilive, etc., grand
est le nombre des affections dont la polynévrite doit étre
distinguée. Saufl de rares cas complexes, I'examen alten-
tif du malade fait éviter toule confusion.

Envisageons d’abord le cas on la polynévrite généra-
lisée, revét la forme extenso-progressive d'une paralysie
de Landry. Vai dit ailleurs que ce nom recouvre des cas

1. Rayyoxp Pol. et pol. N, Ieon. Salp. 1899 p. 1 et Cliniques peas-
I
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ot I'autopsie montre des lésions médullaires ou névritiques
isolées ou associées el d’autres on loule lésion apparente
fait défaut. Le caraclére clinique commun (1) est 'appa-
rition parfois apoplectique d'une paralysie flasque accompa-
gnée de fievre et parfois de douleurs ; la paralysie estascen-
dante,envahissant progressivement les muscles du trone, du
thorax, des bras, des épaules, et pouvant amener la mort
aprés quelques jours et quelques semaines, par participa-
tion des nerfs vitaux. Les cas ol une névrite périphérique
est seule en cause (ct oi par conséquent le pronostic
n'est pas fatal) se distinquent des cas médullaires par
I'existence et les caractéres des troubles sensilifs et par
la possibilité de paralysie des nerfs craniens sans phéno-
ménes bulbaires.

La myélite aigué qui reconnait les mémes conditions
étiologiques que les polynévrites et peut suivant son siége
en hauteur simuler diverses variétés.de polynévrites,
s'endistinque surtout par la fréquence des troubles sphinc-
tériens, la précocité et la gravilé des eschares sacrées,
talonnicres, ete., le début souvent plus brusque, lexagéra-
tion habituelle des réflexes, la fréquence de I'état spas-
modique, I’hémiparaplégie avec anesthésie croisée dans
la forme limitée & un coté de la meelle ; jen dirai autant
de Uhématomyélie qui se rapproche par son évolution
d’une myélite diffuse aiqué & début brusque. Par contre,
la précocité des troubles dans le domaine des nerfs cra-
niens, et 'existence de douleurs & la pression des troncs
nerveux sont toujours en faveur de la polynévrite, mais
le diagnostic reste parfois trés difficile.

1. LAaNDRY, 1859,
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Les méningiles-spinales aigués (rarement isolées puis-
qu'il y a ordinairement méningite cérébro-spinale) ont
pour elles les symptomes d’excilalion des racines nerveu-
ses, et au premier rang la raideur et la rachialaie.

Ce n'est qu'exceptionnellement que la polynévrite sub-
aigué ou chronique pourra étre simulée par les cas frustes
de selérose en plaques, la sclérose latérale amyotrophi-
que,la syréngomyélie (1), les compressions par lesion du
rachis (2), ete: Le diagnostic en sera facile.

Il est important de distinguer les polynévrites des po-
liomyélites antérieures. Comme des myélites diffuses
aiqudés, et surtoul de la forme médullaire de la paralysie
de Landry, les polynévrites se distinguent d’abord des
poliomyélites subaigués par les caractéres des troubles
sensitifs, et particulitrement de la douleur & la pression
des troncs nerveux, qui n’ont aucune raison d’accompa-
gner la lésion des cellules des cornes antérieures. Ici en-
core la caxistence de paralysies oculaires ou faciales,
avec des paralysies des membres, est en faveur de
la polynévrite, va la difficulté pour une polioencé-
phalomyélite d’épargner les noyaux bulbaires. Les
troubles psychiques qui peuvent accompagner la poly-
névrite manquent dans la poliomyélite. Enfin, tandis que
dans la polynévrite la paralysie débutant ordinairement

1. BABINSKL. Des névrites. Tr. de Med. T. VI -, 801, Voir aussi
Brissiup, Legons, 1895, 7° lec. p. 131. Paraplegies du gl de Potf.

2, Sur les paral.raliculaire s, DEIERINE Semiol, du 8. N. Path,
Gien. T. V. €+ 775. La relation des paral. avee la distribution des
troncs nerveux constitués appartient & la polyn.
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par les extrémilés suit une marche extenso-progressive el
est précédée des troubles sensilifs, dans la poliomyélite
(qu’il s’agissede paralysie infantile ou de paralysie spinale
aigu¢ de I’adulte) la paralysie atteint en quelques heures
son maximum d’intensité,s’y maintient quelque temps, puis
regresse pour se localiser définitivement dans cerlaines
régions : une fois la premiére phase passée, on peut
dire que la paralysie, qui présente une topographie seq-
mentaire (1) est en rapport avec "amyotrophie (2) tandis
que dans la polynévrite la paralysic motrice précéde
I'amyotrophie essentiellement difTuse.

Jajoute que la polynévrite présente parfois des pous-
sées irréguliéres qui lui sont spéeiales. Les excitabilités
électriques (faradique et galvanique), arrivent rapidement i
I’abolition compléte dansla poliomyélite, pour les muscles
voués a latrophie, et leur diminution est proportionnelle
au degré de la paralysie ; dans la polynévrite, au con-
traire, la galvanique au moins n’est jamais complélement
abolie et les modifications des réactions électriques nesont
pas paralléles a I'intensité des troubles paralytiques: elles
peuvent étre simplement affaiblies dans ses muscles com-
plétement paralysés.

Facile dans le cas ou la poliomyélite antérieure revét la
forme aigué classique, le diagnostic I'est moins dans
certaines formes atypiques ou elle a une marche lente réel-
lement « extensoprogressive » analogue i celle de cer-
taines polvoévrites chroniques comme dans I'observation
que voici :

1. VAN GEHUCHTEN 1399,

2. GEREST. These Lyon 1897, — Ravymoxp,art. cité et Lecons clini-
(ues, passim.
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OpservatTioN XXVII

([Intdite, Service de M. le professenr agrégé Haushalter).

Poliomyelile anterieure subaigué progressive .

Louis C..., 12 ans, vient a la consullation en janvier 1900,

Antécédents. — Pére 306 ans, instituteur, pas nerveux.
Mére 34 ans, {r¢s nerveunse et impressionnable, peu intelli-
genle, Le pére de la mére a eu une altagque & 50 ans, une
seconde 4 54, une lroisieme a 59 et meurt paralysé a 64 ans.
U'n frére de la mére a eu la danse de Saint-Gay a 14 ans,
elle dura un an; 1l est trés nerveux.

Antécedents personnels. — Enfant unique, élevé au sein
et au biberon; a toujours ¢été nervewr et impressionnable;
inlelligent, rougeole a 3 ans ; toujours bien poartant.

En novembre 1808 I'enfant s'amusait dans une carriére de
sable quand il ful pris sous un éboulement, il fut compléie-
meut couvert ; on a d’abord rapidement dégagé la face du
sable qui le couvrait ; 'enfant était pris debout dans 1’ébou-
lement. Deux hommes "ont empo’gné par les bras, la mére
par la ceinture et on I'a retiré assez vivement parce qu’on
m'ui;{ﬂui!. un nouvel éboulement.

L'enfant ne s’est plaint de rien; on n’a rien remarqué sur
le. moment. Au moisde mai 1899 le pére a remarqué que le
bras droit de 'enfant tremblait quand il éerivait et qu'il avait
tendance & se servir de la main gauche. Depuis ce moment
'impotence du membre droit n'a fait qu'augmenter. Jamais
'enfant ne s’est plaint de douleurs.

ETAT ACTUEL. — E'at général bon; erdne un peu petit,
oreilles écartées, in'elligence moyenne, léxer strabisme,
aucun trouble dans les membres inférieurs, rien dans le
membre supéricur gauche, rien a la face. |

Membre supériewr droif. — 1l présente une afrophie
diffuse en masse, il est de méme longueur que le gauche. le

T N
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delloide est legérement afirophié, le biceps et le birachial
antérvieur son' frés atrophiés, les muscles anlériewrs de
Pavand-bras sont alrophiés surtout les museles cubifaur.
De méme les mpuseles postérieurs ;. alfrophie légére des
muscles des éminences thénar et hypothénar. Le pectoral
est pew atrophié. Muscles sus-épineuws et sous-épineus
afrophiés, trapéze normal. Pas de raideur dans le bras,
articulations intactes, le bras est élendu le long du corps,
tendance a 'exlension des premicres phalanges et i une
flexcion légére des 20 ef 5 phealanges @ le poignel est un peu
tombant, Il eroise bien les bras, Héchit Pavant-bras sur le
bras, impossib’lité de meltre le hras sur la téte, sensibilité
CONSCEYee,
Ticrs supérieur de 'avant-bras droit circonféirence 16 cm.

= « cauche & 19 cm,

inférieur . droit & 12 em.

% « cauche « 14 cm.

Tiers moyen du bras droit “ 17 cm,
< cauche « 18 cm.

L’écriture (de la main droite) est tres difficile, enchevé-
trée, saccalée, le malade écril avec son épaale.
« Eleclrodiagnostic fail le 11 janvier 1900 par M. le
professeur agrégd Guilloe.
Faradique & draite

Deltoide conservae
Triceps Forte diminution
Biceps Diminution
Extenseur des doigts Presqu’abolition
Fléchisseurs Faible diminution
Musele de I'éminence thénar Diminution
Interosseux Normaux,

KIS a droite KFS a gzauche

Deltoide s s
Triceps KFS=4mA KFS=6mA
- avec conlraction lente

Biceps KFS=4mA KFS—=4mA
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Extenseur des KEFS—=d4dmA EKFS=2mA
doiots contraction lente
Fléchisseurs légere aurmentation

d’excitabilité galvanique
avec contraction lente
Muscle de 'émi= diminution d'excitalilité
nence thénar calvamqueavec conlraction lenle

En résumé, réaction de dégénérescence avec conlraction
lente des muscles ».

Le 18 mai 1900. — Aggravation progressive depuis la
derniére visite ; quand Dleafant est venu 1l élevait encore
son bras droit, depu:s il ne peut plus le lever du toat ; af-
faiblissement du bras gauche.

]}epuisfluelques mois, affaiblissement des jambes ; 'en-
fant traine surtout la jambe droite: il se tient mal aussi
depuis quelque temps, le dos courbé, la téte un peu tom-
baute. Actuellement Penfant ¢lant debout, la téte esl pen-
chée en avant et un peu adroile, les épanles tombantes, les
omoplates légérement a‘lées surtout a droite ; légére ensel-
lure lombaire.

Bras droit pendant absolument inerte, incapable de tout
mouvement,maininerte ne pouvant rien saisir ni rien serrer.

Bras gauche. — L'’enfant arrive a le porter i sa téte
aprés une cerlaine hésitation et en le langant un peu. Foree
i la pression trés diminuée 4 la main gauche : ne déplace
méme pas 'aiguille du dynamomeétre ; depuis quelque temps
mange maladroitement de la main gauche.

Depuis quelque temps se fatigue vile en marchant : ne
pourrait pas marcher pendant 1/2 heure : il lui est arrivé de
trébucher et de tomber sans raison, Pendant la marche, 'en-
fant souléve peu la cuisse; le pied retombe brusquement &
plat d*une piéce ; léger balancement du trone sur le bassin
pendant la marche. Ne pourrait sasseoir i terre tout seul ;
¢tant assis par terre, 'enfanlarrive 4 se mettre a genoux,
il cherche a prendre un point d’appui de sa main gauche sur
le wenou cauche mais ne parvient pas 4 se lever, il ¥ arrive
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si on lui donne une chaise comme point d’appui, ramasse par-
faitement un objet par terre,

Pas de frémissements musculaires, cependant pendant
I’examen il se manifeste dans les muscles des cuisses quel-
ques trémulations mais assez massives (froid ?). Réflexes
roluliens conservés des deux cdlés. Le chef claviculaire du
trapéze des deux cdtés infact. Les deux sterno-mastoidiens
sont un peu gréles : au moment ot 'enfant tourne la téte, le
sterno-mastoidien s’anime de petites ondulations trémula-
toires,

A droite les sus et sous-épineux sonl presque disparus. Le
grand dorsal et le grand dentelé sont trés atrophiés. Le grand
pectoral droit est moins ferme que le gauche. Tous les mus-
cles du bras droit sont atrophiés d’une fagon diffuse ;de
méme, ceux de Pavant-bras. Atrophie des muscles des émi-
nences thénar et hypothénar : la main droite présente un peu
d’edéme bleuilre, les plis sont effacés.

Au bras gauche pas d’atrophie appréciable ; 4 Pavant-bras
gauche les muscles cubitaux, & la main ceux de I"éminence
thénar sont atrophiés.

Pas d’atrophie appréciable des muscles des mollets, ni des
cuisses, ni des fesses,

Pendant qu'on examine enfant il se produit une teinte
cyanotique des téguments, surtout marquée au bras et a la
main droite,

Circonférence du tiers supérieur de 'avant-bras droit 15 cm.

« « « gauche 17 cm.
« tiers inférieur & droit 12 cm.
& & & gauche 14 cImn,
& tiers moyen du bras droit 15 cm.
& & « cauche 18 cm.

Sensibilité au tact el & la pigire intacte.
« Exaimen électrigue, par M. le prof. agrégé Guilloz le
18 mai.
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Fearadigue. Droite Gaue he
Sus-épineux abulition presque abolition
Grand pectoral abolition diminution lézére
Deltoide abolition presque abolition
Biceps abolition conservalion
'|‘1~i(;|3|_3;5 abolition conservalion
Extenseurs abolition diminution
Fléchisseurs abolition conservalion

Galvanigue. Droite Gauche
Sus-épineux abolition presque abolition
Grand pectoral abolition diminution légére
Deltoide KFS =8m A KFS = 8 contraction

i distance des mus-
cles de ’épaule.
Biceps abolition, contraction KFS — 4 m A
i distance des mus-
cles de D’épaule.

Triceps KFS =9 KFS =9

Extenseurs KFS=5AFS =38 KFS—=5AF5—=—3
contractionlente.

Fléchisseurs KFS=6 AFS =4

Eminence thénar abolition presque abolition

Interosseux abolition presque abolition

Masse sacro lombaire réagzil mal ; mouvements fibrillaires

Fessiers conservation conservalion

Triceps

Biceps Diminution?

Extenseurs des orteils

Le petit malade se raidit et se lasse de la séance, il sem-
ble présenter de I’hyperexcitabilité ¢lectrique.

Membre supériewr. En somme aggravation des réactions
de dégénérescence complele a droite ; réactions a gauche
semblant indiquer le méme processus pathologique qu’a droite,
— Membre infériewr. Modificalion dans P'excitabilité élec-
trique des muscles ou du moins de cerlains muscles. Cet
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examen aurait besoin d’élre pratiqué & nouveau, car PPenfant
s'y esl mal soumis, »

Le docteur Hadot de Pouxeux a bien voulu aller revoir ’en-
fant il éerit le 10 DECEMBRE 1900 : « Actuellement tous les
muscles sont frappés, 'enfant ne peat plus mouvoir ni les
bras, niles jambes qui sont atrophiés. Il ne peut plus soute-
nir sa téte qui retombe a droite et a gauche, en avant et en
arriére, aucun muscle ne fonctionnant plus. Sewls les nius-
cles de e face conlinuent @ se mowvoir, In langue n'es’
pas non plus paralysée. On est obligé évidemmentde lui don-
ner 4 manger. La respiration est uniquement digphiagoii-
tigue. L’enfant a en quelques accés d’élouffements avecaceé-
lération cardiaque (sans fievre). Il 0’y a pas de troubles uri-
naires, mais dela constipation, toutefois enfant digére assez
bien, mais Pappétit est considérablement diminué, — L'in-
telligence est stationnaire, cependant il cause beaucoup moins
et senlement a voix basse, — Il garde le lit continuellement.
Toul cela est arrivé progressivement : Penfant tombait en
marchant, ne pouvait plus monter les escaliers, puis il diit ne
plus sortir qu'en petite voiture ; actuellement il en est méme
incuimhlc_ Il o’y a l:-lus-: que la téte qui donne signu de wie,
mais qu’il ne peut méme tourner vers celui qui parle. Evi-
demment la fin de ce pauvre enfant est bien proche... »

En effet Pageoravation s’accenlue el 'enfant swuecoimbe en
Junpier 1904 mais la meére ne peat donner sur ses derniers
jours, ni sur sa mort aucun détail précis.

Dans ce cas plusicurs mois aprés qu’un (raumalisme a
pu tirailler les nerfs des bras, ou, par l'intermédiaire des
racines rachidiennes, la moelle, un enfant de 12ans, ner-
veux, présenle dans le membre supérieur droit de I'impo-
tence el bientdt de 'atrophie diffuse. Ces signes augmen-
tent progressivement et se manifestent ensuite dans lau-
tre bras etles deux jambes, puis dans les muscles du trone
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et du cou avee f1. D. Les sphincters restent intacts et les
muscles de la face sont épargnés.

La non constatation de troubles sensitifs et celte inté-
qrité des muscles de la face sont de nature a faire écar-
ter I'hypothése de polynévrite que sembleraient appeler
au contraire la marche progressive quoique réguliére et
la paralysie précédant une amyotrophie diffuse. Peut-étre
y a-t-il eu dans le bras droit névrite préparée par le trau-
matisme et dont les troubles sensitils auraient été inaper-
cus; les Iésions cellulaires secondaires a celles des nerfs
de ce bras élant passés ensuite & la « place poliomyéli-
lique » ; puis, aprés celte premiére atteinte localisée dela
moelle, le processus aurait envahi le reste des cornes
antérieures d'une fagon plutdt descendante. Les noyaux
bulbaires auraient été épargnés jusqu’a la phase ultime,
Cuoiqu’il en soit de la possibilité de lésions névritiques
préparant la lésion médullaire, et malgré les particularités
que j’ai signalés plus haut, on peut avec une quasi-cerli-
tude (en I'absence de vérification anatomigue) admettre
ici le diagnostic de poliomyélite antérieure subaigué pro-
qressive.

Les amyotrophies progressives sont en général d'un
diagnostic facile, surtout en ce qui concerne les formes
localisées dont Mme Déjerine Klumpke (1) a bien établi
la distinction d’avec cerlaines formes limilées ou subai-
gués de polynévrite saturnine, Il ne faut pas oublier non
plus que certains types d’atrophie musculaire ne sont pas

1. Mme DEIERINE Kpuamprg, These 18890, Voir aussi DEJERINE Se-
miel. p. 504 a 620 TU8, 820 ele. RayMmoxn, Mal. du syst. nerv. alr
meesc, et wial. amwygoter., 1359,
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des entités morbides mais des formes cliniques d'affec-
tions diverses (I>. Marie).

Les formes élendues d’amyotrophies chroniques pro-
gressives » peuvent parfois ressembler aux polynévrites
chroniques quand elle s’installentavec une certaine rapi-
dité comme dans les deux cas ci-dessous d’amyotrophie
spinale progressive de la premiére enfance. D’aprés
Hoffmann quil’a décrite (1892) cette allection souvent fa-
miliale débute dans la 1 année de la vie par la parésie
avec atrophie des muscles du bassin, des lombes, et des
cuisses, L’atrophie musculaire gagne successivement les
muscles de la nuque, du cou, des épaules, des bras, des
cuaisses, des avant-bras, des jambes, des mains et des
pieds ; elle est ordinairement masquée par de l'obésité ;
on constate parfois des rétractions tendineuses ou de la
laxité articulaire ; et les contractions fibrillaires sont fré-
quentes ; il y a abolition des réflexes, réaction de dégé-
nérescence, intégrité de la sensibilité et des sphincters ;
la mort survient au bout de quelques mois ou de quel-
ques années par paralysie des muscles respiratoires ou
phénoménes bulbaires (2).

OBSERVATION XXVIII

(M. le prof, agr. Haushalter. Revoe de médecine. 1893 et Clin. med.
icon. ohs 23).
Amyotrophie spinale de lo 1°° enfance

Fillette dgée de 2 ans au moment de ["observation. Pére
el mére bien portants. Pas d’affeclions nerveuses dans la

1. HAUSHALTER .Amyotrophies chroniques progressives. Traile
des mal. de I’ Enfance, tome 1V, page 633,
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famille, Trois enfan(s ; le premier, né & 7 mois, est morl a
5 semaines ; le second figé de neuf ans est bien portant ; le
lroisieme est nolre malade,

Anléecdents personnels. — Née i terme aprés un accou-
chement normal a été élevée au sein pendant 2 mois, puis
au biberon, N'a jamais été malade. Premiére dent & G mois ;
a parlé a 18 mois, Pinlelligence s'est normalement dévelop~
pée. Dans les premiers mois de Pexistence, 'enfant gigotait
quand elle élait démaillotée ; petit a petil elle cessa de re-
muer les jambes. A 6 mois, eller portait encore facilement les
mains &4 la bouche : ce mouvement devint progressivement
plus difficile,

Jamais elle n'a pu tenir sur ses jambes, ni marcher. On ne
peut assigner un début préecis a Iélat actuel : il semble
s'¢ire développé insidieusement ; au dire des parenis les
sympldmes vonl en s'accentuant lenlement.

Etal actuel. — Filletite de taille normale, trés grasse :
membres bien proportionnés ; erdne un peu aplati enarriére.
Intelligence normalement développdée; fonctions circulatoire,
respiraloire, digestive, normales; pas de (roubles de la sen-
sihilité ou des organes des sens, Face et muscles de la face
paraissent normaux,

LLes membres inférieurs, quoique trés gras, ont trés peu de
relief ; dans leur ensemble ils ont une forme de fuseau ; au
palper des fesses, des cuisses, des mollets, on constate un
développement considerable du tissu cellulo-adipenx ; entre
la couche graisseuse et 1'os, il est difficile, par la palpation
de découvrir des vestiges des muscles. Les muscles de la paroi
abdominale n’offrent aucune résistance au palper ; et a cha-
que inspiration la paroi abdominale se dilate fortement sous
influence de la pression du diaphragme sur les intestins, Le
thorax oflre peu de largeur dans le sens antéro-postérienrs
sous la couche craisseuse du thorax, par le palper on décou-
vre immédiatement le plan osseax ; les pectoraux, les grands
dorsaux, les sus et sous-épineux, les lrapézes se pergoivent
trés difficilement. L'enfant ne peat se tenir debout ; si,placée
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debout on cesse de la soulenir, elle s'affaisse sans faire au-
cun effort, tombant ducdté ou elle se penche. Dans son lit,
elle ne peut demeurer que fort peu de temps assise ; sur une
chaise, si elle n’est pas liée, elle s'affaisse dansle senson elle
penche. Aulit, les membres inférieurs mous, flasques, pren-
nent sans aucune résistance et conservent toutes les positions
qu'on leur donne, sans que I'enfant soit capable de modifier
cette position ; i peine exécule-t-elle quelques impercepli-
bles mouvements de déplacement. Quelle que soit la position
donnée au corps, I'enfant est incapable de la changer.

Les membres supérieurs sont lrés gras, mais sans relief
aplatissement de la région antéro-interne de Pavant-bras, et
de la rézion exlerne du bras; sous la couche graisseuse
]&cl.ﬁ 0o [J(a_rg:a_]f!. im:]lé:“il'.l"-llll"!lb I‘i]ﬁ. PﬂS II‘EI.l]‘-l-[}!I.FE I:!ES
muscles de la main. Les membres supéiicurs ne conservent
pas comme les membres inférieurs toutes les positions don-
nées, 'enfant est capable de déplacement limité et de mouve-
ment dans ces membres, elle tourne mollement et lentement
les feuillets d'un livre d’images ; elle peul saisir un bonbon
et le porter a sa bouche, mais ces mouvements sont trés
lents et un peu maladroits.

En raison du développement considérable du panicule adi-
peux, il est difficile de juzer par I'inspection et par le palper
du degré de ’atrophie musculaire dans les différents groupes,
Pasde secousses ou de tremblements fibrillaires, abolition
compléle des réflexes ratuliens,

I'n an aprés cet examen, le pére de la petile malade nous
donne les renseiznements suivants : 'enfant qui a actuelle-
ment 3 ans, a grandi, elle a la taille des enfants de son age,
elle est trés intelligente et a beaucoup de mémoire, elle
n'est jamais malade, a un trés bon élat général, est toujours
trés grasse, mais au point de vue musculaire elle est dans la
méme situalion qu'a son séjour & 'hdpital, les membres in-
férieurs sont dans le méme élat d’impotence et de flaceidité ;
le plus grand effort qu'elle puisse faire avec ses bras est de
les porter sur sa téte, la face est intacle.
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ORSERVATION XXIX

(M. le professenr agr. Haushaller, Revue de meédecine 1398 el
Clin. aned, icon.ob. 24)
Amyotrophie spinale progressive de la premiére enfance.

Fillette dgée de 2 ans, Pére et mére bien porlants ont eu
9 enfants dont trois sont morts de maladies inconnues entre
3 et 9 mois. La petite malade est née & terme, remuait les
jambes, se trainait & terre étant loule pelite, mais elle n'a
jamais marché et ona toujours remarqué de la faiblesse du
dos etdes jambes qui ne fait que s’accentuer.

Flat actuel. — Fillette bien porlante; tissu adipeux sous-
cutané développé : mais malgré cet embonpoint les membres
infépieurs ne sont pas proportionnés au reste du corps et
offrent un aspect effilé, sans relief; au palper des membres
inférieurs au niveau deés cuisses et des mollets on ne percoit
qu’une masse de graisse ; les fesses sont grasses, molles,
sans muscles. Le réflexe rotulien est aboli.

Aux bras le palper découvre avec peine quelques traces
de muscles ; les pectoraux sont appréciables, la face est in-
demne, L'enfant conserve toutes les positions qu'on doune
au membres inférieurs, elle ne leur imprime aucun mouve-
ment, ne peut se trainer, ni 4 plus forte raison se tenir de-
bout méme trés soutenue. Elle saisit assez bien les objels
avec les mains, mais les mouvements des bras sont lents et
maladroits.

Elle peut rester assise, appuyée sur le dos, mais au moin-
dre choe, elle tombe en avant ou de cbté, est incapable de
faire le moindre mouvement p our serelever, tombée, elle
demeure comme un paquet mou,

La petite malade a wune sceur de wn an alfeinlie de la
méme affection et que nous avons examinée également;
grasse, bien portante, elle offre les mémes syptomes que
que ceux que nous venons d’énumérer ; Iimpotence mus-
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calaire est presque aussi marquée, mais Patrophie des mus-
cles est bien accentude.

Nous voyons dans ces observations un certain nombre
de symptémes communs & "amyotrophie spinale et & la
polynévrite : la symétrie des paralysies, leur extension
progressive, I'état des réflexes, lintégrité des sphine-
lers ; mais par contre 'dge des malades, le caractére
familial dans le 2° cas, le début insidieux, souvent par la
racine des membres, 'obésité fréquente, le parallélisme
de l'atrophie et de la paralysie, 'absence complite de
troubles sensitifs, dans certains cas les contractions
fibrillaires sont des signes bien spéciaux & la maladie
décrite par Hoflmann,

Le myopathie primitive progressive, souvent familiale
ou hérédilaire, débute ordinairement dans Dentance,
respeclant au moins en partie les extrémilés, ne s’accom-
pagne pas de R. Det est essenticllement chronique (1). La
plupart du temps le tableau clinique est typique. Un
doute pouvait cependant s’élever, vu la rapidité du début
dans le cas que voici.

OBsSERVATION XXX

(M. le prof. agr. Hayshaller. Revue de Meédecine, 1898 el Clin.
méd. icon., obs.22).
Myocpathie du type Leyden-Mwbius

Fillette dgée de eing ans et demi au moment de I"observa-
Lion.

1. Cf. HAUSHALTER Traite des Maladies de Penfance, T. IV ; et
Revue de Medecine, 1898,
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Le pere aeua I"ige d'unan et demides convulsions depuis
lesquelles il a conservé un pied-bot a droite ; i 14 ans a
débuté chez lui de Patrophie des membres inférieurs ; cette
atrophie s'est accentude a la suite d’un traumatisme subi &
15ans ; des membres inférieurs, I'atrophie gagna les mem-
Lres supérieurs. Jusqu'a I'dge de 25 ans, cet homme put
encore monter & cheval. Dés I"ige de 7 ans, il absorbail cha-
que jour des grandes quantités d'alcool et d’absinthe,

Actuellement, d’aprés les renseignements que nous avons,
pu obtenir, il existe chez cet homme une atrophie symétri-
que, diffuse, des denx membres inférieurs : rétractions ten-
dineuses dans certains muscles ; flexion conslante, par réirac-
tion tendineuse, les deux jambes sur les cuisses, et les deunx
cuisses sur le bassin, Le malade ne peat se tenir debout,
mais il mairche en crapaud, les jambes fléchies sur les cuis-
ses, les cuisses sur le bassin en s'appuyant sur les mains.
Aux membres supérieurs, atrophie considérable des deltoiles
et des muscles du bras rétraction du biceps ; les avant-bras
sont presque complétement respectés ; les mouvements des
bras sont possibles ; le mouvement d’élévation est difficile ;
pasde frémissements musculaires ; abolition des réflexes.
Rien d’anormal i la face ; pas de troubles de la sensibilité et
des sphincters. Une cousine germaine du pére serait, depuis
le jeune dge, paralyste et atrophiée des jambes : ici pas de
renseignements possibles.

Mere, 32 ans, paysanne Vigoureuse, bien portante ;a d'un
premier homme 2 enfants bien portants. De son mari actuel
(IPatrophique) n’a eu qu'un enfant, qui est la petite malade.

Anlécédents personnels. — La petite malade a été élevée
au sein elle n’ajamais en de maladie. Elle a marché vers un
an et pendant une année entiére elle a marché comme tous
les enfants de son Age ; vers 3 ans on s'esl apercu qu'elle
tombait souvent ; quand elle était 4 terre pour se relever elle
appuyait les mains sur les genoux ; puis elle dut, pour se
relever prendre un point d’appui sur une chaise ; depuis un an
elle ne peut plus se tenir debout ; pour se déplacer elle se
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traine sur le plancher ; depuis un an les mouvements dans les
bras sont devenus difficiles.

Etat actue! : Enfant de taille moyenne, a physionomie fine
et éveillée ; intelligence développée. Pas de troubles des fone-
tions digestive, circulatoire, respiratoire ; pas de troubles de
la sensibilité et des sphincters. Rien d’anormal dans les
muscles dela face ;: mouvements de la téte faciles,

Aplatissement du thoirax dans le sens antéro-postérieur ;
omoplates ailées, détachés, saillic de la (&té humérale.
Atrophie des muscles du bras prédominant sur le triceps ;
deltoide et biceps relativement conservés, Le sterno-mastoi-
dien et le trapéze sont conservés ; atrophie considérable des
sus et sous-épineux, et du grand dentelé; le grand dorsal
atrophié et encere perceptible ; disparition presque compléte
duchef claviculaire du grand pectoral. Les musclesde’avant-
bras sont relativement intacts ; cependant les avant-bras
sont gréles. Les museles de la main sont normaux, L'enfant
exccute tous les mouvements avec les membres supérieurs
cependant les mouvements d’¢lévation et d’abduction du bras
sont difficiles et lents. L’abdomen est un peu saillant ; sa
paroi est tres dépressible de méme que la région lombaire,
out le palper ne rencontre ancune résistance musculaire,

Les cuisses sont trés gréles suifout & lewr partie infé-
riewre ; méplat i la face interne des cuisses, on les addue-
teurs sont {rés atrophiés ; les muscles antérieurset postérieurs
sont relativement conservés. Les mollels, quoique aplatis,
forment un relief proportionnellement plus marqué que les
autres,

L'enfant peut demeurer assez longtemps assise, sur une
chaise sans prendre d’appui en arriére : dans cetle situalion
le haut du corps est un peu porté en arriére, les pieds sont
tombants. Placée debout et non soutenue, I'enfant s’effondre
sans résistance cl tombe. Arrivée a terre elle ne peut se
relever seule ; mais elle parvient 4 se relever en s’aidant
(’une chaise basse : pour cela elle s’agenouille sur le genou
gauche, s'appuie avec les deux bras sur la chaise, étend les
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2 bras appuyés, élend ensuile les membres inférieurs, puis,
¢lant ainsi relevée de terre et loujours appuydée sur les bras,
elle projette latéralement le bassinvers la chaise sur laquelle
elle s’asseoit.

Etant maintenue forlement sous les bras, par une personne
placée devant elle, le haut du corps se penche en avant, et
le bassin se rejette en arriére ; sialors on lui commande de
marcher elle arrive & faire quelques pas, le haut du ecorps
soulenu, en projetant alternativement el trés légérement les
cuisses en avant ; elle frappe le sol avee la pointe du pied
puis avec la plante. Les réflexes sont abolis.

Dans le développement de cetle myopathie « les étapes
sont brilées » et comme dans la polynévrite nous voyons
une absence de parallélisme entre impotence et le deqré
de I'atrophie, mais le caractére familial de Paffection, son
évolution progressive, 'absence de troubles sensitifs et
de RD, I'atteinte prédominante des ceintures pelviennes
et scapulaires avec intégrité des muscles de l'avant-bras
et des mains sont des signes non équivoques de la nature
purement myopathique de ce cas.

Restent entre ces extrémes (Pamyotrophie primitive et
’amyotrophie spinale) les atrophies musculaires progres-
stves d'origine névritique (qu'il faut distinguer des atro-
phies qui accompagnent une polynévrite aigué ou subai-
qué typique, ou son passage & la chromicité). Ces cas sont
difficiles & classer : ’ils sont névritiques par leurslésions,
leurs symptomes les rapprochent des amytrophies myélo-
pathiques. Abstraction faite de cas mal définis, c’est tout
d’abord lamyotrophie du type Gharcot Marie (Revue
de Méd. février 1886) « forme particulitre d’atrophie
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musculaire souvent familiale, débutant par les pieds et
les jambes » quelquelois par les mains (obs. de Holfmann).
Malgré son caractére ordinairement familial, son début
lent, sa marche progressive, sa trés longque durée, elle
présente des symptdomes névritiques indiscutables (dé-
marche spéciale, troubles sensilifs, ete) ainsi  que des
lésions du systéme nerveux qui la font considérer au-
jourd’hui comme la conséquence d’une « névrite périphé-
rique progressive » (1). Ce ne serait donc analomique-
ment qu'une variété de polynévrite, mais & cause de son
évolution, de la longue durée de « Patrophie en jarre-
ticre » avant 'envahissement des cuisses, de son carac-
tére familial et de P'élément qui nous échappe dans sa
pathogénie, elle garde une certaine individualité nosolo-
gique,

Jen dirai autant, pour des raisons analogues, de Ia
névrite interstitielle hypertrophique déerite par Déjerine
et Sottas (2) « allection souvent familiale et & début
infantile, caractérisée par une atrophie musculaire des
extrémités, avec (roubles marqués de la sensibilité et
ataxie des mouvements, el relevant d'une névrite intersti-
tielle hypertrophique & marche ascendante avec lésions
médullaires consécutives ».

‘Bien que la lésion anatomique essentielle qui fait du
malade « un atrophique doublé d’un ataxique » soit une
névrite interstitielle hypertrophique primitive et monotu-
bulaire, et que la maladie soit d’abord une névrite mul-

1. HorrMANN. Arch. [, psychialrie, 1832, BRIssauD, lecons, 1895,
20° lecon.

2. DEJERINE el Sorras,Soc de biol, 18 mars 1803 ; voir aussi Gon-
BAULT et MauLgr 1839, DEjErINE 1805, DEJERINE et Tiooamas 193],
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tiple, il faut lui faire, jusqu’d nouvel ordre, une place
a part. Elle se distinguera des polynévrites ordinaires par
ce que son ¢évolulion est loujours progressive et que
amyolrophie s’associe a des symptomes de tabes vul-
gaire, & de la cyphoscoliose, & hypertrophie des troncs
nerveux accessibles au palper.

En résumé, bien que certaines amyotrophies aient par
leur origine ou leurs caractéres, soil une ressemblance
soil une certaine parenté nosologique avec les polyné-
vriles molrices, il exisle entre elles et celles-cides carac-
téres cliniques suoffisants & la fois pour en permettre et
pour en autoriser la dislinctlion,

L LR

Le nom de pseudotabes donné & certaines polynévrites
a prédominance senstlive, de préférence subalgués ou
chroniques, indique bien quel diagnostic nous avons &
discuter maintenant.

Jai décrit assez longquement les symptdmes de Daffec-
tion névritique, et ceux de ['alaxie de Duchenne sont
assez connus, pour que je n’aie pas 4 les rappeler ici. le
veux sculement insister sur les caracléres principaux qui
les séparent. Aupremier abord des difficultés se dressent,
le tabes étant une affection du protoneurone sensitif (de
Massary) dont le prolongement périphérique est atteint
avec prédominance dans la polynévrite sensitive, la plu-
part des symptdmes seront communs, quoique avec des
différences d'intensité et de fréquence. C’est ainsi que les
troubles oculo-pupillaires dont on a fait longtemps I'apa-
nage exclusif du tabes ne peuvent exister dans la polyné-
vrite, que sien général « le paralytique steppe,lataxique
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talonne » ccla n’est pas toujours vrai surtout en ce qui
concerne le premier, etc.,

N’y aurait-il donc aucun symptéme pathognomonique
pour distinguer le pseudo-takes névritique du tabes médul-
laire, I'un ordinairement curable, autre toujours fatal ?

A vrai dire, s’il n’y a pas de signe de certitude, un
solide faisceau de symptdimes le remplace.

La réunion des douleurs lancinantes ou fulgurantes et
de Mmmobilité réflexe de la pupille doivent en effet faire
songer au tabes (Erb 1900) quoique ne le démontrant
pas. Les douleurs de ce genre en effet moins fréquentes
dans la polynévrite que dans le tabes, dans celui-ci ¢’est
seulement quand elles existent que sont douloureux i la
pression les troncs nerveux qui le sont d’une facon cons-
tante dans la polynévrite.

Rares aussi sont dans la polynévrite les crises gastri-
ques, les ictus laryngés, les troubles urinaires.

Quant aux troubles oculo-pupillaires, leur fréquence est
tellc dans le tabes enregard de leur rareté dans les poly-
névrites, qu’ils constituent un signe de quasi-certitude.

Les troubles sensitifs culanés existent loujours chez
les tabétiques (1) mais ils revétent la topographie radicu-
laire (2), occupant des bandes longitudinales, tandis que
dans la polynévrite leur topographie est périphérique (3),
les territoires inléressés ayant pour limiles celles de la
distribution des nerfs au sens que donne & ce mot I'ana-
tomie descriptive. On pourra s'inspirer de cette donnée

1. Muskexns, 1599,
2, FRENKEL et FiErsTER, 1899,
3. DEJIERINE, p. Y35,
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soit pour distinguer les deux alfections soit pour recon-
naitre leur combinaison.

Si la syphilis est la principale étiologie du tabes on
trouve plutét une infection, une intoxication, une dyscra-
sie a lorigine du nervo-tabes. N'oublions pas que dans la
polynévrite « sensitive » les troubles moteurs ne font
jamais défaut au début ; tandis que dans le tabes I'incoor-
dination I'emporte sur I'état paralylique, les paralysies
vraies sont rares et ’atrophie musculaire (qui est d’origine
névritique) (Déjerine 1888) est une complication tardive.
On sait aossi le début relativement rapide de toute poly-
névrite eu égard alalongue durée dela phase préataxique
du tabes dorsalis. Si la premiére revét parfois une forme
chronique, elle n’a pas comme la seconde une évolution
lentement progressive et fatale malgré les accalmies pos-
sibles.

En somme, I'étude analytique d’un cas donné montrera
I'intensité de certains symptdmes, leur groupement en
faisceaux, c’est-d-dire un aspect clinique qui sera celui
de la maladie de Duchenne ou celui du pseudo-tabes
névritique, Quoique la combinaison des deux affections
puisse compliquer la difficulté, I'ensemble des symptdmes
et I'évolution de la maladie constitueront le signe de cer-
titude qui permettra un diagnostic dont je n’ai pas besoin
de rappeler l'importance pronostique et thérapeutique.

* B w®

La polymyosile aigué qui résulte d’une « inflammation
simultanée de beaucoup de muscles et de quelques nerfs,
inflammation symétrique dans sa distribution » (Gowers
1899) est trés rare et reconnait le froid pour cause prin-
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cipale. D'évolution clinique (1) analogue 4 celle de la poly-
névrite aigué généralisée & laquelle elle peut dtre associée
(neuromyosite de Senator 1893) elle présente comme
caractéres spéciaux [a tuméfaction, par cedéme inflamma-
toire, des muscles qui sont le sitge des douleurs, la fré-
quence des troubles vasomoteurs périphériques, 'absence
habituelle de douleur & la pression des troncs nerveux et
de I'anesthésie cutanée ; 'amyotrophie est rare et tardive.

La trichinose se distinque de la polynévrite par des
signes analogues, et par laconstatation microscopique du
parasite.

La bériberi dens sa forme séche (paralytique) évolue
A peu prés comme une polynévrite mixte précédée de
symptomes infectieux, mais dans le béribéri hydropique
les edémes périphériques ou viscéraux dominent ou mas-
quent les autres phénoménes nerveux., Cest sur lexis-
tence de cet @déme mobile, des vomissements,des troubles
respiratoires, la [réquence des troubles du systéme ner-
veux sympathique (2) ainsi que sur la moindre intensité
des phénoménes paralytiques que I'on base sa distinction
d’avec les polynévrites,

hystérie, la grande simulatrice, peut donner des
troubles paralytiques (3), sensitifs et psychiques, simulant
la polynévrite ; elle peut aussi ajouter des sympldémes 2
ceux de la maladie organique. L’étude attentive du malade

{. LEroy, 1893.

2, DE LAcERDA, 1893.

3. Le diagnoslic des hémiplégies d'origine infectieuse ou toxique,
une fois écartées les lésions centrales, devra avant de conclure a la
polyn., éearvter les hémiplégies hystériques.

13
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(réactions électriques. signes locaux, distribution de l'a-
nesthésie ete), la recherche des stigmates et I'emploi de
la suggestion empécheront toute confusion.

[1 me parait inutile de discuter ici le diagnostic avec
diverses ellections auxquelles des sympldomes tels que les
edémes localisés, le cyanose des extrémités, les tuméfac-
tions articulaires peuvent faire penser. Je rappelle sen-
lement que ces derniéres précédant ou accompagnant le
début des polynévrites peuvent relever d’un rhumatisme vrai
ou d’un pseudo-rhumatisme infectieux dit au méme agent
que la polynévrite, ou trés rarement éitre sous la dépen-
dance directe des névrites.

Les symplomes psychiques méritent de nous arréler
plus longtemps, car, surtout si les troubles périphériques
revétent aspect d’un pseudo-tabes, ils peuvent faire pen-
ser & la paralysie générale progressive. On concoit les
conséquences de ce diagnostic.

Raymond (1) a rapporté lhistoire d'une dame « du
meilleur monde » dgée de 32 ans, 4 hérédité névropathi-
que chargée, dont les habitudes secrétes d’intempérance
remontaient & Uenfance. Il ¢était question de linterner
dans un asile parce que « les explosions de violence, les
troubles de la mémoire, linégalité des pupilles » avaient
pu faire penser a la méningo-encéphalite diffuse. Raymond
prenant en considération les habitudesde la malade et ce
fait qu’a un moment donné des phénoménes de névrite
s'élaient asssociés i 'amnésie,rectifia le diagnostic et consi-
dérale cas comme une polynévrite alcoolique avec prédo-
minance de désordres amnésiques. L'évolution ultérieure
lui donna raison.

1. Ravsoxp II Sévrie, p. 173. Voir aussi KAHLBAUM, 1899,
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Monkemdller (1898) admet que les symptimes psychi-
ques de la P. G. P. peuvent se trouver au complet dans
la psychose polynévritique sauf, semble=t-il, les troubles
de la parole, mais les malades peuvent avoir assez net-
tement conscience de leur étal morbide ce qui est rare
dans la P. G. L’amnésie domine dans la polynévrite et se
se rapporte surtout aux faits récents,

Outre ces divergences du tableau clinique, le diagnos-
tic de psychose polynévrilique sappuiera sur Uexistence
antérieure ou actuelle de névrites périphériques.

DIAGNOSTIC DE LA CAUSE

IYait le diagnostic de polynévrite, il reste, si elle n’est
pas évidente, & en rechercher I'étiologie, afin de pouvoir,
soit préciser le pronostic, soit intervenir s’il y a lieu par
un traitement causal approprié.

Il est des cas ou toute donnée sur I'agent causal est
difficile & connaitre : ce n’est pas sans peine que 'on pourra
décéler certaines habitudes alceoliques surtout chez les
femmes, que 'on saura que tel maladeest victime de l'in-
toxication saturnine du fait d’'un gobelet ou d’une conduite
d’eau. Raymond (2° série,p. 218) rapporte I'histoire d’une
femme atteinte de polynévrite arsénicale parce qu'au
milien des poires qu’elle mangeait se trouvait un [liévre
empaillé qui leur communiquait le poison dont lui-méme
était imprégné,

Voici un cas o la cause de la polynévrite ne put étre
absolument élucidée.
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OBSERVATION XXXI
(Inédite. M. le professeur agrégé S. Remy).

Polynevrile a prédominance motrice conséculive @ un
accouchemen! ; Psychose ; guérison.

Mme K..., 35 ans, boulangére a Saint-Dié, a toujours eu
une bonne santé, elle vit dans de bonnes conditions hygiéni-
ques el ne présenle aucune tare héréditaire ou acquise,
pas d'antécédents mordides,

Sa huitiéme grossesse a été bonne ; 1"accouchement (15
novembre 1898) se fit d’une fagon tellement rapide que la
sage-femme ne vint qu'une heure aprés le travail. Pendant ce
temps; l'accouchée, assistée seulement par les personnes de
son entourage, reste dans son lit mouillée par les eaux de
Pamnios et se sent profondément refroidie « tellement ge-
lée, dit-elle, qu'une boule d’eau chaude qu'on lui mit aux
pieds ne lui donna aucune sensation de chaleur », Rien d’a-
normal du edté de la délivrance. _

Les suites de couches paraissent d’abord se passer d’une
fagon réguliére. Le huitidine jour aprés laccouchement
Mme K .. eut une sensalion de froid daus les membres infé-
rieurs puis les pieds se paralysérent : la malade n’accusa
ni fourmillements ni doulenrs, La paralysie s'¢fendif en quel-
ques jours aux membres inférieurs tout entiers et envahit
les mains; la malade présentait alors de I’hyperesthésie des
Jambes et des mains, il lui semblait « que ses talons étaient
sur un foyer »,

Dans les premiers jours de décembre, les pieds sont en
varus équin paralytique et les jambes ne peuvent faire aucun
mouvement dans le lit. Les avant-bras sont paralysés surtout
les extenseurs des mains : celles-¢i sont tombantes, Les
sphincters sont intacts, les réflexes abolis; pas de troubles
viscéraux.

Le début de la paralysie a été sulvi d'une diminution
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rapide de la inénmoire : au boat de peu de jours elle était
complétement abolie avec hallucinations et subdélire : la
malade ne s'est point souvenue de la visite du professeur
agréoeé Remy (milieu de décembre),

Le traitement a ce maoment élait le suivant : soins antisep-
tiques rigoureux, strychnine, et par mesure de sécurité iodure
de polassium,

Pu's une amyolrophie diffuse envahit en quelques jours les
membres inférieurs ainsi que les avant-bras et les mains,

Au bou! de 2 mois environ, il ne res‘ail plus aucun trou-
ble psyehique; 'état des membres était stationnaire,

Trois a quatre mois aprés Datrophic et la paralysie
avaient un peu diminué mais "impotence restait grande. La
faradisation appliquée alors par M. le D" Grollemund parut
donner de bons résullats.

L’amélioration s’accentua aprés une saison a Bourbonne,
lentement mais progressivement ; les muscles se réparérent
Le 10 novembre 1899, M= K... écrivait au D* Remy : « Une
fais déji je vous ai fait écrire, ne pouvant le faire moi-méme.
Aujourd’hui je n'ai plus besoin de demander ce service a
personne. Je suis rentrée des eaux depuis plus de deux mois.,
Il y a chez moi un grand changement : je marche sans dif-
ficulté, quoique je me serve encore d'un biton. Les jambes
sont encore bien faibles et les p'eds sont encore endormis; je
re puis encore faire mouvoir les doigls séparément quoigqu’ils
ne soient pas ankylosés. Ils ne paraissent pas avoir la méme
vie, la méme force que d’'autres. Les mains sont plus fortes,
les doigls sont un peu endormis, cela ne m’empéche pas de
faire mon ouvrage, bien que je me fatigue vite »,

Un nouvel accouchement, le 22 février 1900, s’accomplit
sans difficulté, bien qu’il y ait eu présentation du siége. A ce
moment il n’y avait plus aucun trouble d’origine polynévri-
tique et depuis lors la santé de M=® K... est devenue excel-
lente. Elle,ne présente actuellement (octobre 1901) rien d’anor-
mal, mais accuse seulement une trés légére faiblesse des
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membres inférieurs, ou plus exactement elle se fatigue assez
facilement (1).

S’agit-il dans ce casd'une polynévrite» puerpérale »
au sens habituel du mot ? Le médecin n’est inlervenu
qu'aprés I'éelosion des accidents paralyliques et n’a pas
constaté de symptomes infeclicux ; mais auparavant, n’y
avaitl-il pas eu quelque légére infection se traduisant par
une ascension thermique de quelques degrés 4 peine,
comme celase remarque chez les parturientes dansles cas
oti toute antisepsie fait défaut? Ou bien le refroidissement
intense des régions pelviennes et dorsales produit par le
séjour dans un lit inondé par les eaux de I'amnios n'a-t-il
pas joué un role importantdans la genése des accidents?
Le probléme était insoluble, et au point de vue pratique,
on a agi sagement en faisant de laitisepsie comme si la
maladie avait eu pour cause certaine une infeclion a
point de départ génital.

D’autres fois toute enquéite reste stérile, surtout dans
les cas ou la polynévrite est en apparence primitive. -

A l'opposé de ces cas, se lrouvent ceux ou on peut
hésiter entre diverses étiologies. Plusieurs lacleurs se
trouvent en présence: faut-il attribuer telle polynévrite
alacool, & la syphilis ou au mercure? Est-elle due & une
maladie infectueuse actuelle ou & une inloxication chro-
nique qui lui préexistait, etc.?

Il faut alors étudier les symptdmes généraux (2) scru-

8

1. Gest par M. le docteur Galotteque j'ai pu avoir des nouvelles de
Mme K... je le remercie de son obligeance. .
2, Cest ainsi que le mouvement fébrile sans caractéres spéciaux
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ter les antéeédents du malade, chiercher les signes  spé-
ciaux de chaque intoxication ou infection, se rappeler
les préférences de cerlaines au  point de vue clinique
sans oublier cependant, que n’importe quelle cause peu
produire une quelconque des modalités cliniques. Con-
clure dans ces cas est d’autant moins facile que comme
je Pai dit au chapitre de I'Etiologie, ¢’est souvent par la
« résultante » de plusieurs agents que les nerfs sont-
alteints.,

Dans mon ob. 1lI,chez un gar¢on de 4 ans, épileptique,
un angine a Leelfler et Streptocoque, fut suivie de fidvre
oscillant pendant prés d’un mois 1/2 entre 38 el 40" avee
une fréquence excessive du pouls. Dans les premiers jours
survint une paralysie généralisée suivie bientdt d’amyo-
trophie rapide et compléte ; quand les symptomes gé-
néraux de septicémie samendérent,ces troubles diminué-
rent et le rétablissement fut parfait. Il s’agit évidemment
d’une polynévrite (i prédominance motrice) comme ['al
testérent 'existence de paralysies oculaires sans phéno-
ménes bulbaires et I'évolution de Paffection. Mais il n’y
avait pas de troubles du voile du palais et du pharynx,
localisation qu’on peut considérer comme constante dans
la paralysie diphtérique d’origine angineuse et les symp-
tdmes généraux qui accompagnérent cette polynévrite,
peuvent, méme en absence de confirmation bactériologi-
que, étre rapportés a une infection due sans doute austre-
ptocoque constaté dans I'angine avec le bacille de Leef-

qui accompagne le début des polynévrites aigués « pourrait par son
infensit¢ faire distinguer une polynevrite infeclicuse d'une polyné-
vrite alecoolique » DEJERINE S¢miol. p. 1083, ele,
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fler: ce ne serait done pas une paralysie diphtérique
mais une polynévrite septicémique (1).

Si dans des faits de ce genre une fausse interprétation
de la cause ne doit pas avoir une grande importance au
point de vue de la conduite a tenir, il n'en est pas de
méme dans d’autres cas, notamment en ce qui concerne les
polynévrites syphilitiques et mercurielles. L’erreur ame-
nerail ou une abslention nuisible ou une intervention
funeste. Il faut, par les renseignements sur le traitement
suivi et les autres signes que j'ai énumeérés plus haut,
arriver & ce diagnostic d’une si haute importance pra-
tique. Et si d’autres agents coexistent, si aucune prédomi-
nance nelte n'apparait, il faut songer que diverses causes
ont pu se combiner, unir leur action, et que la polyné-
vrite est 'eflet d’une cause complexe, mélange d'infection
et d'intoxication.

1. RicioN qqui a résumé cetle observation (These, 1899, p. 74) soup-
conpe egalement celte étiologie.




CHAPITRE VII

Pronostic

Quand est porté le diaguostic de polynévrite, on peut,
dans une cerfaine mesure, rassurer 'entourage du malade,
carle pronostic est relativement favorable, sans que pour
cela quérison soit de régle.

Il faut en effet redouter d’abord les formes & évolution
rapide (paralysie ascendante aiqué névritique) ou « la
mort peut survenir dés les premiers jours et pendant la
généralisation de la paralysie. Elle résulie en général dans
ces cas de la paralysie du diaphragme, des intercoslaux
et des pneumo-gastriques ¢l le malade succombe & une
asphyxie croissante et[atale pour ainsi dire » (Mme Déje-
rine, p. 256).

La névrite de ces nerfs essentiels peutamener l'issue
fatale non seulement dans les formes généralisées, mais
aussi dans les formes limitées quand ils sont atteints de
bonne heure; en voici un exemple :

OBSERVATION XXXII
(Inédite. Clinique de M. le professear agrégé Haushalter)

Paralysie diphiervique mortelle.

Le jeune H.,. M..., demeurant dans un village des environs,
eut un mal de gorge d’une durée de 3 4 4 semaines avee dou=
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leurs dans les oreilles et adénopathie cervicale. Le tout guérit
il y al mois environ; quelques jours aprés il présente du
nasillement qui augmente progressivement en méme temps
que survenait une légére difficulté a avaler et que les jambes
devenaient faibles.

Les parents 'aménent le 25 mars 1901 4 la consultation de
la Clinique des enfants, C’est un cnfant bien constitué,
intelligent: le voile du palais pend flasique, la voix est
nasonnée et les liquides reviennent par le nez ; il accuse de
la faiblesse des smenibres infériewrs qui ne présentent pas
de troubles bien nets si ce n'est que la station et la marche
le fatiguent facilement ;le pouls et régulier, normal, les
divers appareils sont normaux.

Dans la soirfe, sans cause apparenie, survienl une plus
crande difficulté & avaler en méme {emps que le pouls s’ac-
célérve (T. 370 4; P, 132). Une véritable tachyeardie paralyti-
que s'ctablit, la respiration devient haletante, Penfant se
eyanose el meurt au milieu de la nuit.

Autopsie. — Le crane n’a pu étre ouvert. Mowlle saine
macroscopiquement ; sur des coupes a différents niveaux
colorées notamment par la méthode de Nissl, elle ne présente
aucune lésion. Les ensemencements du sang, de la rale, des
canrlions trachéobronehiques, dabulbz rachidien, ne donnent
aucune culture. Le cceur est dilaté avee légéré pileur du
myocarde ; les bases des poumons sonf un peu congestion-
nées, le foie es' gros et conreslionndé ; rien & noler aux
autres appareils,

Les nerfs du pied présentent seulement un peu d'inégalité
de la myéline (2) dans de raves tubes. Dans le phrénique il
n'y a que trés peu d’altérations. Le pneumogasirique est
plus atteint : dans plusieurs tubes le cylindre axe est effacé
et la myéline segmentée en boules irréguliéres; quelques-
uns sont gréles ou moniliformes,

Dans ce cas de paralysie diphtérique, au lieu de sur-
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venir comme d'ordinaire aprés celle de beaucoup de
nerfs périphériques,l'atteinte précoce du pneumogastrique
causa la mort alors qu'il n’y avait encore que de la para-
lysie du pharynx et un peu de faiblesse des membres in-
térieurs. Il faut donc redouter « Iapparition de la para-
lysie du cceur & quelque deqré qu’elle existe et & quel-
que période qu’elle apparaisse » (1).

Cependant, de ce que le phrénique ou le pncumogastri-
que sont intéressés, il ne s’ensuil pas un pronostic abso-
lument fatal :ces nerfs peuvent en effet n’étre atteints
que légérement, si bien que, malgré les troubles qu'ils
occasionnent, leur fonctionnement reste suffisant jusqu’a
ce que lanévrite régresse ; ceci est vrai surtout pour le
phrénique, le diaphragme pouvant étre suppléé par d’au-
tres muscles. L'atteinte du pneumogastrique est peut-élre
plus dangereuse 4 cause non seulement deé ses consé-
quences cardiaques, mais aussides complications pulmo-
narres qu’elle peut favoriser. Richon (2) a rapporté l'oh-
servation d’un enfant de 2 ans 1/2 alteint de paralysie di-
phtérique généralisée (avee ataxie) qui succomba le 2°
jour d’'une pneumonie lobaire limitée a la base droite.
Cette affection si hénigne ordinairement chez I'enfant a
dad étre préparée par la névrite trés accentuée du pneu-
mogaslrique, et elle a pris, a la faveur de celte lésion et
de celle du phrénique, une gravilé exceptionnelle,

A cilé de cette premiére cause de mort parfois subile
nous trouvons la dégénération de la fibre cardiaque
(Fergusson 1894), puis les suivantes sur lequelles je n’ai

1. RIcHoN. Elude sur la paral. diphi{. These Nancy 1899, p.9i,
2. Bicon, Obs. . p. 8
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pas & insister : inanition, maladie intercurrente toujours
grave chez un malade dont le systéme nerveux a subi une
rude atleinte, ou dvolution de la maladie antérieure
dont la polynévrite n’est qu’un épiphénoméne, ou conti-
nuation de /’fnfoxication originelle. C’est ainsi que 'al-
coolique peut mourir de son poison et non de sa poly-
névrite,comme le tuberculeux de I'évolution de sa phtisie:
c’est ce «qui arriva par exemple chez 2 les malades du
prof. Bernheim, dont Voinot (1) rapporte les obs., qui
succombérent 'un 42 jours, I'aulre 8 jours aprés le début
des polynévrites.

A part ces cas, les polynévrites quérissent comme je
I’ai dit ci-dessus, mais non sans laisser parfois des fraces
de leur passage : déformation, rétractions tendineuses,
faiblesse musculaire; d’autres fois, ¢’est I'apparition de la
« phase poliomyélitique » (v.page 146) les paralysies pas-
sent & 'élat chronique comme dans les obs. IT et LVIII de
Mme Déjerine Klumpke et dans mon obs. XI. Le passaqge
a létat chronique, lié peut-étre A la continuation de I'in-
toxicalion, parait avoir été observé plutdt dans des for-
mes subaiqués ou d’évolution lente.

La psychose est 'indice d’une polynévrite grave, quoi-
qu'on puisse observer la guérison de I'affection comme je
I'ai dit plus haut ; la psychose elle-méme peut guérir
compl étement, laisser quelques résidus ou devenir chro-
nique. Chez les alcooliques particuliérement la guérison
ne serail jamais compléte (2).

La gravité de la maladie n’implique pas d’une maniére

1. Vonor, thése de Nancy, p. 83 et 85,
2. LUCKERATH, 1900,
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paralléle celle du pronostic,car. quelle qu’elle soit, « lors-
que vous affirmez I'existence d’une simple polynévrite,
vous pouvez aflirmer du méme coup que le malade gué-
rira & la faveur d’un traitement approprié, toutes réser-
ves faites concernant les dangers que l'envahissement
de certains neris criniens peuvent faire courir » (Ray-
mond (1).

Le pronostic doit s’asseoir en outre sur les principes
suivants : les muscles sont d’autant moins atteints qu'ils
le sont plus tardivement: par suite les derniers frappés
sont donc les premiers & recouvrer leur intégrité.

C’est grice a cela qu'on voit le malade se tenir dehout
et marcher ayant encore les pieds ballants qui le font
stepper.

L’arrét de lextension des paralysies, la cessation des
douleurs et des symptdmes aigus annoncent en principe
I'aurore de la guérison.Quant aux réactions électriques,
leur persistance & une époque éloignée du début comporte
nous I'avons vu un pronostic favorable pour la fonction
musculaire ;siau contraire toute excitabilité électrique
venait & étre abolie, il faudrait se 1ésigner & I'impotence
fonctionnelle, aux paralysies définitives et incurables
accompagnées ordinairement de déformations.

Il ne faut pas oublier non plus que les polynévrites
peuvent réeidiver, en ce sens que, le terrain reslant le
méme, le retour d’une maladie infeclieuse oula persistance
d’une cause toxique renouvelle son effet : Jen ai cité

1. C'est en rappelant le casde paral.asc.aigué tres grave, suivi de
guérison, qui fait I'objet des legons précedentes, que Raymond éerit
cette phase (1I¢ série, p. 51).
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plusieurs cas au chapitre des formes cliniques. Par-
fois la cause des récidives n’est pas manifeste, par exem-
ple chez le malade de Schlier qui en était & sa 7°
atleinte.

Signalons en terminant la lourde hérédité qui pése sur
les enfants des individus chez qui terrain et inloxication
se sont trouvés réunis pour produire une polynévrite.
Certains poisons (alcool, plomb, etc.,), sont par eux-mémes
d’importants facteurs de dégénérescence : combien davan-
tage quand & leur action sur les descendants, s’ajoute
celle d’une tare nerveuse héréditaire.




CHAPITRE VI

Traitement.

Bien que, ici comme partout, Parl ne puisse empécher
certaines complications de survenir, et si d’autre part la
maladie a souvent une tendance naturelle a évoluer vers
la guérison, il y a cependant bien des indicalions 4 rem-
plir. Les unes ont pour but de prévenir la polynévrite
quand cela est possible, les autres de soulager les
malades, d’écarter les complications, de hiter la gué-
rison (1).

TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE

[l peut paraitre osé¢ de songer a prévenir une alfection
dont les causes sonl si diverses: 1l esl cerlain cependant
que hygiéne physique et morale par laquelle les prédis-
posés héréditaires améliorent, régénérent, leur tempéra-
ment, que la fuite d’un genre de vie qui crée ouaccentue
les tares resireignent /e terrain dont les causes occa-
sionnelles ont besoin pour produire une polynévrite.
D’autre part, & ceux surtout qu'une longue hérédité pré-

1. Pour ce chapitre jai suivi dans ses grandes lignes le plan de
la magistrale ¢tude de M. le professeur Raymonp (2¢ série, legons
17 et 18).
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dispose aux affections nerveuses, il faut en outre décon-
seiller I'usage immodéré de 'alcool, les professions occa-
sionnant des intoxications chroniques, le surmenage, et
les autres agents d’antointoxication.

Plus grande encore est 'importance de ces préceples
si on s’adresse A un individu ayant déja eu une polyné-
vrite. Instruit donc par sa premiére atteinte il devra et
éviter les causes occasionnelles (alcool, profession, ete.)
el améliorer son terrain par hygiéne appropriée.

Le traitement rationnel de toule maladie infectieuse,
diminuant les risques de complications, a par suite, au
point de vue qui nous occupe, une réelle influence pro-
phylactique : on sait - que les paralysies diphtériques
sont relativement rares depuis l'emploi du sérum de
Roux, que les névrites sont moins fréquentes chez les
syphilitiques rationnellement traités, ete.

Quand une maladie a déprimé¢ un individu, en méme
temps qu'il reconstitue ses forces, le médecin lui évite
la fatigue prématurée, les émotions, la dépression mo-
rale, il aide 'élimination des toxines etec.; ce- faisant, il
peut éviter bien des complications, et parmi- celles-ci la
polvnévrite, au convalescent, surtout si celui-ci est un
prédisposé du fait d'une tare héréditaire ou acquise.

Mais le plus souvent le médecin se trouve en présence
d’un fait accompli : la polynévrite existe. Aussitdt posé
le diagnostic de l'affection il faut en chercher la cause,
et attaquer d’'une part celle-ci si on le peut, d’autre part
les symptdmes présentés par le malade ; et ensuite s’il
v a lieu, favoriser la restauration des tissus et des fonc-
tions.
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TRAITEMENT CAUSAL

La premiére indication est de supprimer l'intoxicalion
causale(alcool,plomb,ete.),de s’attaquer & I'auto-inoxication
(diabéte, troubles digestifs, dyscrasie, ete.), de latter con-
tre 'infection,

Les médications spécifiques (quinine, mercure ete.),
peuvent avoir ainsi des indications précises el réaliser
une médication de choix, mais il ne le faut pas perdre de
vue que dans les cas & étiologie complexe, auto-intoxica-
tion domine souvent, et qu'alors le médicament, consti-
tuant un poison de plas dans l'organisme, peut dtre con-
tre indiqué ; 14, comme dans les cas ol la cause échappe
complétement, il faut s’en tenir & une thérapeulique qui
est & la fois indispensable, en méme temps qu’applicable
d tous les cas de polynévrite: elle consiste A toujours
aider I'élimination des peisons incorporés aux ussus
par le régime lacté, les bains chauds, les boissons abon-
dantes, une hygiéne parfaite, el s’il y a lieu les injections
de sérum artificiel et Pantisepsie intestinale.

D’ailleurs compter uniquement sur le traitement causal
serait s'exposer & de graves mécomples, car [ladage
sublata causa tollitus effectus, est d’une application
restreinte : une fois constituée la lésion névritique banale,
le reméde qui supprime la canse n'enléve pas 1'effet dont
Pévolution reste soumise aux lois anatomiques de dégé-
nérescence ou de réparation des tissus.

Avant de voir comment on peut aider & cette répara-
tion, il faut d’abord soulager le malade.
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TRAITEMENT SYMPTOMATIOQUE

Les symptomes généraux qui accompagnent installa-
tion de cerlaines polynévrites (fiévre, frissons, céphalée
diarrhée, ete) seront traités comme il convient.

Les douleurs, si vives parfois, sont alténuées par le
repos, enveloppement ouaté, I'usage du matelas & eaun
Parmi les analgésiants, la morphine peut étre employée
temporairement, saul contrindication surtoul du cété du
cceur. L'antipyrine, le salicylate de soude, le salophéne
le phénol en applications ou en injeclions Hﬁus-cutanées:
(Eulenbourg), Ie bleu de méthyléne, pourront la suppléer.
I’y ajoute, avec M. le Professeur Bernheim,la suggestion
qui rendra souvent de grands services, non évidemmeny
en remplagant les agents thérapeuliques, mais en ré-
duisant & leur juste valeur les symptdémes que I'état ner-
veux du malade peut exagérer.

Les douleurs d’origine névritique, comme je Pai dit,sont
augmentées par Phystérie, elles peuvent méme avoir dis-
paru et les douleurs « psychiques » persister seules: a
cet élément convient une médication de méme ordre.
On en voit la preuve dans les résultats obtenus dans mes
observations XIX, XX, XXI, ou la suggestion faisant la
part de Uhystérie et de la polynévrite réduisit les symp-
témes & leur degré vrai, rassura les malades, et facilita le
retour des fonctions. J'ajoute que les suceds trop remar-

1. BERNHEIM. La Suggestionen thérap, 1836, Hypn. Sugg. Psych
1591. '
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qlmhlu_-:; de certains médicaments, élonnant a la fois ma-
lade et medecin, relévent souvent de la seule suqges-
Lion.

Sil vy a de Pmsomnie, Raymond conseille entre autres
médicaments le (rional @il esl certain qu’on en  obtient
d’excellents résultats, Eviter naturellement les hypnoti-
ques agissanl sur le caeur. Les troubles vésico-reclaux,
inconlinence et rélention, Lrés rares el passaqers, seront
surtout justiciables de soins locaux.

Le mieux est d’ailleurs en qgénéral de donner le moins
possible de médicamen's. pour éviter d’augmenter la quan-
tité de poisons existant dans les lissus, Celte considération
ajoute a la valeur de la suggestion comme analgésiant
ainsi que comme somnifére, ou méme comme stimulant
de I'élat général. (Test la méme raison qui a fait employer
hydrotherapie fro'de ou alternative contre les douleurs
(Popischil 1896) ; Etrasser et Krauss (1900) qui, en dé-
erivent le mode d’emploi et recommandent de 'utiliser
plus hardiment, insistent cependant sur la prudence néces-
sitée par les irréqularités dans la « réaction » du lait de
la transmission défectueuse des sensations par les nerfs
malades. A ce moment, nous ne donnons que des bains
chauds, surtout comme désinfectant la peau et exercant
une réelle actiondépurative et anli-toxique.

Il est important d’agir vite el bien contre les symp-
tomes, alarmants & juste titre, d’envahissement des nerfs
cardiaques ou respiratoires. L’¢ther, la ecafléine, I'huile
camphrée, l'oxygéne, la strychnine, les excitants cutanés,
la révulsio, font la base de la médication. On peul y
ajouler Ia « faradisation du nerf vague » (Raymond II°
série p. 367). La strychnine est utile dans la paralysie
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des divers nerfs cranio-bulbaires, et 'on préfére énéra=-
lement avec M. le prof. Raymond Pemploi de la sonde
cesophagienne aux lavements alimentaires quand il y a
une paralysie de la déglutition.

S’il ya lieu, maintenir les membres en bonne position;
le calage des pieds par de petits sacs de sable fin parait
suffire quelquelors, par lalégére résistance opposée, i pré-
venir les déformations; aubesoin utiliser Pextension con-
tinue qui nous a donné un excellent résultat (obs. VIII).

Les moyens thérapeutiques décrits jusqu’ici sullisent a
la phase aigué des polynévrites, leur but est d’arréter
Pextension de la maladie en atteignant la cause, et de
combattre les symplomes généraux, les manifestations
douloureuses, les conséquences de Uenvahissement de
certains nerfs.

Vouloir favoriser alors la restauration des tissus, serait
un non-sens (un processus jathologique ne fail pas ma-
chine arriére brusquement) et aussi un danger : il serait
imprudent d’'employer & la phase d'inflammation le mas-
sage, la mobilisation, 'excitation des muscles par le cou-
rant faradique (1). Il n’en est plus de méme quand la
maladie arrive & sapériode d'élat, comme aunssi dans cer-
taines formes subaigués ou chroniques : c’est alors que
doit intervenir le traitement curatif,

TRAITEMENT CURATIF

CCest lui qui doit aider & la restanration anatomique
des nerfs et des muscles, et & leur réparation fonction-

{. Par contre, le courant galvanigue, les effluvations de haule
{réquence, seraient utiles, dit-on, pourcalmer lirritation des nerfs.



relle, celle-ci nedécoulant pas nécessairement de lautre
puisqu’elle est en partie affaire d'éducation.

Pour favoriser la réparation anatomique, il convient
d’améliorer d’aberd I'élat général par une alimentation
peu productrice de toxines en méme lemps que recons-
tituante. Les vins généreux seront maniés avec précau-
tion, vu l'action posible de I'nlcool sur lesnerfs; lesauteurs
recommandent les aliments et les médicaments riches en
phosphore (jaune d’cuf, cervelle, huile de foie de morue,
glycéro-phosphates, préparations de lécithine ete.)Onaura
soin d’encourager le malade pour qu’il comprenne I'im-
portance de ces prescriplions el ne se nourrisse pas mal
par lassitude. M. le professeur Raymond conseille de
stimuler la nutrition des centres nerveux par la balnéation,
la galvanisation de la moelle, P'injection de strychnine,
(au maximum 2 milligr. en 2 fois par jour).

Comme moyens /ocawx on fern exéeuter progressive-
menl des mouvements faciles, on pratiquera un massaqe
méthodique avec douceur, on fera des frictions cutanées,
des affusions [roides, pour exciter les terminaisons ner-
veuses.

L’électricité est ici d’un secours précieux. : Dans les
cas ou les muscles réagissent encore d’une fagon suffi-
sante au courant faradique, on peut employer ce mode
d’excitation ; si la contractilité faradique est abolie, il
est alors nécessaire pour exciler les muscles d’employer
le courant galvanique interrompu,

Lorsqu’on se sert du courant faradique, il importe que
la fréquence de interruptions ne soil pas trop grande
(courants tétaniques) sans quoi les musgles contraclurés
pendant toute la durée de lapplication se faliqueraient
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rapidement ; le résullal obtenu serait U'inverse du résul-
tat cherché, et Patrophie pourrait s'accentuer au lieu de
disparaitre. Les excitations doivent donc éire assez espa-
cées les unes des autres (de seconde en seconde environ)
de fagon que le muscle puisse se relicher complétement
aprés chaque secousse. — La méme régle préside a
I'emploi du courant galvanique interrompu : il est bon de
renverser le sens du courant & chaque inlerruption. Ce
traitement électrique aide & la restauration des museles
et peul auossi agir sur la nutrition des nerfs et ainsi
faciliter leur réparation (1).

in méme temps qu'on restaure les muoscles, il faut
permettre leur fonctionnement en rectifiant les déforma-
tions qui ont pu se produire : une ténotomie par exemple
permettra au malade de poser le pied & terre,

Voila donc les tissus qui se restaurent : les mouve-
menls progressils (remuer les doigts, s’asseoir dans le
lit, lechir les articulations, ele,) que j'ai signalés plus
haul comme aidant & celle restauration auront une auntre
utilité : ils prépareront le retour de Phabitude de se ser-
virde ses membres par Uentrainement. Plus tard on exerce
le malade, d’abord avec des aides, & la marche, & la sta-
tion (2), etc., il faut de la prudence surtout au débul, mais
il faut de la constance. Si 'avis du médecin et la fatigue

1. Dans le méme but DENovEs el LAcrirroun ont employe les con-
rants de haute frégquence (Arch. délect, ned, 17 aout 1901). Voir
aussi DENOYES, Nowv.,Mon!pellier, med. Juillet 1900, Areh. d'élect.
med., Février, Mars 1901, ‘

2. La méthode de rééducation de Frenkel, qui peut etre empioyee
dans les cas de psendo-labes, 82 raméne en derniére analyse a 'en-
trainement et a la suggestion.
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du malade font rarement pécher par excés, la faiblesse
de ce dernier le rendra souvent trop timide, craintif,
indécis : il faudra lui remonter fe moral, le conseiller (1),
et, si la persuasion ne suflfit pas, recourir aux diverses
méthodes de suggestion : il importe que le malade soit
docile el ait confiance. '

Quand la guérison sera compléte, il pourra séjourner a
la campagne, dans le Midi, faire de Uhydrothérapie; il
devra ne pas oublier les préceptes d’hygiéne physique et
morale qui le mettront & 'abri d’une récidive.

1. BeaNuEN (891, LEYDEN 1804,
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: ERRATA ET ADDENDA

Page 22, note 1, ajouter : Bornard et Braun, 1893,

Page 23, ligne 3, aw lici de je n'ose pas un, lire je n'ose pas dire un.

Page 34, nole 2, ajouler: voir anssi Stenmpell, 1599,

Page &5, note 1, ajouter: Colella, 1895,

Page 47, ligne 18, supprimer: bien dizstinete de la confusion mentals
primilive.

Page 65, note 1, ajouter: Albu, 1893 ; Behrend, 1895 ; Bailey ot Ewing,
1896 ; Baumslarck, 1900 ; Boutin, 1901,

Page T, ligne 28, aw fiew de 1900 : dans, lire 1900) @ dans.

Page 76, ligne 5, aprés infectiense, ajouler @ (caz de Cantilena, 1893).

Page 79, ligne 17, aprés isolément, ajouter: (sauf peut-éire dans certaines
formes limiltées).

Page 82, nole 2, ajonter o Pénumération des cas fsolés: Daniel, 1893 ;
Mouratow, 1893; Dereum, 1893 ; Glorieux, 1901,

Page 83, note 1, ajouter: on concoit que des altérations de la myéline
puissent accompagner divers élats morbides sans qu'il ¥ ail pour ecla
récllement o névrite o, mais nous ne pouvons actucllement faire de dis-
Lincltion anatomigque entre cos eas sans sympbomes ef conx of les altéra-
tions périaxiles se traduisent par des manifestalions clinigques ; peut-
élee ecelles-ci ne se produisent-clles quavee une certaine atteinte du
eylindre axe.

Page 83, note 2, ajowler: Stein, 1807, Cez cas sont les polynévrites dites
o séniles n ; mes obs, XII, XV, XVI, deivent &reappelées, comme je Vai
fait, polynévrites o chez des vieillards ».

Page 80, nole 3, ajouler : Beesten, thése de Goetlingen, 1298,

Page 90, ligne &, ajouter : ou par les émanations d’hydrogéne sulfuré. J'ai
appris en novembre 1201 que Ch... put se remeltre a travailler quelques
semaines apres sa sorlie de Phopital, mais il changea docenpalion el fal
employé & nettoyer Vovifice des bouches d'égoial ;@ il n'a plus prézsenid
aucin accident.



Page 100, ligne W, aw fiey de: juillet 4504, fre: juillet 1905,

Page 111, titre, five : Eliologic.

Page 113, nole 1, au fien de Buzio, lire Burzio. Ajowfer: Avnaund, 1303;
CAchard el Soupault, 1893 ; Nolda, 18%; Devos, 4847 ; Gilles de la Tourelle
el Gasne, 1897 : Déjerine et Thomas, 1897 ; Lépine, 1898; Seefeld, 1399
Von Halban, 1900 ; Leslic Jones, 1904,

Page 11%, note 2, au liew de Facklam, 1899, lire Facklam, 1898, djouter
Barrs, 1803 Brizie, 1509,

e 1%, note &, ajowder: Brizio, 1895, !

Page 115, ligne 2, apres hvdrogene sulfuré, ajouter: (peat-dire dans mon
ahs. XVII).

Page 116, note 1, ajouter: Schumann, 1901.

Pagze 117, ligne 10, aprés interstitielle, ajonfer: avec ou sans orémie.
Note 3, ajouler : Lapinsky.

Page 120, nole 2, ajonter : Bondurant, 15396,

Page 121, note 2, ajouter @ Bandry, 1895 ; de Benzi, 1898: Boutin, 1901 ;
Glorieax, 1901,

Nole 3, ajouter: Pennalo, 1893,

Note &, supprimer: Perrero, 189%; aprés Astié, lire 1808 ; ajouter:
Anglade, 1900; Lesamo, 1800; Aunbry, 1901

Note b, ajouter: Spraga, 1805

Page 122, nole 4, gjonter: Gaylon, 183k ; Croeq, (expérim.), 1855 ; Gloricux,
{5
Note 2, ajonter: Réanault, 1897: Bardellini, 1398 ; Baumstark, 110,
Note &, ajouter: Perrero, 1805,

Nole b, fire: Len, 1890,

Page 125, note 1, djonter: Kraus, 1897.

Nole 2, lire Bernharvdl, Ajouter : Bayle, 1896 ; Higier, 1896; Jolly, 1897,
Il ¥ a aussi des polyndévriles (par autointoxication ?) dans le cours de
la grossesse: Eulenbourg, $8%5 ; Stembo, 18065 Johansen, 18356,

Page 126G, note G, ajowier: Bondurvant, 1897,

Paze 133, nole 1, avant Guillain, afouter : Burzio, 1805,

Yage 153, ligne &, an Hew de séparvation, lire: véparalion.
age 153, note 2, 5 ligne, live : Vyrouhoff, 1309,

Page 1849, lgne 5, avand Steampell, afovuter: mon obs. XTYV.

Page 159 lisne 11, an Ler de poliomyélite, lire : polynévrite,

Page 180, ligne i1, aw liea de place, live phase.

Page 192, derniére ligne, aprés le fvoid, ajowder: on une infeetion i point
de déparl buceo pharyngicn.

Page 203, note 2, lire Richon.

Mige 206, premidre ligne do lexte, aw e de Sonpanld, {ire Soupault.

Page 217, ligne 17, au {iew de Benand, dire Renaut.

Page 235, hgne 18, au fHew de Nava, ftre Noeva,
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