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ETUDE COMPAREE

DES LESIONS ANATOMIQUES

DANS

L’ATROPHIE MUSCULAIRE

GRAISSEUSE PROGRESSIVE

LA PARALYSIE GENERALE.

==

Messieiirs ,

Vous n'avez sans doute pas oublié, qu’'en vous racontant,
dans la derniére séance, la triste histoire d'un nommé Lecomte,
atteint depuis trois ans de cetle alfection si bien décrite par
M. Aran sous le titre d'atrophie musculaire progressive; et

(1) C'est en s'appuyanl sur les [ails arliculés dans celle nole, et dont j'avals
donné connaissance a 1a Sociélé de médecine de Paris, que M. Bouvier a formulé Ia
plupart des proposilions conlenues dans sa brillante allocution & 1'Académie de mé-
decine (séance du 5 avril 1853). C'est donec, moralement pour moi, un devoir de 1
publier.
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que jappellerai atrophie musculaire graisseuse progressive , me
réservant de justifier cette derniére dénomination par la suite,
je vous disais : « Depuis longtemps Lecomte ne respire plus
(qu'avec son diaphragme; ee dernier muscle étant aujourd’hui
alfecté a son tour, l'existence de ce malade ne peut se pro-
longer longtemps. » Eh bien! Messieurs, ce malheureux est
mort asphyxié le lendemain du jour ou je vous tenais ce
langage,

~ Lautopsie vient d’en étre faite par M. le professeur Cru-
veilhier, qui, avec sa bienveillance habituelle, m’a permis de
faire de mon coté quelques recherches sur I'élat anatomiqae
de la fibre musculaire de Lecomte, dont j'avais étudié la ma-
ladie depuis le jour de son entrée a 'hdpital jusqu’a sa mort.

Je viens [aire connaitre les résultats de ces recherches i la
Société en plagant sous ses yeux les figures qui représentent un
des membres disséqués de Lecomte, et les dilférens degrés de
transformation graisseuse de ses muscles examinés an micros-
cope.

Ilm’a semblé que ma communication offrirait un plus grand
intérét d'actualité et une plus grande utilité pratique, si
j’examinais en méme lemps, comparativement, quel est I'élat
de la fibre musculaire, dans d’autres affections qui offrent
quelques points de ressemblance avec I'atrophie musculaire
oraisseuse progressive, alors qu'elle est généralisée, C'est une
question d’anatomie pathologique qui a é1é négligée jusqu'a
ce jour.

" Pour donner encore plus d’autorité aux caractéres distinc-
tifs que je tirerai de I'état anatomique de la fibre musculaire,
je ferai suivre ces recherches de I'étude comparative des ctats
anatomiques des centres nerveux dans ces mémes alfections.

Enﬁn., aprés avoie démontré, par I'ensemble de ces recher-
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ches comparalives, que ces allections sont essentiellement dif-
[érentes, j'essaierai, dans un prochain travail, d’établiv leur
diagnostic différentiel, et de les distinguer de la paralysie gé-
nérale saturnine et de la paralysie simple (le marasme) essen-
tielle, en m'aidant principalement des signes tirés de I'état de
contractilité électro-musculaire,

Les affections musculaires générales, dont il sera principale-
ment question dans cette note, sont : 1o I'atrophie musculaire
araisseuse progressive, dite paralysie atrophique, par M. Cru-
veilhier; 20 la paralysie générale des aliénés; 3¢ la paralysie
générale sans aliénation, que jappellerai paralysie générale
spinale, pour la distinguer de la paralysie des aliénés et de
la paralysie générale saturnine.

Sije n’étais forcé de me restreindre, j'aurais pu agrandir
mon cadre, en rapprochant des allections précédentes les
paralysies générales par abus des liqueurs alcooliques, et par
I'influence de certains gaz délétéres.

Il en est une surtout dont il n’a pas encore éi1é fait men-
tion dans la science, c’est la paralysie générale par le sulfure
de carbone qui entre dans la composition du caoutchoue vul-
canisé. J'ai vu plusieurs ouvriers qui avaient travaillé i la fabri-
cation de ce caoutchouc vulcanisé, atteints de la plupart des
symptomesquiappartiennentila paralysie générale des aliénés,
La seule différence qu’il'y ait dans ces cas, ¢'est que les acci-
dens produits par la fabrication du caoutchouc vuleanisé ne
sont quaccidentels (durent quelques semaines), tandis que la
paralysie générale des aliénés marche toujours fatalement,
quoi qu'on fasse. J'en ai observé un cas récemment i la Cha-
rité (salle Saint-Félix, no 12, service de M. Andral) chez un
homme qui avait travaillé i la préparation du caoutchoue vul-
canis¢, dans la fabrique de Grenelle dirigée par M, Gérard,
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Je ne veux pas faire ici I'histoire de cette paralysie généralo
produite par le sulfure de carbone, qui sera, j'espére, prochai--
nement écrite par M. Andral. Mais je ne pouvais me dispenser
de I'indiquer dans ce résumé des diverses affections muscu-
laires générales.

Cette espéce de revue fait voir & combien de maladies diverses
peut s‘appliquer la dénomination de paralysie générale, qui,
selon moi, devrait éire employée seulement comme un terme
générique, et non comme l'expression d’un type unique, la
paralysie générale des aliénés. Elle démontre, en outre, la
nécessité d'établir les caractéres distinetifs de ces maladies
diverses.

Tel est, Messieurs, le but de la note dont j’ai I'honneur de
vous donner communication.

§ok.

[EXAMEN COMPARATIF DE L'ETAT ANATOMIQUE DE LA FIBRE MUSCU-
LAIRE DANS L'ATROPHIE MUSCULAIRE GRAISSEUSE PROGRESSIVE,
DANS LA PARALYSIE GENERALE DES ALIENES, ET DANS LA PARA-
LYSIE GENERALE SPINALE (SANS ALIENATION).

A Etat anatomique de la fibre mysculaire dans Uatrophic musgulaire grais-
seuse progressive.

L'autopsie de Lecomte me paraitdestinée i jeter un grand jour
sur I'anatomie pathologique de Fatrophie musculaire graisseuse
progressive. C'est cette raison qui m'a déecidé i faire graver
avee le plus grand soin les figuresqui représentent les dillérens
états dans lesquels MM, Mandl, Aran et moi nous avons vu ses
fibres musculaires examinées an microscope. (Ces ligures ont é1é
dessinées par M. Mandl, dont on connait la grande expérience. )
M. Cruveilliier,a qui jeles aimontrées, m'a dit que cesrésuliats
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del’examenmicroscopiquesontidentiques a ceux quiressorient
duméme examen desmuscles de Lecomte fait par M. le dr Galliet,
aide d’anatomie i la Faculié, dont jai en l'occasion d'appré-
cier le savoir dans des circonstances analogues. Ces ligures
ont d’autant plas de prix, qu'elles sont réellement les seules,
jusqu’a présent, qui représentent I'état de la fibre musculaire
dans la maladie dont il est question. M. Edward Meryon a
publié, il est vrai, dans un journal anglais, une observation de
transformation graisseuse musculaire, accompagnée de figures
qui ont les plus grands rapports avee celles que j'ai yues sous
le microscope de M. Mandl. Mais en lisant cette vbservation
avec attention, M. Aran et moi n'y avons reconnu aucun des
signes qui caractérisent 'atrophie musculaire graisseuse pro-
gressive. Le sujet de cette observation me parait avoir é1é
atteint d'une affection musculaire commune dans I'enfance,
que, pour mon compte, je déclare avoir observée un assez
grand nombre de fois, et dont I'histoire est encore i faire. -

Avant de décrire les résultats de I'examen Microscopigue
des muscles de Lecomte, je vais rappeler les principales pha-
ses de sa malalie, au point de vue sculcmenE de I'état de I
contractilité électrique de ses muscles explorés A diverses épo-
ques. Je renvoie, pour son histoire plus compléte, au mémoire
de M. Aran, dans lequel son observation est rapportée avec
des détails trés intéressans (1).

OpsenvaTion I, — Jai fail une premitre exploration éectro-mus-
culaire, chez ce malhenreux, en février 1850, époque de son entrée i
la Charité, dans le service de M. Andral (salle St-Félix, n® 11), el je

(17 Depuls Ia leeture de eelle partie de mon Lravail 3 la Société méidico-chirur-
g!_mlr,_ M. Cruveilliter a tracé, avec un grand lalent d’exposition , le tablean de la
IIII.I|-'|1_I|IL e Lecomte, dens Fimportante communication quil viewt d'en faire a VAca-
demie de médecine. ..
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eonstatai alors, qu'a I'exception des abducteurs de Iindex el du médius,
les inter-osseux de la main droite ne répondaient plus & I'excitation
¢lectrique; que les muscles des éminences thénar et hypothénar se
conlractaient trés faiblement par cetle méme excitation,

Cette main était alors trés atrophice ; elle afiectait déja la forme
d'une grifle,

Dans les autres régions du corps, on constatait I'existence de tous les
muscles 3 I'aide de l'exploration électrique, bien que ses museles s'atro-
phiassent déja, surtout ceux du membre supérieur gauche, et qu'ils fus-
sent le siége de contractions fibrillaires presque continues.

Cerlains usages du doigt et du pouce de la main droite étaient seuls
perdus, mais les autres mouvemens s exécutmem qumqu avec moins de
force qu'a I'élat normal,

La parole était embarrassée ; et cependant la langue se contractait
bien par Iélectricité,

J'ai vu s'atrophier un i un la plupart de luus ses muscles, et j"ai cons-
talé que chacun d'eux s’est contracté, soil par la volonté, soit par
Pélectricité, jusquwa la derniére fibre musculaire, 'absence com-
pléte du mouvement (la paralysie), n'ayant lieu que lorsqu’on ne pou-
vait plus constater Pexistence du muscle par la contractilité élec-
trique.

Il serait trop long d'indiquer ici 1'époque de la mort de chacun des
muscles de Lecomte; je me conlenterai de dire: que depuis trois ans
au moins on ne lrouvail de contractilité a sa main droite que dans les
muscles de I'éminence hypothénar, ot j'ai pu obtenir quelques faibles
contractions jusqu'a sa mort; que, depuis plus d’'un an, la langue et
ledeltoide ne se contractaient plus par Pélectricité ; enfin, que la plupart
des muscles du bras, bien que trés atrophiés, et évidemment malades
depuis son entrée a I'hopital (depuis le commencement de 1850) se con-
tractaient encore trés notablement par ['excitation électrique peun de
jours avant la mort.

Autopsie de Lecomte — Jai fait peindre, avec I'assentiment de
M. Cruveilhier, le membre supérieur droit, disséqué de Lecomte, afin
de repiésenter exactement le degré d'atrophie de chacun des muscles,
et principalement pour montrer & quelles diverses décolorations de ces
muscles correspondaient leurs différens degrés de transformation grais-
seuse (1), déterminées par I'examen microscopique.

(1) La préparation de ce membre a ¢éle faile par M. Géry fils, mlcrnc distingué,
r|,|11 m'a pms:ammenl secondé dans ces l'fl:llﬂll.hﬂ'\

L
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Dans cette figure (1) que je mets sous les yeux de la Sociélé, on
voit que presque tous les muscles du bras, bien qu'arrivés aux der-
nieres limites de latrophie, ont conservé leur coloration & peu prés
normale ; ces muscles n'ont offert aucune altération de nutrition, méme
i 'examen microscopique (voyez la fig, 1). Le brachial antérieur seul
est profondément altéré et présente une coloration d'un gris pile. A
la face antérienre de I'avant-bras, le cubital antérieur, le grand et le
petit palmaires ne sont plus que des tendons auxquels s'attachent
quelques fibres musculaires. Chose bien singuliere ! ces fibres sont
encore pour la plupart assez colorées, d'un rouge un peun pile, et
revélent le caractére de la fibre normale. Il ne reste plus de traces,
du rond pronateur; plus profondément on trouve les débris des fibres
musculaires appartenant aux fléchisseurs superficiel et profond, et au
carré pronateur, Ces fibres offrent différens degrés de décoloration,
depuis le rouge un peu jauniitre jusqu'au gris pile. Les fibres qui sont
arrivées a ce dernier degré de décoloration, ressemblent plutit a de
la gélatine qu’a de la fibre musculaire; on en dislingue encore les
faiscraux.

Tous les muscles de la face palmaire de la main élaient arrivés an
dernier degré d'altération de nutrition, & Pexception de quelques
fibres musculaires de 'éminence hypothénar, qui étaient encore tris
colorées.

Si j'avais voulu parcourir toutes les régions du corps, on aurait vu
(u'a coté des muscles entitrement graisseux il existait des muscles dont
la fibre étail encore pure, quoique trés atrophiée.

Examen microscopigue. — Les (ibres musculaires, examinées an
microscope par MM. Mandl (2), Aran et moi, ont élé trouvées nor-
males quant i lear volume et & leur texture, dans les muscles ou fais-
ceaux musculaires qui avaient conservé leur coloration, et chez lesquels
i'avais constalé, pendant la vie, I'existence de la contractilité électrique
et volontaire, La figure 1 représente ces fibres normales i stries trans-
versales. On voit dans quelques-unes () les traces de (ibres longitudi-
nales, Les autres fibres musculaires, plus ou moins décolorées, avaient

(1) Jeregrelle de n*avoir pas pu reproduire cetle figure coloriée dans la publica-
lion de mon lravail.

(2) M. Mandla en 'obligeance de dessiner sous mes yeux les figures qui représen-

teal les différens degeds de transformalion geaisseuse et de mien donner la descrip-
L,
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subi a divers degrés la transformation graisseuse. Voici les caraclires
qui distinguent chacun de ces degrés

FIBRE NORMALE. PREMIER DEGRE,
.ﬂwqﬂx
Fig. 1. Fig. 2. Fig. 3.

Iig. 2, 3. Les stries transversales deviennent moins distincles ; elles
sont fréquemment interrompues ; disparaissent dabord par-ci, par-la,
el linissent par s'effucer complétement. Les fibres longitudinales au con-
traire deviennent de plus en p'us marquées,

DEUXIEME DEGRE.
T,
Fig. 4. Fligs i




i1

Fig. h. Le faisceau musculaire se compose uniquement de fibres
longitudinales ; les stries transyersales ayant complétement disparu., On
abserve, endehors de la ibre musculaire, du tissu adipeux, composé de
cellules (a) arrondies ou longitudinales, Il existe, en outre, des goul-
telettes de graisse (b) déposées dans la fibre musculaire.

Fig, o, Les fibres longitudinales ont encore conservé lenr contracti-

lité et sont ondulées.

TROISIEME DEGRE.
T T,
Fig. 6. Fig. 7.

Fig. 6, 7. Les fibres longitudinales deviennent moins distincles ; les
molécules de graisse (a), de plus en plus abondantes, les recouvrent
presque entitrement dans la figure 7. |

QUATRIEME DEGRE.
- __“_‘___h\_‘__r-—— e
FFig. H. Big, 0, Fig. 10,
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- Fig. 8. (Deux faisccaux muscu'aires.) Les fibres longitudinales ont
disparu. On ne voit que des molécules graisseuses trés serrées el pen
distinctes, surtout vers I'axe du faisceau.

Fig. 9. La graisse devient plus abondante, plus difiluente, ce fui
donne plus de transparence au faisceau musculaire.

Fig. 10. On n’apercoit plus de molécules de graisse distinctes; le
faisceau se compose d'une masse amorphe. ;

Chaque degré de transformation graisseuse correspondait & un degré
de décoloration de la fibre musculaire, ou, en d’autres termes, I'altéra-
tion de texture de la fibre musculaire élait en raison directe de sa déco-
loration,

Un éleve distingué de Ch, Bell, M. le docteur O’léary, lauréat de
I’'Université d'Edimbourg, est parvenu, i force de patience, a suivre chez
les tétards de grenouilles la transformation des cellules organiques en
fibres musculaires, depuis la fin de la segmentalion du vitellus, 1l a
distingué dans ce développement de la fibre musculaive quatre phases
principales, qui me paraissent correspondre assez exaclement aux
quatre degrés d'altération par lesquels passe la fibre musculaive avant
@arriver a I'é1at graisseux, Mais la maladie procéde en sens inverse,
C’est-a-dire que les stries (ransversales qui constituent la derniére phase
de formation de la fibre musculaire correspondent an premicr degré
de la transformalion graisseuse, el que le dernier degré de celle trans-
formation pathologiqne se rapproche de I'état primitif de la fibre mus-
culaire, -

- Voici, du reste, une note que M, O'leary a eun I'oblizeance de me
communiquer sur ses curieuses recherches, dont les résultats n’avaient
pas encore été publiés,

« Observations microscopiques faites sur le développement de la fibre museu-
laire des tétards de grenouilles, (Ces tétards ont cté choisis de préference, parce
(u'il était possible d’en avoir un plus grand nombre ecn méme temps el au méme
degré de développement. )

» Premidre phase. — Les cellules organiques qui doivent plus tard conslituer la
iibre musculaire, se composent, dans le principe, d'une enveloppe transparcnte, de
deux ou.de lrois noyaux, et d’'une mullitude de granulalions moléculaires douées du
mnouvement brownien dans intéricur de la cellule; et sonvent masquant lgs noyaux,
Ces noyaux sont de forme angulaire, allongée, de grandeurs diffécenles el réfrac-
tant la lumiére & la maniére des corps gras.

o Cciie premiéee phase de formation de la fibre musculaive durail encore qua-
i.*nlulul-:-!niit hieures npr&s la fin de la segmenlalion.
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» Deuxiéme phase. — Aprés un cerlain laps de lemps, on voit disparailre la
membrane enveloppanle; les noyaux deviennent alors trés apparens , entourés de
granulalions disséminées sur un plus grand espace, Bientdt ces granulalions dispa-
raissent peu & peu, et il ne resle plus que les noyaux isolés, qui ont pris un cerlain
degré d'accroissement,

» Celle seconde phase dure a peu prés Lrois jours,

s Troisiéme phase.—On voit des lignes longitudinales commencer ase dessiner
SUr ces noyaux, comme par une sorle de retrait dans la matiére dont ils se compo-
sent. Crs lignes deviennent de plus en plus prononcées et ressemblent quelquefois &
des fentes longitudinales.

» Celle troisiéme phase dure un peu plus de vingl-qualre heures, et c'est le sep-
titme jour senlemenl & partir dela fin de la segmentalion que paraissent les lignes
longitudinales. Deux jours aprés la fibre musculaire entre dans la phase suivanle.

» Quatriéme phase.—Peu dpeu commence 4 apparaitee une seconde série de lignes
(cc sont les stries ltransversales), qui finissenl par masquer en parlie les premigéves.
_Arrivé & ce point, le lissu musculaire futur se compose d'un amas de petits parallé-
logrammes ¢ siries transversales et a lignes longitudinales, les dernitres pen
apparentes et disposées en lignes plus oun moins réguliéres. A parliv de celle derniére
phase, le seul changement que subissent ces parallélogrammes, consisle dans une sim-
ple angmentalion de volume en tous sens, au moyen de laquelle ils s’accollent les
nns aux autres, el forment des fibres continues dans loute leur longuenr,
w» Toules ces éludes ont élé faites de demi-heure en demi-heure, pendant douze

el quinze heures de suile. La premiére phase a élé suivie pendant quarante-huit
heures, »

Ces observations micrographiques me paraissent confirmer la doc-
trine sisavamment développée depuis longues années par M. Serres, i
savoir, que anatomie pathologique n’est en grande partie qu’une

organogénie arrétée, ou un retour vers la structure primitive des
arganes.

L’examen microscopique des muscles de Lecomte vient de
confirmer un fait danatomie pathologique que j'avais annoncé
en 1849, dans un mémoire intitulé : Recherches sur latrophic
musculaire avee transformation graisseuse (1).

Je m'empresse de déclarer que la découverte de ce fait

(1) Ce Iravail fuisait partic d'une série de mémoires que jtai advessés, le 21 mai
1849, ;'Il'..’:(‘ﬂdl:'illil: des sciences, sousle titre de : Recherches dlectro-physiologiques,
Pm"”’!ﬂﬂ_"‘]‘“ﬂs et thérapeuliques. Ces recherchies onl 616 publiées, en parlie, dans
les Archives géndrales de médecine, el couronnées par I'Acalémic des sciences,
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d'anatomie pathologique appartient en entier 4 M, le profes-
seur Cruveilhier, et je saisis I'occasion de donner quelques
explications sur ce sujet.

Depuis longtemps, mes recherches ¢lectro-physiologiques
et pathologiques m’avaient permis d’observer, dans ma prati-
que civile et dans plusieurs hépitaux, un certain nombre
d’affections musculaires, confondues jusqu’alors avec les para-
lysies partielles ou générales, et qui, pour moi, cependant,
n'étaient rien moins que des paralysies, Javais vu, en effet,
dans ces différens cas, les muscles s’atrophier isolément, de la
maniére la plus irréguliére, et conserver leur contractilité
volontaire, jusqu’a ce que 'atrophie fiit arrivée i ses derniéres
limites. La contractilité électro-musculaire, elle-méme, n’avait
disparu alors qu'avec la contractilité volontaire. Enfin, j'avais
noté un symptome qui annongait, dés le début, un travail mor-
bide, localisé dans les muscles : la contractilité fibrillaire. I.’en-
semble de tous ces phénoménes me paraissait appartenir i une
maladie non encore décrite ; ils avaient déja formé la base de
mon travail, Sur ces entrefaites, j'observai dans le service de
M. Cruveilhier (Charité, salle Saint-Ferdinand, ne 11) un sujet,
nommé Legrand, qui me paraissait entrer dans Ia catégorie de
ceux qui avaient présenté cette méme affection musculaire,
mais cette fois plus généralisée. J'en fis faire la remarque a
M. Cruveilliter, qui, déja ,secondant mes recherches, & cette
¢poque, me permit d'explorer chez son malade 1'état de la con-
tractilité électro-musculaire. Peu de temps aprés, ce malade
étant mort a la suite d'une variole, M. Cruveilbier en fit I'au-
topsie, et voulut bien m'en communiquer verbalement les
résultats : il avait trouvé chez ce sujet un grand nombre de mus-

cles entiérement qraisseux.
(Cest la connaissance de ce [ait qui m'a décidé & donner & la
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maladie, qui faisait Fobjet de mon mémoire a4 1'Institut, la
dénomination d'atrophie musculaire, avec transformation grais-
seuse, dénomination qu'elle aurait toujours da, selon moi,
conserver, comme je le prouverai par la suite.

I observation de Legrand a été rapportée dans mon mé-
moire, et citée textuellement par M. Aran, 4 qui je I'avais com-
muniquée, puis par M. Thouvenet.Je m’applaudis aujourd’hui
de I'avoir recueillie, puisqu’elle a consacré le fait d’anatomie
pathologique découvert par mon savant maitre.

En résumé, il ressort des faits exposés : 1o que la translor-
mation gfaisseuse des muscles est la terminaison de la maladie
décrite, en 1850, par M. Aran, sous la dénomination d’atro-
phie musculaire progressive ; 20 que cette transformation est
précédée par une longue période, pendant laquelle la Iésion
de nutrition est caractérisée seulement par la diminution de la
auantité des fibres musculaires.

B. Etat anatomique de la fibre musculaire dans la paralysie générale des
aliénés.

M. Delasiauve a eu l'obligeance de m’envoyer 4 examiner
des muscles provenant de sujets qui avaient succomhbé, dans
son service de Bicétre, & la paralysie générale des aliénés. Ces
malades étaient arrivés au dernier degré de marasme, et peu
de temps avant leur mort, nous avions constaté, M. Brierre de
Joismont et moi, queleur contractilité électro-musculaire était
restée dans la plus parfaite intégrite.

Ces mascles, bien que trés atropliiés, avaient cependant
conservé leur coloration; et & I'examen microscopique, fait
par M. Lebert, leur structure fut trouvée normale.

C. Etat anatomique de la fibre musculaire dans la paralysie spinale (sans
aliénation ).

Une seule fois, it m'a é1é permis de constater, d U'eeil nu,
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I'état anatomique de la fibre musculaire chez un sujet qui
venait de succomber & une paralysie générale spinale (sans
aliénation) ; M. Lebert a bien voulu en faire pour moi 'examen
microscopique, Yoici l'qhsewmiﬂn de ce malade, que j’extrais
textuellement de mon mémoire adressé en 1849 i 1'Institut.

OnsErvATION IL. — Paralysie générale spinale (sans aliénation) ; —
perte de la contractilité électro-musculaire, et atrophie consécu-
tive ;— autopsie : transformation graisseuse de quelques mus-
cles; — pas de lésion anatomique dans les cenlres nerveux, —
(Charité, salle Saint-Félix, n° 17 ; service de M. Andral.)

Martin, 55 ans, ancien militaire, jardinier depuis plusieurs années,
d'une assez bonne constitution, n'a pas eu d’affection syphilitique, n’a pas
abusé des plaisirs vénériens, n'a pas é€1é exposé a I'intoxication satur-
nine, et n'a, d'ailleurs, jamais éprouvé de coliques ni de constipation qui
puissent faire attribuer a cetle cause la paralysie dont il est atteint; pas
de liseré blanchitre des gencives; enfin, pas de rhumatismes muscu-
laires, ni de douleurs névralgiques antérieures.

Le 28 septembre 1846, ce malade, portani une charge de bois sar
I'épaule gauche, fit une chute qui occasionna une entorse, pour laquelle
il fut forcé d’entrer a I’hopital Beaujon. Quoiqu'il éprouvit alors des
dou'eurs au-dessus de I'épaule ganche, on n'y fit pas attention; et au
bout «'un mois, il se déclara dans ce point un phlegmon, qui fut suivi
d'une fievre grave. Vers la fin de mars 1847, il sortit de I'hopital, mais
incomplétement guéri de son entorse, et s'aidant d’une crochelte, Quel-
que temps apres sa sortie, il commenca & s'apercevoir que ses forces
diminuaient dans les membres inférieurs. Depuis lors, 'affaiblissement
muscualaire augmenta graduellement, aupoint de vendre la station impos-
sible. En octobre 1847, il fut forcé de s'aliter, et alors il sentit que les
membres supérieurs perdaient auassi leur force; le malade a remarqué
que ses jambes diminuaient de volume. Depuis le début de la paralysie,
pas de fievre, pas de troubles de la digestion, pas de paralysie de la
vessie ni du rectum.

En décembre 1847, époque de son entrée i la Charité, je constatai
les phénoménes suivans : station et marche impossibles; au lit, le malade
peut faire exécuter Lous les mouvemens i ses membres inférieurs, mais
lentement et avec grandseforts ; il s’assied sur le lit etse tourne en tous
sens : il éprouveun peu d’aMaiblissement dans les membres supérieurs;
pas de paralysie du rectum, pas de douleur dans la téte ni dans les



1
membres, ni dans les rachis, 11 w'a point de tremblement des menibres,
ni de soubresauts : mais en 'examinant avec soin, on voil quelques con-
tractions fibrillaires, rares, soulever la peau daas toutes les régions du
corps. Etat général satisfaisant,

Exploration électro-musculaire : Contractilité électro-musculaire
presque abolie dans les membres inféricurs et dans les muscles de I'ab-
domen, intacte dans lvs muscles du tronc, de la fuce et des membres
supérieurs. Les nerfs, poplités, excilés, provorquent encore des contrac-
tions faibles dans les muscles qu'ils animent ; sensibilité électro-muscu-
laire et cutanée considérablement diminuée dans les membres inférieurs,
¢l qui ne se contractent pas lorsqu'on les excite directement ;-sensi-
bilité de la pean normale partout aillenrs.

Six mois aprés (en julilet 1843), nouvel examen du malade. Les
forces ont diminué encere dans les membres supéricurs comme
dans les membres inférieurs; 'atrophic musculaire a augmenté el a
gagné les membres supérieurs. Mais cette atrephie marche d'une
maniére uniforme, attaquant tout une régon, tout un membre a la fois:
elle est beauconp moins avancée que chez un malade couché an n® 12
de la salle Si-Ferdinand, qui marche encore a laide d'une crochelte,
el qui est alfecté d'une autre affection musculaire que jappelle atro-
phie avec transfurmatio graisseuse. Le malade conserve son appé-
fit et ne souflre pas: mais il se sent mourir, selon son expression. La
parole estlenle et diflicile, la mastication exige des efforts ; les traits de
Ia face ctle jeu de la physionomie n'annoncent pas de paralysie des
muscles. Je constate que la contractilité électro-musculaive a dispara 2
peu pres dans tous les muscles, méme dans ceax de la face ef de la
langue, et cel, avec un courant d’induction au maximum. Le temporal
¢l le masséier ont seuls conservé leur irvitabilité, La sensibilité électro-
musculaire est perdne presque partout. La sensibi’ité électro-cutande
est intacte dans le trone et les membres supérienrs. Point de paralysie
de la vessie ni du rectum, L'intelligence n'a pas subi la moindre atteinte:
je m'assure que sa mémoire u'a pas diminué,

Ce malade vécut encore quelques mois dans cet étal, conservant ses
facuités intellectuelles et n'éprouvant ancun trouble dans ses fonctions
digestives ; mais il s'dleignit peu 3 peu et mourut sans (quil Mt survenn
la- moindre complication, pas méme dans la période uliime e sa
maladie,

L'autopsie a é1é faite par M. Ampis, en présence de M. Pidoux, chargé
provisoirement du service de M, Andral. Le cervean el ses membranes,
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la moelle épiniere et sesracines ont ¢1é examinés avec le plus grand s0in,
tls n’ont présenté aucune lésion anatomique appréciable. Les aulres
organes étaient dans un état normal, Les muscles des membres infé-
rieurs, trés émaciés, étaient les uns plus ou moins déeolorés, d au-
tres en partie graisseux d I'eil nu, et, chose singulitre! le plus grand
nombre des muscles de la jambe, bien que trés atrophiés, et paralysés
dés le début, soit dans leur contractilité volontaire , soit dans leur
contractilité élecirique, avaient conservé leur coloration normale. Exa-
minés au microscope par M. Lebert, la fibre musculaire de ces derniers
muscles a é1é rouvée parfaitement pure, tandis que quelques-uns des
muscles de la cuisse, qui étaient plus ou moins décolorés et jau-
ndtres, ont été trouvés tranformés en graisse d des degrés divers.

Voici quelques-unes des considérations que j'avais placées &
la suite de cette observation, dans mon mémoire & 1'Institut :

« L'alfaiblissementmusculairea été lesymptomele plus frap-
pant chez ce malade, alfaiblissement tel, qu'il empéchait la
marche et la station; & une époque ou ses muscles avaient
encore un volume sufflisant pour l'accomplissement de ces
fonetions. L'atrophie musculaire ne pouvait certainement ren-
dre raison de cet affaiblissement, car dans un autre cas d’atro-
phie musculaire avec transformation graisseuse qui se trouvait
én méme temps que ce malade dans les salles de Ia Charité (1),
et dans lequel on voyail les muscles des membres inférieurs
bien plus émaciés; la marche était encore possible.

» Je conclus de ce fait que chez ce malade lalésion du mou-
vement l'emporte sur la Iésion de nutrition, et que la pre-
miere n'est pas la conséquence de la seconde:

» La lésion du mouvement s’est montrée an début dans les
extrémitds inféricures, a envahi pea i peu toutes les régions,

(1) Quattd j'écrivais tes réflexions, je faisais allusion a un malade dont il sera
question par la suile duns ce mémoire. C'élait un capitatne au long cours, qui elait
wm vérilable squelelle vivant, et qui, le Lroisieme Je sa famille, élait alleint d'alro-

phie musculaire graisseuse progressive.
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méme I face et la langue, oi elle a é1é précédée par la perte
de 'irritabilité.

» Je ferai remarquer, en passaﬁt, que chez ce malade la perte
& peu prés compléte de la contractilité électro-musculaire a
précédé, dans certaines régions, la perte des mouvemens
volontaires,  la face par exemple. En effet, en entendant par-
ler ce malade, en observant le jeu de sa physionomie, on ne se
serait pas douté que les muscles de sa langue et de sa face
Slaient privés d'irritabilité électrique.

» Cetle paralysie générale progressive a présenlé quelques
symptdémes qui pourraient, jusqu'a un certain point, la faire
confondre avec la paralysie générale des aliénés, par exemple,
I'embarras de la parole, coincidant avec les troubles généraux
de la locomotion. Peut-étre trouvera-t-on, un jour, un signe
diagnostique dilférentiel entre ces deux maladies, dans 1'état
delacontractilité électro-musculaire ; car elle est toujours alté-
tée dans la paralysie générale spinale, tandis qu’elle doit étre
intacte dans la paralysie générale des aliénés, puisque cette
derniére est cérébrale. C'est ce que je n'ai pas encore eu I'oc-
casion de constater.

» L'autopsie a démontré que certains ruscles étaient profon-
dément altérés dans leur texture et graisseux, mais que cete
[ésion nutrition était moins générale que dans Patrophie mus-
culaire avec transformation graisseuse, peut-étre parce qu’elle
est plus tardive. Enfin, et c’est le pliénoméne le plus impor-
tant a noler, les muscles qui, pendant la vie, n’avaient pu se
contracter - par l'excitation électrique, ont été cependant
trouvés, quoique atrophiés, dans la plus parfaite intégrité,
quant a leur colordtion et i leur texture. »

Telles étaient donc les réflexions dont je faisais swivree cerie
observation en 1849, époque a laquelle je partageais des opi=
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nions qu'on me verra défendre dans le cours du présent mé-
moire,

On sait déja que les recherches que j'ai faites depuis lors,
avec M, Brierre de Boismont, ont établi ce que j'avais entrevu,
a savoir, la conservation, dans la paralysie aénérale des aliénés,
de la contractilité électro-musculaire, qui est profondément
lésée dans la paralysie générale que j'ai appelée spinale.
L’étude comparative de I'état anatomique de la fibre muscu-
laire, comme on vient de le voir, fait encore ressortir un
caractére distinctif de plus entre ces deux maladies, la paraly-
sie générale des aliénés et la paralysie générale sans aliénation,

J'aurais pu faire suivre I'observation précédente de la rela-
tion d'un fait analogue, que j'ai observé a I'hdpital Beaujon en
1852, dans le service de M. Bouvier, et dans lequel les mus-
cles paralysés avaient perdu, pendant la vie, leur contractilité
électrique, et ont é1é trouvés, & I'autopsie, en grande partie
atrophiés et décolorés i des degrés divers. L'analyse de ce fait
sera exposée dans la suite de ce travail (obs. VI).

Si maintenant on résume les faits exposés dans ce para-
graphe, on voit que les muscles deviennent graisseux dans
I'atrophie musculaire graisseuse progressive et dans la para-
lysic générale sans aliénation, tandis que dans la paralysie
générale des aliénés la fibre musculaire ne subit aucune allé-
ration dans sa texture, quel qu'ait été le degré de marasme
auquel les malades soient arrivés.
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§ 1I.

EXAMEN COMPARATIF DE L'ETAT ANATOMIQUE DES CENTRES NER-
VEUX DANS LA PARALYSIE GENERALE DES ALIENES, DANS LA
PARALYSIE GENERALE SANS ALIENATION ET DANS L'ATROPIIE
MUSCULAIRE GRAISSEUSE PROGRESSIVE.

Des états anatomiques de la fibre musculaire qui différent d
ce point les uns des autres, ainsi qu'on I'a vu dans le para-
araphe précédent, ne pouvaient évidemment provenir d'une
méme cause. Si, en elfet, partant des muscles dans lesquels
viennent s'épanouir les conducteurs nerveux, on remonte i la
source d’on ces derniers émanent, on trouve encore dans les
centres nerveux des Iésions anatomiques qui ne permettent pas
de confondre entr'elles les affections diverses dont il a été
question précédemment.

L'est ce que j'essaierai de démontrer dans ce paragraphe,
en étudiant comparativement 1'état anatomique des centres
nerveux dans la paralysie générale des aliénés, dans la para-
lysie générale sans aliénation et dans 'atrophie musculaire
graisseuse progressive.

A. Etat anatomique des centres nerveux dans la paralysie générale des
aliénds.

Quelque variables que soient les 1ésions matérielles qui la
produisent, la paralysie générale des aliénés imprime loujours,
pour ainsi dire, son caractére anatomique dans le cerveau.
Ces Iésions malérielles de 'organe de Vintelligenee peavent
rendre compte des troubles qu'elles apportent dans l'exercice
des facultés intectuelles, bien quon ne voie pas de corrélation
parfaite entre ces troubles intellectuels et les lésions anatomi-
ques, d"ailleurs trés variables. Les auteursqui fontautorité dans
I'étude des alfections mentales, sont unanimes sur ce point
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d'anatomie pathologique. Les faits excepuonnels rapportés par
M. Leuret, dans lesquels cet observateur distingué dit n’avoir
trouvé aucune lésion : anatomique du cervean ou de $es mem-
branes, chez des individus qui aﬂlentsuccumhe a la paralysie
générale des aliénés, ne saurait infirmer ce qui repose sur des

milliers de faits. Ces propositions ne peuvent étre contestées,
ct ne demandent aucun développement.

5. E!at anatomique des centres nerveuz dans lg paralysie générale spinalg
(sans ahénunan}

Il existe une paralysie générale qui est étrangére 2 I
pam[}sne générale satur n:ne, et dans !aquelle le cerveau et ses
membranes, cuntrmrement & ce qu'on observe dans la paraly-
sie genrmle des ahcnes ne représentent aucune altération
nnnmmlque c'est la [’1‘%!‘3'}5!& générale sans aliénation que j'ai
appe[ee spmn[e, parce qu’elle trouve parfois sa raison d’éire
{Lms la Iésion anatomique de la ITI{}E“E et que, dans les cas
oit elle ne laisse aucune trace appreciable, on ne peut, en r:u-
sonnant d'aprés les faits physmlc-glques et pathologiques con-
nus, la rappurtera aucun aulre nppnreﬂ nerveux que Ia moellg
épiniére.

C'est par des faits, seulement, que je me propose de démon-
trer l'exactitude des propositions que je viens de formuler,

Il ressort déja d'une observation (obs. II), rapportée dans
le paragraphe précédent, que, dans la paralysie générale spi-
nale (sans aliénation), le cerveau n’éprouve point de lésion
anatomique. On a vu, en elfet, que, chez le sujet de celte obser-
vation, dnntll;:ms les muscles élaient paralysés et la parole
e;.mb:-wrassé.e, trainante, comme on 'observe dans la paralysie
géndérale des aliénés, le cerveau etses membranes ont €L€ trou-
vés A 'autopsie dans un état d'intégrité parfaite. Il n’est dope
pas surprenant que les facultés intellectuelles soient restées
intactes pendant tout le cours de sa maladie,

-
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Te vais corroborer cette observation de cingq autres [uits
analogues et tout aussi probans. Mais dans la crainte de donner
trop d’extension & ma communication, je demande la liberté
d’exposer ces faits sous forme de résumé, me réservant cepen-
dant de rapporter la derniére observation (la seplicme) avec
un peu plus de détails, en raison de 'importance de la lésion
anatomique qui {ut constatée & l'autopsie.

OnsenvATiON 1II. — (Charité, salle Saint-Félix, n® 13, service de
M. Andral: Lorrain, valet de chamhre, 32 ans, entré en juin 1846. )
Paralysie générale, suryenue spontanément sans cause connue, datant
de quatre ans, ayant débuté par les extrémités inférieures, et ayant
envahi progressivement tous les muscles du tronc, — Perle complete
de la contractilité électrique dans les muscles paralysés. — Atrophie
musculaire graduelle et portée presqu’aux derniéres limites, — Intelli-
gmce parfaite pendant toute la durée de la maladie, — Autopsie faite
par M. Sagot, interne, sous les yeux de M. Andral : pas de lésion appré-
ciable ni dans le cerveau, ni dans la moelle ou ses enveloppes.

OnsenvaTioN IV. — (Charité, salle Saint-Félix, n® 17, service de
M. Andral, 1849.) Paralysie générale survenue tout & coup sans cause
connue chez X..., tailleur, igé de 26 ans. — Perle de la contractilité
électro-musculaire, a des degrés divers, dansles muscles des membres et
du tronc, constatée le dixitme jour de la maladie , pendant le service
provisoire de M. Pidoax. — Atrophie musculaire rapide, compléte sur-
tout dans les membres inférieurs et frappant les muscles en masse ei
nniformément. — Intelligence parfaite pendant tout le cpurs de la ma-
ladie. — Mort avec une large escarre au sacrum, aprés dix mois de
maladie. — Autopsie faile sous les yeux de M. Andral, par M. Lemaitre,
interne : pas de lésion appréciable dans le cerveau, ni dans la moelle ;
rien de notable dans les aulres organes.

OBsERVATION V et VI, — Pour abréger cel exposé, je passe sous
silence les résumés des deux faits de paralysies générales sans aliéna-
lion, analogues aux précédens et par les symptomes et par I'absence
de lésions appréciables des centres nerveus. 1's ont ¢é1é observés, I'un
en 1850, dans le service de M. Briquet (Charité, salle Sainte-Marthe,
n® [i3) ; Vautre, en 1852, dans le service de M. Bouvier (Beanjon, salle
St-Laennec, n” 24) ; mais je dois ajouter que 1'éiat anatomique des mus-
cies du malade de M, Bouvier, chez lequel javais constaté mm-mmuc
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pendantla vie, 'absence de Ia contractilité clectro-museulaire, a été exa-
miné pir M. Géry, actuellement interne de M, Cruyeilhier, et qui, on
le sait, vient de faire Pautopsie de Lecomte. 1 m'a déclaré avoir lrouvé
un asscz grand nombre de ces muscles plus ou moins décolorés o1 jau-
ndtres comme ceux de Lecomte. Il croit que ces derniers museles Claient
transformés en graisse a des degrés divers, bien qu’il ne fussent pas
arrivés au méme degré de décoloration que chez Lecomte, et bien qu'il
wait pu le constater o 'wil nu, (Cest dans ces circonstances fque 'emploi
du microscope est nécessaire. ) Il n'est pas douteux pour moi, d'apris
la lecture de cette observation que M. Bouvier i eun la complaisance de
(e me communiquer, et dont M. Craveilhier parle dans sa communica-
tion & I'Académic, que les museles de ce malade étaient graisseny ; mais
je ne puis Paflirmer scientifiquement, par défaut d’examen microsco-
pique, C'est pourqnoi je ne I'ai pas rapportée aprés la denxiéme obser-
vation dans le paragraphe précédent,

8i, dans les cas préeédens, il avait existé la plus légérelésion
ducerveau ou de ses membranes, elle n’aurait certainement pas
¢chappé a I'observation,

Mais je n’en puis dire autant de la moelle épiniére, car on
sait combien est délicat I'examen néeroscopique de cette partie
des centres nerveux. M. Andral, connaissant mieux que per-
sonne les diflficultés de ces préparations, et alin d’avoir une
base decomparaison plus siire entre I'élat normal et I'état patho-
logique, avait fait examiner par son interne, M. Lemaitre, Ia
moelle épiniére d'un grand nombre de sujets qui avaient suc-
combé dans son service, sans avoir présenté, pendant la vie, au-
cun trouble symptomatique d'une lésion des centres nerveux
(je note ce détail, afin de prouver que les examens nécroscopi-
ques que j'ai observés dans le service de ce savant clinicien,
ot dont j'ai exposé plus haut les résultats, ont été faits avee le
plus grand soin)., C'est aprés cette espéce d'élude qu'on a pro-
cédé A Pautopsie relatée dans la quatriéme observation citée
WEGTRELER

Ur, on sait que, dans ce dernier cas, comme dans ceux (ui

. 4w R
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le précédent, il n'a pas élé possible de constater la plus,
légére altération de la moelle, bien que nous nous atten-
dissions tous A I'y trouver, d’aprés les phénoménes morbides
si tranchés, observés pendant la vie, et que nous pensions
symptomatiques d’une lésion matérielle de la moelle.

Cependant, il me reste encore un doute sur I'élat réel de Ia
moelle, ou de ses racines, ou de ses enveloppes, dans ces obser-
valions; car ne se peut-il pas que nos moyens d’investigation
aient été insuffisans. Ce doute a augmenté depuis la décou-
verie récente faite, & l'occasion de l'autopsie de Lecomte,
par M. le professeur Cruveilhier, qui, antérieurement et dans
un cas analogue, avait laissé éechapper, malgré sa grande expé-
rience, ce fait d’anatomie pathologique important.

La paralysie générale sans aliénation laisse cependant par-
fois de grosses lésions matérielles dans la moelle. C'est a cetie
derniére espéce de paralysie générale qu'il est, selon moi,
rationnel de rattacher celles dont on n’a pas trouvé jusqu’a ce
jour la raison anatomique, et qui n’ont €Lé occasionnées ni par
I'intoxication saturnine, ni par Uinfluence de gaz délétéres, ete.

C’est pourquoi je termine cette série de recherches nécros-
copiques sur la paralysie générale spinale (sans aliénation),
par une observation dans laquelle la plupart des phénoménes:
morbides observés pendant la vie trouvent leur explication
dans la Iésion anatomique de la moclle.

OpsenvaTioN VII. — Paralysie générale; — contractilité électre-
musculaire perdue ou diminude duns les muscles paralysés; —
s nsibilité cutunde inlacte ; — mort aprés sept mois de maladie ;
— autopsie ; intégrité du cerveau et de ses enveloppes (1), (Cha-
rité, salie Sainte-Anne, n° 12, service clinique de M. Fouquier.)

Constant, teinturitre, dgée de 41 ans, & Paris depuis vingt-buit ans,

(1) Observation extraite de mon mémoire & Vinstitut, sur atrophic musenlaire
avee transformalion graisscuse.
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d’un tempérament lymplatique, d'une constitation moyenne, réglée i
14 ans, a eu des accouchemens naturels ; pas de maladie antérieure ;
pos de fluuleurs névralgiques ou rhumatoides antérieures ; pas de coli-
que:s. 1_u de constipation, ni liseré des gencives; enfin, pas de cause d'in-
toxication saturnine. En mai 1847, elle éprouva pour la premiére fois,
Sans cause connue, dans la colonne vertébrale , depnis les vertébres
cervicales jusqu'aux vertébres lombaires, des douleurs assez vives,
beaucoup plus fortes dans la région cervicale, (qui s'exagéraient par les
mouvemens. BienldL aprés les mouvemens devinrent difficiles et doulou-
reax dans les membres supéricurs, surtout du cLé gauche, sans cepen-
dant empécher complétement le travail. Pas de eéphalalgie ; digestion
de plus en plus pénible ; commencement de constipation,

Au commencement du mois d’aoiit de la méme année, elle éprouva

toul a coud des fourmillemens et un froid trés grand dans les mains et
les pieds; la paralysie se déclara ensuite dans les membres inférieurs
et forca la malade de s'aliter, Quoiqu'il lui fat impossible de se tenir
debout, elle put encore, pendant quelque lemps, s'asseoir dans son lit,
se mellre sur les cOiés, changer ses membres inféricurs de place, Mal-
gré la paralysie, les membres inférieurs étaient restés bien développésy
mais & dater du mois de novembre 1847, ils maigrirent considérable-
ment et rapidement. La constipation devint des plus opinidtres et I'ap-
pétit disparut tout a fait. La maladie progressa ainsi malgré un traite-
ment approprié et employé dés le début (sangsues , purgatifs, cauléres
sur les colés de la colonne vertébrale),
_ Depuis le 3 octobre 1847, époque de son entrée a 'hdpital, les acei-
dens s'agaraverent, et je constalai, dans les premiers jours de décembre
1847, les phénoménes suivans : décubitus dorsal, perte absolue de tous
mouvemens du tronc, des membres inférieurs, et de la téte sur le tronc;
les mouvemens de laléralité de la 1¢te sont méme impossibles. La malade
¢carte faiblement et avec de grands efforts , le bras gauche du tronc;
fléchit un peu les doigts de la main gauche. Les doigls de celle main
sontun peu contracturés, — Selles et urines involontaires ; amaigrisse-
ment extréme ;— conservation de la sensibilité cutanée, qtmiqu‘un peu
diminuée dans le membre inférieur droit; — conservation des facultés
intellectuelles, intégrité de la parole, des sens de la vue, de l'ouie, de
I'odorat et du goiit; escarre de la peau au niveau des ischions; perte
d’appélit ; pas de fievre,

Alexploration électro-musculaire, je conslate : 1° que la contrac-
tilitd et la sensibilité électro-musculaires sont enti¢rement éleintes
dans les jambes, diminuées dans les cuisses ; 2° que I'excitabilité ¢lec-
trique (motricité de M. Flourens) est encore asscz grande dans les

iy -



a7

poplités, pour faire entrer en contraction les muscles qui sont sous leuy
dépendance et qui ne se sont pas contractés lorsqu’on les a excités
directement; 3° que les muscles de la région antibrachiale anté-
rieure droite ont aussi perdu leur contractilité électrique, et que
cette derniére propriété est considérablement diminude dans les
muscles de la région postérieure de lavant-bras droit, dans les
muscles du membre supérieur gauche, dans les pectoraux, les tra-
pézes et les muscles de la région sous-épineuse. On voil quelques
i'qres contractions fébrillaires dans les membres supérieurs.

Mort le 26 décembre 1847,

Autopsie faite par M. Oulmont, interne, aujourd’hui médecin des
hopitaux, en présence de M. Fouquier, pendant la le-;un clinique. Les
cordons antérieurs de la portion cervicale de la moelle sont injectés
et diffluens dans une étendue de 6 centimétres, & peu prés, & partiv
de la quatrieme vertébre cervicale.Ce ramollissement, qui forme ung
sorte de bouillie, contraste avec la fermeté des cordons postérieurs de
cette méme portion cervicale, quine sont pas méme injectés. Dans tous
les autres points, la moelle et ses enveloppes n'offrent rien d’anormal.
Intégrité parfaite du cerveau et de ses membranes. Rien de parti-
culier dans les autres organes. Les muscles n'ont pas été examinés, mais
par le toucher, on ne pouvait constater leur existence surtout aux mem-
bres inférieurs ot la peau semblait appliquée sur les os.

Dans le fait dont je viens de donner la relation, il existe un
rapport satisfaisant de subordination entre la plupart des
phénoménes observés pendant la yie de la malade et la lésion
anatomique constatée i I'autopsie. En effet, la Iésion du mou-
vement (la paralysie) trouve sa raison d'étre dans 1'altération
profonde d’une portion des cordons antérieurs de la moelle ;
la conservation de la sensibilité de la peau s’explique parl'in-
tégrité des cordons postérieurs, Enfin, et ¢’est le point capital
sur lequel j'insiste, I'absence d’aliénation dans cette paralysie
générale se comprend fort bien, puisque le cerveau et ses
membranes ne présentaient aucune des lésions anatomiques
quon observe dans la paralysie générale des aliénés.

Sil'on considére que tons les cas précédens (obs. I1, 11,1V,
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V et VI) se sont signalés par des symptomes analogues & ceux
que j'ai observés dans la septieme observation, on n'hésitera
pasa les relier & cette derniére, bien qu'i 'autopsie elles n'aient
laissé dans la moclle aucune Iésion anatomique appréciable.
Je pense done que la meilleure dénomination qui leur con-
vienne jusqu'a présent, c'est celle de paralysie générale spinale,
parce qu’elles marchent el perdent leur contractilité voluntaire
et électrique , comme lorsque les cordons antérieurs de la moelle
sont altérés,

Mais quel que soit I'avenir réservé i cette question d’ana-
tomie pathologique, qu'on place un jour la lésion anatomique
de la paralysie générale sans aliénation ou dans la moelle, ou
dans les extrémités nerveuses, ou enfin dans le systéme ner-
veux ganglionnaire, il n’en ressort pas moins des [aits exposés
plus haut, que cetie lésion n’est pas dans le cerveau, comme
dans la paralysie générale des a'iénés.

¢. Etat anatomique des centres nerveux dans Ualrophie musculaire grais-
SCUSE Proqressive.

Il ressort des denx autopsies faites par M. le prolesseur
Cruveilhier, que le cerveau et ses membranes ne subissent
aucunealtération anatomiqae, dans ['atrophie musculaire grais-
seuse progressive. C'est ce qui rend compte de 1a conserva-
tion des [acultés intellectuelles et de I'absence de tout phéno-
méne morbide annongant une lésion cérébrale quelconque,
pendant tont le cours de cette maladie.

La moelle épiniére et ses enveloppes ont €Lé aussi trouvées
dans un état d'intégrité parfaite. C'est pourquoi, dans mon
mémoire adressé a I'Académie des sciences, je [ormulai
ina premiére conclusion de la manicre suivante : « Latrophie
musculaire avec transformation graisseuse peut exister, quoi-
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que Tarrivée de l'influx nerveux ne soit empéchée ni par Ia
lésion de la moelle épinidre, ni par la destruction ou la com-
pression des nerfs, ct enfin malgré l'intégrité de la circula-
tion. »

Celte conclusion était déduite du [ait d"anatomie pathologi-
que observé chez Legrand, dont il a déja éé question danps le
premier paragraphe, et qui était mort 4 la Charité (salle St-
Ferdinand, no 13). M. Cruveilhier, qui en avait fait T'auto-
psie, m'avait déclaré n’avoir ricn trouvé d'anormal chez lui
ni dans le cerveau, ni dans la moelle, ni dans les nerfs, ni enfin
dans le systéme circulatoire.

J'aurais soutenu cette méme conclusion dans la précédente
séance de la Sociélé médico-chirurgicale , si le temps m'avait
permis de continuer ma lecture.

Mais depuis lors, M. Cruveilhier a fait faire un grand pas
I'anatomie pathelogique de cette aflection musculaire. On sail,
en effet, que le savant professeur vient d’annoncer & I'Acadé-
mie de médecine, avee toule l'autorité qui s’attache & son nom,
que chez Lecomte, dont j'ai précédemment rappelé I'histoire,
les racines antéricures de la moelle épiniére étaient considé-
rablement atrophiées. Il faut lire tous les détails du travail
remarquable de M. Cruveilhier, pour se faire une idée du soin
avee lequel antopsie de Lecomte a été [aite. D'ailleurs, les
dountes surla parfaite exactitude de ce nouveau fait d’anatomie
pathologigue se seraient dissipés, s'il avail éié possible qu’ils
existassent, 4 la vue de la picee anatomique qu'il a eu le soin
de mettre sous les yeux (e 'Académie, et sur laquelle on cons-
latait, de la maniére la plus évidente, que les racines anté-
rvicures de la moelle de Lecomte étaient considérablement
atrophices, surtout dans la portion cervicale de la moelle.

Ce fait d’anatomie pathologique (I'atrophic des racines anté-
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tieures), dont on doit la connaissance i M. 1o professeur Crii-
veilhier, rapproché des phénoménes symptomatiques observes
pendant la vie, remet en question des faits scienlifiques qu’on
pouvait croire définitivement jugés ; jeveux parler de ce qu’or
connaissait sur les rappofts de subordination qui existent
entre les dilférentes parties constituantes de la moelle épiniére,
et la nutrition, la contractilité éléctrique (Virritabilité) et la con-
tractilité volontaire des muscles.

La discussion importante qui a sufgi & I'Académie dé méde-
€ine sur la communication de M. Cruveilhier, fait de ce sujel
une question d’actualité qui m’engage & le traiter avec quel-
jjues développemens.

a. La mittrition des organes semblait jusqu'en ces dernieré
temps, placée sous la dépendance exclusive des cordons anté-
rieurs de la moelle, surtout depuis les belles recherches de
M. Longet. La théorie imaginéé par ce pliysiologiste sur le
mode d'influence exercé parles nerfs dasentiment sur la nutris
tion et l'irritabilité musculaire est tellement séduisante, qué
je ne saurais mieux faire que le laisser parler lui-méme:

« On sait, dit M. Longet, que les artérioles, en général, sont enlacées
par des ramuscules nerveux d'autant plus considérables proportionnel-
lement, qu'elles sont plus petites, et celte disposition a sans doute une
grande importance physiologique. En effet, & I'extrémilé capillaire des
vaisseaux, linfluence nerveuse est incontestablement nécessaire ; la
tendent a se confondre et le sang et les tissus auxquels ce sang se dis-
tribue ; au peinl de contact, il y a fusion de nature; il n'est plus de
limite entre le fluide organisateur et ses produits; la donc, enfin, une
nutrition, des sécrétions s'operent; et des phénoménes aussi importans
ne sauraient se produire complétement sans l'influence nerveuse. Or,
il semble que ce sont des filets nerveux sensilifs qui accompagnent ainsi
les artérioles. On comprend done qu'en supprimant ces filets, pour né
parler ici que de I'appareil musculaire, on occasionne une Iésion de
nutrition dont les eflets se prononcent peu a peu et s'annoncent par la
décoloration de la fibre charnue, qui avee le temps, perdant ses carac-
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\eres organiques, finft par perdre anssi sa propriété Ess&:uiullo.ll‘irrim-
bilité, si, pourla conserver, il faul encore, comme l‘expérml}::e'le
démontre, que le muscle participe a la circalation, cela rm.r.'enl a flm;:
qu'il demeufe irfitable a la condition d’élre vivant, ce qui ne doit ni
surprendre, ni empécher de voir dans irritabilité une lorce inhérente
a la fibre musculaire pénétrée de la vie. »

Ainsi done, M. Longet place la nutrition et l'irritabilité
musculaires sous la dépendance des nerfs du sentiment, et
cela, aprés avoir cherché a éablir, dans un paragraphe précé-
dent, que les nerls moteurs n’exercent ancune influence sur ces
propriétes.

La théorie de M. Longet me parait étre la conséquence
rigoureuse de ses vivisections. Malheureusement , cet habile
expérimentateur a négligé, contrairement a ses louables habi-
tudes, de contrdler ces faits physiologiques par 'observation
pathologique.Ainsi, dans les nombreux [aits de Iésion des cor-
dons antérieurs de la moelle observés chez 'homme et rapportés
par lui a 'appui de ses doctrines et de celles de Ch. Bell, il a
négligé de noter I'é1at de la nutrition et de l'irritabilité mus-
culaire. Il en est résulté qu'aujourd’hui les déductions qu'il a
tirées de ses vivisections se trouvent en contradiction mani-
feste avec les faits pathologiques que j'ai observés. J'ai déja
exposé quelques-uns de ces [aits qui établissent ces contra-
dictions pour ce qui a trait & I'influence des nerfs moteurs sur
lirritabilité, dans un travail publié en 1850 (1). L’observation
VII, rapportée plus haut, dans laquelle on a vu I'altération de
Virritabilité et Iatrophie rapide et profonde du systéme mus-
culaire, produites par le ramollissement diffluent d’une por-
tion des cordons antérieurs de la moelle, malgré I'intégrité des

(1) Exposition d’une nouvelle méthode de galvanisalion, (Archives gén. de mdd.,
4% série, 1, xun, p. 282.)
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cordons postérieurs, suffirait, 4 clle scule, pour renverser
Pingénicuse théorie qui ne repose que sur des vivisections,
el qui proclamait que les nerls moteurs n’exercent aucune in-
fluence sur la nutrition et sur I'irritabilité musculaire (1).

Aprés avoir ainsi éabli, par I'observation pathologique,
que les cordons antéricurs de la moelle exercent une influence
réelle sur la nutrition musculaire, on comprendra facilement
que Fatrophie des racines antérieures de la moelle, peut bien
produire I'atrophie et la désorganisation des muscles qui se
trouvent privés de 'inflluence qui émane de ces cordons.

M. Longet lui-méme rapporte un cas d"atrﬂphie des racines
antéricures lombaires, qui produisit 'atrophie et la décolera-
tion des muscles paralysés pendant la vie. Ce fait lui a éié
communiqué par M. Guérin.

En résumé, le [uit d’anatomie pathologique dont M. Cruveil-
hier vient d’enrichir la science démontre de nouveau, concur-
remment avec les [aits précédens, U'influence exercée par les

cordons antéricurs de la moelle sur la nutrition musculaire,

(1) Je lerai vemarquer, en passant, gue chez le suj<t de observalion VII, 1a sen-
sibililé de In peau ¢é1ail & peu prés normale partout, ce donl inlégrité des cordons
postéricurs vendait pacfailemenl comple ; mais je constalai aussi, par Pexrilalion
éleclro-musculaire , que les muscles des membres inférieurs avaient perdu com-
pletement leur sensibilité (la sensalion qui résulte de Iexcilalion dn mmusele),
laquelle’ élait {galement diminuée considérablement dans les membres supérienrs.
Dans loules les paralysies e la seplicme paire, sans exceplion, j'ai aunssi observé
que la sensibilité des muscles paralysés est altévée, 11 résulterait donc de I'ensemble
de ces tails, que les cordons antéricurs de la moelle ou leurs racines, ou leurs
ner[s exerceraient une g ande influence sur la sensibiliié des muscles auzquels
se ramifient les ne fs qui en proviennend. Ce fait important a pu échapper i
I'ubiservalion, parce qu'on n'avail pas employé jusqu'alors le seul moyen dexplorer
stieement P'élal de la sensibil.té musculaire,

Il me parait, en conséquence, que cerlains physiologistes ont élé bheaucoup lrop
absolus en allvibuant aux cordons postrieurs de la moelle e privilége exclusil de

distribuer la sensibilité & lous les organes,
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contrairement & la physiologie expérimentale, qui leur conles-
Wit celte action, ne I'accordant qu'aux cordons postérieurs.

Il pourrait cependant venira la pensée de quelques obser-
vateurs que dans l'atrophie musculaire graisseuse progressive
Paltération de nutrition musculaive est la conséquence natu-
relle de la paralysie. Je me réserve de démontrer bientdt que
cette alfection n’est pas une paralysie; mais admettant méme,
pour le moment, qu'il y ait réellement dauns ce cas lésion pri-
mitive et compléte des mouvemens volontaires, les laits que
j'ai observés me portent & croire que cetle cause, quelqu’an -
cienne que soit la perte du mouvement, ne suflit pas pour
produire i elle seule I'altération de texture, la transformation
graisseuse des muscles.

En effet, chez des enfans dgés de 8 4 12 ans, dont cerlains
membres étaient privés depuis leur naissance de toule espéce
de mouvemens, chez lesquels, en un mot, I'on pouvail croire
A I'absence ou 2 la transformation graisseuse des muscles, je
reconnus cependant dans ces membres, qu'on avail jamais vus
mouvoir, I'existence de tous les muscles, en faisant contracter
chacun d’eux par I'électrisation localisée. M. Cruveilhier, i
qui je communiquai derniérement ces faits curieux, m'a dit
avoir retrouvé, a l'autopsie, dans des cas analogues, des
muscles dont on n’aurait jamais soupgonné 'existence pendant
la vie. Ils étaient un peu piles, comme des muscles de la vie
organique, mais d'une pureté parfaite.

Il fant donc plus que l'absence de mouvemens pour pro-
duire la transformation graisseuse musculaire.

L'atrophie musculaire graisseuse progressive doit-elle éire
plutdt rapportée & une influence rhumatismale qu’a la Iésion
nerveuse, quiserait elle-méme secondaire ? J'ai vu quelquefois

le froid et 'humidité prendre une certaine part au développe-
3
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ment de cette maladie, mais bien plus souvent elle est pro-
duite par Paction musculaire immodérée et surtout par la
contraction continue,

- Cette opinion que jai développée dans mon mémoire i
IInstitut et que M. Aran asoulenue dans son travail, je I'ai vue
conlirmée depuis lors par des faits nombreux ; ¢’est & ce point
que cerlaines professions, qui exigent la contraction continue
ou presque continue de quelques muscles, produisent les
mémes atrophies locales.

Je regrette que les limites de ce travail ne me permettent
pas d'en rapporter les exemples que j'ai recueillis en assez
grand nombre pour démontrer I'exactitude de ce fait impor-
tant, surtout au point de vue des déductions prophylactiques
(u’on pourrait en urer.

Ces deux causes (I'influence rhumatismale et I'action mus-
culaire immodérée) ont, évidemment, puissamment contribué
a la production de I'affection musculaire de Lecomte. Je suis
surpris qu'on n’ait pas insisté davantage dans la relation de
son observation sur la fatigue musculaire, comme cause de sa
maladie. Ce malheurenx m'a entretenu fort souvent de sa vie
agitée et pleine de labeur. Gréice & son intelligence et & son
aclivité, il $’était élevé de la condition de valet de saltimban-
que 2 celle de directeur d'une troupe d’animaux savans.(C'est
lui qui avait, en 1847, installé sur le boulevard Beaumarchais,
un petit théatre, ot il montrait une troupe de chiens et de singes
qui faisaient I'exercice A feu, montaient & I'assaut, ete.) Mais
pour arriver la, me disait-il, j'ai usé mon corps a force de fati-
gues. Ce qui 'acheva, ce futla révolution de 1848 ; son théitre
fut alors déserté, et il dut réduire ses prix d'entrée pour atti-
ver la foule (une place quivalait jadis dix sous n'cn valait plus
qu'un). Alors, voulant se rattraper sur la quantité, il donna
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des représentations du matin au soir. Malgré tant de latigues
et d’activité, il ne put cependant faire ses [rais, et fut forcé de
louer sa barraque pour des clubs ou des réunions patriotiques,
seul spectacle, disait-il malicieusement, en vogue i cette épo-~
que. Mais les patriotes payaient trop mal pour nourrir ses ani-
maux. Il dut alors parcourir les campagnes, suivi de sa ména-
gerie, élevant lui-méme sa barraque, voyageant continuelle-
ment la nuit, et donnant des représentations le jour, dormant
peu et couché le plus souvent sur le sol et en plein air. Un
jour, surpris par la neige au milien des champs et marchant
a pied, il faillit mourir de fatigue et de froid. C'est dans
ces circonstances que s'est développée plus rapidement son
alfection musculaire. Je suis entré dans ces détails pour
démontrer que l'abus de I'action museulaire a pris pour le
moins une aussi grande part que l'influence rhumatismale a la
maladie de Lecomte.

Mais ces causes, anxquelles on pourrait en ajouter d’autres
('onanisme, 'abus des plaisirs vénériens, etc.), sont seulement
occasionnelles, comme le prouvent les faits hélas! trop nom-
breux dans lesquels on voit I'atrophie musculaire graisseuse
progressive se développer sans cause connue, ou sous l'in-
fluence d’une prédisposition héréditaire. Je donne actuelle-
ment des soins & un malade (M. X..., boulevard Beaumar-
chais, 72), qui m'a été adressé par M. le professeur Velpeau.
Il est atteint d’une atrophie musculaire graisseuse progressive,
généralisée, sans qu’on puisse en déterminerla cause. La posi-
tion de ce malade est trés aisée; il n'a Jamais souffert du froid
ni de 'humidité, et il n’a jamais abusé de ses forces.

L'influence héréditaire est démontrée par I'histoire du eapi-
taine au long cours (1), qui a vu son frére et un de ses oncles

M ‘:‘:::_:F]:-'“f histoire est rapportée dans mon mémoire A I'Institut, el dans le travail de
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maternels périr de 'atrophie musculaire, i laquelle il a suc-
combé lui-méme ainsi qu’il s’y attendait. A ce fait lugubre je
puis ajouter celui d’un jeune homme que j'ai vu derniérement
en consultation avec mon confrére M. Maubec, et qui a perdu
successivement tous les muscles commandés par la seplieme
paire, une grande partie des muscles du trone, des bras et des
cuisses. J'ai retrouvé & I'aide de I'électricité les débris de
quelques-uns de ces muscles, dont on pouvait encore provo-
quer quelques faibles contractions sur le tronc et les membres ;
et, phénoméne bizarre, qu'onn’observe que dans cette maladie!
au milieu de ce désastre musculaire, on voyait sur ce jeune
homme les muscles des avant-bras, des mains et des jambes,
excessivement développés et jounissant d'une force athlétique.
Malgré le soin que M. Maubec et moi avons mis & fouiller
dans les antécédens de ce malheureux jeune homme, nous
n’‘avons pu découvrir d'autre cause de sa maladie qu'une
influence héréditaire ; et, en elfet, sa sceur & peine dgée de
12 ans, perd déja comme lui, les museles de la face (1),
- Il ressort de tous ces faits que, si des causes occasionnelles
variées peuvent provoquer ou hiter le développement de
T'atrophie musculaire graisseuse progressive, il n'en est pas
moins démontré qu’il existe chez les sujets qui en sont atteins
une sorte de diathése, malheureusement inconnue, qui pro-
duit, sans doute, I'atrophie des racines antérieures de la moelle.

Cette atrophie des racines antérieures existe-t-elle & un haut
degré, les muscles n’étant plus alimentés par un des élémens
nerveux nécessaire i la nutrition, 'atrophie musculaire grais-
seuse progressive se déclare spontanément. Si 'atrophie des
racines antérieures est assez peu avancée pour n’apporter
qu’une faible géne au cours de la force nerveuse des cordons

(1) Japprends & I'instant de M. Maubee, qu'une aulre personne de la méme famille
(une sceur) est aussi altenite d’atrophie graisseuse.
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anlérienrs, l'intervention d'une cause occasionnelle est néces-
saire & la manifestation de 1'atrophie graisseuse qui, en général,
¢tablit son siége dans les muscles exposés i une contraction
conlinue ou forcée,

Est-ce 14 réellement U'ordre de production des phénoménes
morbides de cette maladie ? Il me semble que dans une ques-
tion de cette importance il est sage de faire ses réserves et
d’attendre que d'autres faits viennent comfirmer le fait observé
par M.Cruveilhier,avant de juger définitivement que I'atrophie
des racines antérieures est toujours la cause ou une des prin-
cipales causes de cette altération de nutrition musculaire.

6. La contractilité électro-musculaire (1) conserve tovjours
son intégrité dans l'atrophie musculaire graisseuse progres-
sive. Elle ne diminue pas en raison directe du degré d’'atro-
phie, comme on l'observe pour la sensibilité électro-muscu-
laire (2); elle disparait seulement quand la fibre musculaire
est transformée. Tels sont les phénoménes que j’ai constam-
ment observés dans les nombreux cas d’atrophie musculaire
graisseuse progressive que j'ai recueillis; ¢’est aussi ce que j’ai
remarqué chez Lecomte, dont la contractilité électrique est
restée intacte jusqu'a la derniére fibre musculaire.

Comment concilier ce phénomeéne (I'intégrité de la contrac-
ulité électro-musculaire ) avec V'atrophie considérable des
racines antérieures, constatée i autopsie de ce malade, atro-
phie telle, dans certaines racines, que leur substance nerveuse
avait complétement disparu, et qu'elles étaient réduites a leur
névriléme? Comment, dis-je, expliquer un tel phénoméne,
quand on a vu (obs. VH) coincider avec le ramollissement
dilluent des cordons antérieurs de Ia moelle, la diminution

——

(1) Facullé que posséde e muscle de s ‘excilalion ¢ i
ik : : ¢ conleacler par 'excilalion éleclrique,
(2) Sensation produite par "excitation ¢lectrique du muscle, \
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ou la perte de la contractilité électro-musculaire, méme dans
les muscles qui avaient 4 peine subi les premiéres atteintes de
I'atrophie ?

Ce n'est pas seulement dans ce fait que j'ai vu la con-
tractilité électrique se perdre dans les muscles qui ne rece-
vaient plus suffisamment la force nerveuse qui émane des cor=
dons antérieurs de la moelle. Ainsi, chez I’homme, la Iésion de
la septiéme paire (nerf essentiellement moteur, comme on
sait), quelle qu'en soit la cause, quel qu’en ait été le siége,
produit tovjours la diminution plus ou moins grande de
la contractilité électrique dans les muscles qu’il commande. Je
n'ai pas trouvé une seule exception i cetterégle dansle nombre
déja assez grand de paralysies de la septiéme paire que j'ai eu
I'occasion d'observer.

La coincidence de I'atrophie des racines antérieures de la
moelle avec l'intégrité de la contractilité électro-musculaire,
constitue donc un fait contradictoire avec les faits patholo-
giques antlérieurement obseryés.

¢. La contractilité volontaire est placée sous la dépendance
exclusive des cordons antérieurs de la moelle. Depuis qua-
rante ans, cette doctrine de Charles Bell régne d’'une maniére
absolue dans la science. Dés lors, est-il possible qu’'un muscle
de la vie animale exécute les moindres mouvemens volontaires,
quand il n’est plus en communication avec les cordons anté-
rieurs de la moelle, seule source initizle de ces mouvemens.
Quand bien méme la raison ne repousserait pas une paveille
hypothese, les belles expériences de M. Longet en feraient
certainement justice, puisqu'il lui a sufli de couper les racines
antérieures de la moelle pour paralyser immédiatement le
mouvement volontaire.

La pathologie, de son cdlé, s'était Loujours trouvée en par-



39
fait accord avec I'expérimentation physiologique, quand est
survenu le fait pathologique observé chez Lecomte, fait patho-
logique qui semble devoir ébranler les doctrines de Charles
Bell et de M. Longet, pour ce qui a trail aux rapports de
subordination entre les cordons antéricurs de la moelle et les
mouyemens volontaires,

Chez Lecomte, en effet, dont les racines antérieures étaient
si profondément altérées, la contractilité volontaire n’a pas
été plus atteinte que la contractilité électrique.

L’atrophie musculaire graisseuse progressive n’est pas une
maladie que l'on puisse assimiler & une paralysie. G'est une
opinion que j'avais déja formulée dans mon mémoire a I'Ins-
titut, avant que son histoire fiit écrite ; ¢’est une opinion que
j'ai récemmentdéfendue a la Société de médecine de Paris, con-
trairement anx assertions de M. Thouvenet, qui a proposé
d'appeler cette maladie paralysie atrophique, dans sa thése de
doctorat, soutenue i la Faculté de médecine de Paris,en 1851,
C’est une opinion, enfin, que je me suis elforcé de faire par-
tager par M. Cruveilhier, Le jour seulement ot mon savant
maitre fit son importante communication a I'Académie de mé-
decine, jappris avec le plus grand regret que, pour la pre-
miére fois, je me trouvais en désaccord avec lui sur ce point;
et alors, je dois I'avouer, je doutai de moi.

Mais aprés avoir mirement réfléchi sur les faits nombreux
que j'ai recueillis, etaprés avoir examiné,concurremment avec
d’autres confréres éclairés, les malades actuellement en traite-
ment, je n’ai trouvé aucune raison pour renier mes anciennes
convictions. Je vais done reproduire 'argumentation dans
laquelle je soutenais, & Ia Sociélé de médecine de Paris, dans
sa séance du 4 mars 1853, que U'atrophic musculairve graisseuse
progressive w'est pas une paralysic,
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Que doit-on entendre par paralysie atrophique? Quand [a
moelle épiniére est divisée ou que I'arrivée de Vinflux nerveux
se trouve interrompue par la section, la contusion ou la com-
motion d'un nerf, la perte des mouvemens est immédiate,
Patrophie est consécutive. Cest 12 réellement un type de para-
lysie atrophique. J’en ai rapporté un grand nombre d’exemples
dans un travail sur les paralysies par lésion tranmatique des
uerfs (1). J'en ai encore récemment observé un cas & I'hépital
de la Clinique, no 9, chez un malade dont M. Nélaton m avait
invité a explorer 'état de la contractilité électro-musculaire.
Ce malade avait fait une chute sur I'épaule, et bien qu'il n'efit
éprouvé aucune douleur, les mouvemens d’élévation du bras
furent a I'instant complétement perdus et I'atrophie fut consé-
cutive et rapide (les muscles avaient perdu leur contractilité
électrique ). La paralysie générale sans aliénation (spinale)
débute aussi par des troubles de la motilité; 'atrophie n’est
que consecutive. Je pourrais encore multiplier les exemples et
prouver qu'on peut donner & beaucoup d’autres paralysies du
mouvement cette dénomination de paralysie atrophique.

Tels ne sont pas assurément les caractéres symptomatiques
de I'affection musculaire & laquelle Lecomte a succombé. S'il
existe des divergences d'opinion sur ce sujet entre les obser-
vateurs, on ne peut en attribuer la cause qu'a la facilité avec
laquelle le médecin peut étre trompé par les récits erronés
des malades,

On observe, en effet, dans cette affection, une premiére
période plus ou moins longue pendant laquelle les muscles,
agités de contractions fibrillaires et perdant une partie

(1) De la valeur de U'dlectricité dans les lésions (raumatiques des ner[s,
Mémoire couronné par la Sociélé de médecine de Gand, en 1852 ).
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de Teur sensibilité, satrophient sans que le malade en ait
la conscience et en éprouye le moindre trouble dans ses
fonctions : de telle sorte que, si I'atrophie n’est pas pré-
cédée ou accompagnée de douleurs, (ce qui arrive ordinai-
rement), le malade ne soupgonne pas chez lui I'existence d’une
affection aussi grave. C'est seulement lorsque I'atrophie est déja
trés avancée dans quelques muscles, qu'il commence 4 res-
sentir les premiéres atteintes de faiblesse ou de géne dans
certains mouvemens. Un exemple suffira pour montrer com-
Lien 'erreur est facile, quand on n’y prend garde. Un malade
me consullait pour un affaiblissement ou de la maladresse
qu’il éprouvait depuis peu dans I'usage d'une de ses mains;
celte main était plus maigre que celle du coté sain. Je lui
demandai comment avait débuté sa maladie ; il répondit que
la faiblesse, la premiére, avait atliré son attention, et que
celte faib'esse datait de deux ou trois semaines, mais qu’il
s'élait apercu plus tard que sa main maigrissait. J'explorai
alors par I'électrisation localisée 1'état des muscles de cette
main, et retrouvai 4 peine les traces des interosseux; ce qui
me prouva que I'atrophie musculaire progressive dont il était
atteint devait remonter & une époque déja ancienne, et qu’il
n'en avait commencé i éprouver de la géne, que lorsque les
muscles élaient arrivés & un état d’atrophie assez avancé.
Jexaminai ensuite les autres régions du corps et je trouvai un
plus ou moins grand nombre de museles atrophiés sans qu'il
s'en doutit : ces muscles n'étaient que d’une utilité secondaire.
('est ainsi que j'ai yu un autre malade qui ne se plaignait que
de la perte récente des mouvemens d’élévation du bras, et qui
disait que sa maladie avait débuté par la paralysie de ce
membre, et cependant je constatai par I'exploration électro-
musculaire qu’il n’avait plus ses pectoraux, ni ses erands dor-
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Saux, ctque son (rapeéze était atrophié, i droite, dans son tiers
inférieur ; ce dont il ne se doutait pas.

J'ai rencontré peu de malades qui s’inquiétassent ou s’aper-
¢ussent d'un amaigrissement partiel, tant que le mouvement
restait intact.J ai presque toujours constaté parle degré d’atro-
phie des muscles, que le début de leur maladie devait remonter
bien au-dela de I'époque oitils en avaient été prévenus par les
troubles fonctionnels musculaires. C’est ce qui est arrivé sans
doute chez Lecomte, si je m'en rapporte, du moins, aux diffé-
rens récits qu’il me fit de sa maladie quand il n’avait pas
encore perdu l'usage de la parole. D’ailleurs, comme cette
maladie attaque les muscles successivement, sil'on ne peut
toujours savoir comment elle a procédé dans ceux qu’on
trouve tres atrophiés ou détruits, on voit toujours, du moins,
comment elle marche dans ceux qu'elle attague plus tard.
Voici ce qui arrive, et je choisirai pour sujet de démonstration
un malade que j'ai observé récemment & la Charité, dans le
service de M. Gerdy. Cet homme, taillé en athléte, a entiére-
ment perdu, 4 gauche, les muscles de la mainet del’avant-bras,
a 'exception des supinateurs et des radiaux ; et & droite tous
les muscles de la main sont trés atrophiés, ainsi que ceux de
I'avant-bras, et principalement les fléchisseurs profonds. Les
muscles du bras, de 'épaule et du tronc étaient continuelle-
ment agités de contractions fibrillaires et avaient, d'apreés
son dire, perdu depuis peu le tiers au moins de leur volume.
IIs étaient évidemment malades et en voie de dépérissement;
et cependant ces muscles jouissaient d’'une trés grande force,
ainsi je ne pouvais, par exemple, étendre son avant-bras,
quand il le fléchissait sur le bras.

Si I'atrophie continue & marcher dans ces muscles, on les
verra salfaiblic de plus en plus, comme je I'ai observé pour
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les muscles de son avant-bras droit, ou les muscles ont perdu
au moins les trois quarts de leur volume normal ; plus tard,
enfin, ces mémes muscles finiront par éilre privés totalement
de mouvement (paralysés), lorsqu'ils seront transformés en
graisse, comme ils le sont, trés probablement, 4 I'avant-bras et
a la main du cdté droit.

Aprés I'exemple que je viens de choisir, je pourrais placer
les faits nombreux que j'ai recueillis, et dans lesquels jai
observé des phénoménes identiques.

Je me résume en disant que donner le nom de paralysie a
I'espéce d'affection musculaire & laquelle Lecomte a succombé,
et dans laquelle la lésion de nutrition musculaire est le fond,
le point de départ de la maladie, dans laquelle le mouvement
est seulement affaibli parce que le muscle souffre, affaibli en
raison de la diminution de la quotité des fibres, dans laquelle,
enlin, le mouvement ne se fait plus, que lorsque 'instrument
de ce mouvement est détruit, c'est employer une dénomina-
tion qui donne de cette maladie 'idée la plus inexacte, la plus
contraire & la vérité,

La question que je souléve ici n'est pas une vaine discussion
sur la valeur d’'un mot; car un des plus grands inconvéniens
d'une dénomination aussi éloignée de la signification réelle
des phénoménes symptomatiques de cetie maladie, serait de
laisser le médecin dans une [ausse sécurité sur I'état des
muscles déjamenacés dans leur existence, et de n’appeler son
altention qu'a un moment de la maladie ou il ne reste plus de
chances de succeés & l'intervention thérapeulique.

La croyance que la paralysie est le symptome primitif,
comme le lui rappellerait sans cesse cette fausse appellation,
le conduirait naturellement i ne diriger le traitement que sur
les muscles dont les fonetions seraient affaiblies, ¢'est-a-dire
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alors que ces muscles seraient déja arrivés aux derniéres limi-
tes de l'atrophie ou de la transformation graisscuse, S'il est
prévenu, au contraire, que chez le malade qui réclame ses
soins seulement pour lui rendre l'usage perdu ou compro-
mis de quelques muscles, d'autres muscles dont les mouve-
mens et la force sont en apparence intacts, sont tout autant
menaceés dans leur existence, alors qu’ils ont déja subi un com-
mencement d’atrophie et qu'ils sont en méme temps agités de
contractions fibrillaires, le médecin n’attendra pas, pour agir,
(que ces muscles ne remplissent plus leurs fonctions, ou, en
d’autres termes, qu’ils soient entiérement détruits; alors il
lui sera possible, en intervenant & temps, d’arréter la marche
envahissante de cette terrible maladie, ainsi que j'en ai rap-
porté plusieurs exemples ailleurs (1),

En résumé, la contractilité volontaire, comme la contrac-
tilité électrique, restent intactes dans I'atrophie musculaire
graisseuse progressive. |

Quand on songe qu'il suffit de la lIésion traumatique la plus
légére d’un nerf pour produire chez 'homme un trouble plus
ou moins profond de I'état de la contractilité (électrique ou
volontaire) dans les muscles qu’il anime, on ne comprend pas
que cette propriété musculaire ait pu rester intacte chez
Lecomte, dont les racines antérieures élaient si profondé-
ment atrophides. .

Il faut évidemment qu'il y ait une, un inconnu, entre ces deux
faits contradictoires, et cependant également bien observés.

Quel est cet inconnu? C'est certainement le probléme le
plus difficile a résoudre.

Cependant, ne se pourrait-il pas que I'atrophie des racines

(1) Bulletin de thérapeutique, lome XLIV, 7%, 9% el 10° livraisons.
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antérieures fit, elle-méme, lente et progressive? Alorson com-
prendrait que la force nerveuse motrice, continuant {qu*unr me
passe cette expression)  étre sécrétce, et ne pouvant se déga-
ger, se [rayit un passage jusqu’aux muscles par une s:m'm de
conducteurs collatéraux, de maniére a permetire ou a entre-
tenir la contractilité musculaire. Cette hypothése m’est inspi-
réé par un fait extrémement curieux que l'on doit & I'un des
plus ingénieux expérimentateurs, a M. Cl. Bernard. Ce phy-
siologiste a eu I'idée d'arracher les racines postérieures d'un
chien, le lendemain de sa naissance. I’animal a survécu et a
été complétement et immédiatement privé de sensibilité. Gela
devait étre; mais ce que I'on eiit cru impossible, c’est quapres
plusieurs mois, la sensibilité commenca & reparaitre et s'accerut
progressivement, a tel point qu'aujourd’bui (deux ans apreés
celte opération) cet animal posséde sa sensibilité normale.
L’expérience avait été faite, cependant, de maniére & rendre
la cicatrisation des nerfs impossible. Y aurait-il eu dans ce cas
régénérescence des nerfs? Ou bien Ja force nerveuse pos-
térieure passerait-elle par les cordons antérieurs dans les ra-
cines qui en émergent? Conduiraient-elles a la fois la sensi-
bilité et la motricité 7 Deviendraient-elles, en un mot, des
racines mixtes? Je crois me rappeler que M. Cl. Bernard pen-
che vers cette derniére opinion. De quelque maniére qu’on
I'explique, il n’en est pas moins certain que, chez ce jeune
chien, la sensibilité est arrivée aux organes par des conduc-
teurs quelconques. Ce fait étant établi, n’est-il pas rationnel
d’admettre que, dans le [ail pathologique de M. Cruveilhier,
la force motrice qui provient des cordons antlérieurs a pu,
par un mecanisme analogue , se frayer une voie quelconque
jusqu’aux muscles, lesquels, alors, ont conservé la faculté de

se contracter sous l'influence de la volonté ou de Uexcitation
électrique.
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Mais s'il était vrai que la force spinale antérieure ait pu arri-
ver ainsi jusqu’anx muscles et entretenir leur contractilité , la
nutrition de ces organes serait également restée intacte. Celle
objection est trés sérieuse; cependant je répondrai que le sys-
teme ganglionnaire n’a pas été examiné chez Lecomte, et que
Ia peut-étre existait la lésion anatomique qui donnerait la raj-
son de I'atrophie des muscles et méme des racines antérieures,

Peut-éire trouvera-t-on dans le systéme ganglionnaire I
clef de tous ces mystéres!

Quand il serait démontré, enfin, que I'altération du sysléme
ganglionnaire est la 1ésion anatomique primitive de I'atrophie
musculaire graisseuse progressive, il resterait encore i recher-
cher quelle peut étre la cause de cette lésion primitive. Il est
probable qu'il ne nous sera pas donné de pénétrer cette cause
pour ainsi dire originelle, pas plus que nous ne connaissons
la diathése de bien des maladies.

Aprés avoir démontré que la dénomination de paralysie
atrophique n’est pas I'expression réelle de la lésion de nutri-
tion musculairedont il est question , il convient d’examiner si
celle d'atrophie musculaire progressive, choisie par M. Aran,
est plus conforme 4 la marche de la maladie, et se trouve en
harmonie avee la 1ésion musculaire anatomique.— Ce n’est pas
sans avoir longtemps observé et réfléchi que je me décide
discuter la valeur de la dénomination.Je crois, avee cet obser-
vateur, et je I'ai démontré plus haut, que I'affection musculaire
qu'il a si bien décrite est une lésion de nutrition. Cependant,
je le dis a regret, la dénomination qu’il lui a donnée me parait
incompléte, & double sens, et peul en conséquence exercer
une influence ficheuse sur le diagnostic et sur le pronostic de
la maladie qu’elle désigne. C'est cette raison seule qui motive
la critique que je vais essayer de justifier,
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I’autopsie de Lecomte, on ne I'a pas oublié, a démontré,
comme celle qui avait été faite aussi dans un cas analogue, en
1849, par M. leprofesseur Cruveilhier, quela Iésion de nutrition
dont ses muscles avaient été atteints, présentait deux périodes
bien tranchées : une premiére dans laquelle les fibres muscu-
laires avaient disparu en plus ou moins grande quantité; c'est
la réellement l'atrophie musculaire; et une seconde (la période
ultime) dans laquelle les fibres qui restent avaient été altérées
dans leur texture; c'est la transformation graisseuse, Eh bien!
la dénomination d’atrophie musculaire progressive n’indique
(ue la premiére période de la maladie, la période d’atrophie
simple qu'on observe dans une autre alfection musculaire.

En effet, il existe une maladie qui [rappe le systéme mus-
culaire d’atrophie rapide, & laquelle convient parfaitement la
dénomination d’atrophie musculaire progressive, et qui,
cependant, différe essentiellement de la maladie que 'auteur
de cetle appellation a entendu désigner.

Voici un exemple de cette alfection musculaire que M.Vigla
a eu l'obligeance de soumettre & mon observation, La relation
en a été rédigée par M. Vidal, interne de son service d'un
grand mérite,

OssenrvaTioN VIII. — Marasme essentiel; — pas de contractions
fibrillaires ; — intégrité de la contractiliié¢ et de la sensibilite
dlectro-musculaires; — mort ; — awtopsie : muscles bien colorés
et non altérés dans leur nutrition.

(Maison municipale de santé, service de M. Vigla), — Le nommé
Leroyer, dgé de 47 ans, garde-ligne du chemin de fer de Lyon, grand,
maigre, d'un tempérament bilieux, avait toujours joui d'une bonne
santé, Depuis prés d'un an, sans cause connue, il s'est affaibli peu &
pen. — Digeslions faciles, appétit conservé, constipation opiniitre, —
L'amaigrissement a augmenté progressivement ; les forces se sont ¢pui-
gées, et il est entré 2 la maison de santé dans I'état suivant :
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* Maigreur excessive ; aaiblissement tros granid ; — il marche encore
a laide d'une canne ; 'affaiblissement est plus marqué dans le bras et
la jambe droite, et le malade se plaint d'un refroidissement pénible
dans la jambe. — Teinte jaune cachectique. — Tout le sysitme mus-
calaire est (rés awophié uniformément ; le tissu adipeax semble avoir
disparu presque complétement. On voit les fibres musculaires se con-
tracier trés énergiquement sous l'influence de 'électricité, et M. Du-
chienne de Boulogne, qui a bien voulu examiner le malade, pense que
les fibres musculaires ont pu diminuer en quantité, mais sans subir de

transformation, et que I'atrophie a porté principalement sur le tissu
cellulaire,

Tous les organes interrogés avec soin paraissent sains; le foie est
plus petit qu'a I'état normal. — L'appétit a beaucoup diminué depuis
deux mois, cependunt le malade mange le troisieme degré. — Consti-
pation opiniitre ; langue normale; peau séche, terreuse ; pouls petit,
régulier, d'un rythme normal. — On cherche i combatire la constipa-
tion avec la rhubarbe et la magnésie,

Le 3 juin, 2 la constipation snccident des selles diarrhéiques peu
colorées, blanchiires, trés abondantes, mais non fréquentes (deux et
rarement ro’s en vingl-quatre heures). Julep opiacé, 0,05; lavement
opiacé, — Le 7 juin, il y a de la fitvre ; les selles sont toujours déco-
lorées, moins abondantes ; le malade est rés affaibli. — Le 8 juin,
deux selles dans la journée. — Le 9, prostration extréme ; évacualions
involontaires ; le malade a loute sa connaissance. — Le 10, il succombe
dans un état d’affaiblissement complet.

A laulopsie, nous trouvons quelques tubercules miliaires en trés
petit nombre au sommet des deux poumons. Aucun n'est ramolli. —
Le foie est ratatingé, plus petit d’au moins un liers qu’a I'état normal ;
son enveloppe est épaisse et ridée; sa densilé trés grande ; il est comme
carnilié. — La vésicule biliaire, décolorée, est distendue par un liquide
“semblable & une solution gommeuse. — La rate offre & peu prés le
volume normal ; elle est carnifiée. — Intestin dilaté, aminci, trés trans-
parent ; on apercoit i peine quelques fibres de la musculeuse, tellement
elle est alrophiée, méme a 'estomac. — Le ceeur, petit, coloré, nollre
pas d'altération. — Les reins et la vessic sont sains. — Le cerveau,
examiné avec soin, parait sain. — La moelle n’a pas ¢1é ouverte. —
. Les muscles sont trés gréles, mais (rés colords, et ils n’ont pas subt
de transformation. — (Nous avons examiné le Dbiceps, les muscles
de I"avant-bras el les muscles jumeaus.)
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M. ’Figla aurait pu me dire, en me montrant son malade :
Yoild une atrophie musculaire progressive par excellence. En
effet, tout lesystéme musculaire §’était atrophi¢ rapidement et
simultanément, sans cause organique, et avait progressé
depuis le début jusqu'd la mort du sujet; la contractilité
volontaire et électrique était intacte, et Ilalfaiblissement
musculaire avait aussi augmenté en raison du degré datrophie.
Mais c'élit été un piége tendu par mon spirituel confrére ;
car il savait trés bien que ce n’était pas la maladie décrite
par M. Aran, et que dans cette derniére et ce degré d'atro-
phie; un grand nombre des muscles seraient déja transformés
cn graisse; qu'elle en dilférait, enfin, par des symptémes que
je me réserve de mettre en relief quand j'en serai & la queés-
tion du diagnostic. Cependant, on ne satrait le nier, la déno-
mination d’atrophie musculaire progressive, que M. Vigla
donnait a 'affection de son malade, n’en élail pas moins juste.

Ce fait que j'ai observé avee M. Vigla n’est pas infinimént
rare : Lobstein en rapporte un exemple. Qui, d'ailleurs, n'a
pas vu ces squelettes vivans qu'on offre & la curiosité
publique ? Tous ces sujets sont atteints d’'un marasme muscu-
lnire essentiel, que Lobstein appelle nerveax; ce qui n'apprend
rien quant & la cause qui le produit.

En tonséquence, il me parait absolument nécessaire de
distinguer cette atrophie musculaire simple de I'atrophic
décrite par M. Aran. Je crois qu'on évite toute conflu-
sion,en appelant cette derniére affection atrophic musculaire
graissense. Celle dénomination rappelle, en effet, 'altération
graisseuse qui constitue la période ultime de cette maladie,
période qu'on n’observe pas dans affection a laquelle a suc-

combé le malade de M. Yigla, comme I'a démonlré son a-
topsic:
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C'est cette dénomination que javais choisie dans mon
mémoire & I'lnstitut, et que jai eu le regret de ne pas voir
adoptée par mon ami, M. Aran.

Le mot pregressif, ajoutéa celui d’atrophie, donne=t-il une
idée exacte de la marche et de la terminaison de cette maladie 7

Lorsqu’on veut appliquer & une maladie une dénomination
qui a déja cours dans la science, il faut bien se pénétrer du
sens que l'inventeur de cette dénomination y attache lui-
méme, sous peine de porter Ia confusion dans le langage.
Or, M. Requin, en appelant progressive la paralysie générale,
a voulu désigner une affection musculaire qui attaque simulta-
nément tout le systéme musculaire (les membres inférieurs et
supérieurs), et qui, une fois déclarée, marche toujours, quoi
qu'on [asse, et se termine fatalement par la mort.

Eh bien ! tel n’est pas le sens que M. Aran parait attacher &
la dénomination d’atrophie musculaire progressive, si, toute=
fois, on s'en tient & la définition qu’il en donne au commen-
cement de son mémoire. Il dit, en effet, que dés 'instant que
cette maladie s’est montrée dans une portion du systéme mus-
ewlaire, elle a de la tendance & s’étendre au reste du membre,
quelquefois méme a envahir le reste do systéme musculaire
géneral.

Si M. Aran a voulu seulement rappeler, a I'aide du mot
progressif, cette tendance envahissante de la maladie, il a eu
certainement une idée des plus heureuses; car, on ne saurait
trop rappeler que c’est I ce qui constitue le plus grand dan-
ger de cette terrible affection, et que c'est celle générali-
sation qu’on doits’efforcer de prévenir ou de combattre.

On ne peut se dissimuler, cependant, aprés avoir pris con-
naissance de I'ensemble de son travail, que, dans la pensée de
M. Aran, cette maladie marche toujours fatalement vers la
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destruction, et, comme il le dit lai-méme, « qu’elle ne parait
pas susceptible de rétrograder; que tout au plus on peut
espérer d'en suspendre pour un moment le travail morbide. »

A I'époque ou cet observateur écrivait son travail, l'expéri-
mentation électro-thérapeutique était peu avancée pour ce qui
atrait A eette maladie, qui ne faisait que naitre, pour ainsi dire;
elle n'avait pas prodait tout ce qu'on pouvait en espérer.
M. Aran avait certainement raison de porter alors le pronostic
allligeant qu'il a exprimé dans les lignes suivantes : « Il n'y a
peut-étre, dit-il, aucune maladie qui soit autant au-dessus des
ressources de I'art.... Il (le galvanisme) n’a pas guéri, et lors-
que lés malades sont sortis de I'hdpital se croyant mieux, et
ont repris leurs travaux, ils sonl rentrés quelques mois apres
dans un état plus grave. »

C'est, sans doute, sous I'influence de ces sombres pen-
sées que M. Aran a appelé progressive la maladie dont il
¢erivait I'histoire, ce qui veut dire maladie dont la marche ne
s'arréte pas et se termine fatalement par la destruction, ce qui
signifie avjourd’hui atrophie musculaire qui aboutit infailli-
blement & la translormation graisseuse,

Tel était aussi le pronostic que je portai, dans mon mé-
moire & I'lnstitut; mais ce jugement n’éait pas, pour ainsi
dire, sans appel; car les recherches électro-thérapeutiques
auxquelles je me suis livré depuis lors, sans reliche, ont heu-
reusement modifié ce triste pronostic,

Ces histoires si malheurenses que jai rapportées dans ce
travail ne sont que trop présentes A mon esprit. Cependant,
je suis en mesure de démontrer, ainsi que je I'ai déja fait dans
un autre travail (1), que cette maladie, quoique déja générali-

i

(1) De la valenr de Vélectrisalion localisée comme Leailement de "atrophie mus-

:I;,I :2':’ Ip;ggﬁ?.?iw  (Bulletin général de thérapeutique médicale ot chirurgicals,



al

ice, peutétre arrétée dans sa marche, alors méme que les
malades se placent dans les conditions o elle peut se déve-
lopper; que non seulement on I'arréte dans sa marche, mais
aussi qu'il est quelquefois possible de rappeler la nutrition
dans des muscles arrivés a un degré trés avancé d’atrophie,
pourvu, toutefois, que ces muscles ne soient pas altérés dans
leur texture. ,

S'il est bon d’ajouter le mot progressi(d la dénomination
d’ almnlue graisseuse musculaire, pour rappeler que la maladie
qu'elle désigne, a une tendance A se généraliser, et que les mus-
clesatrophiés peuvent arriver  la transformation graisseuse, il
faut bien se garder d’accorder i ce mot progressif le sens fatal
qui lui a été appliqué principalement par M. le professeup
flequin.

En somme, la dénomination d'atrophie graisseuse progres-
sive des muacles me parail mieux convenir i cette maladie,
en ce quelle en rappelle les phases principales et qu'elle la
distingue d'autres alfections musculaires avec lesquelles on In
confondrait inévitablement si on lgi conservait le nom d’atro-
phie musculaire progressive.

En 1849, j'avais déja formulé, dans mon mémoire i I'Ins-
i Lﬁt, la ph:pn;-t des propositions que j'ai développées dans ce
travail ; c’est dire que ce dernier repose sur des conviclions
anciennes ct d’autant plus profondes, aujourd hui, que je n’ai
pas cessé de méditer et de faire des recherches sur ces hautes
questions scientifiques.

J'espére, en résumé, avoir démontré par des faits, que la
pﬂrul:,fsie générale des aliénés, la paralysie générale spinale
(sans aliénation ) et 'atrophie musculaire graisscuse progres-
sive, différent essentillement entre elles par leurs caracteres
gnatomiques, tirés de I'état de la fibre musculaire et des centres

W & TRy
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nerveux. Clest le probléme principal que je me suis elforcé

de résondre. :
Mais il est une autre question bien plus importante a traiter,
A cause de la confusion qui me parait régner sur elle, et en
raison, surtout, de l'obstination que mettent un grand nombre
de pathologistes a voir toujours l'aliénation mentale cachée
derriére les diverses paralysies générales; c'est la question
de diagnostic différentiel de ces mémes alfections musculaires.
Je me propose de I'aborder prochainement dans un court
appendice & ces études d'anatomie pathologique.

RESUMIE. GENERAL.

I. Lafibre musculaire se transforme en tissu graisseux dans
I'atrophie musculaire graisseuse progressive et dans la para-
lysie générale spinale (sans aliénation).

II. On distingue deux phases principales dans I'atrophie
musculaire graisseuse progressive.

La premiére phase est caractérisée par la diminution de la
quantité des fibres musculaires; c’est la période d'atrophic
simple, dontla durée est extrémement longue,et qui se signale
principalement parla diminution du yolume des muscles, et par
Iaffaiblissement des sensations musculaires sous l'influence des
excitations électriques, par de nombreuses contractions libril-
lnires, enfin par l'intégrité de la contractilité électrique et
volontaire des muscles atteints dans leur nutrition (les mouve-
mens volontaires s'affaiblissant seulement en raison de la dimi-
nution de la quantité des fibres musculaires),

Dans la seconde phase, les fibres musculaires qui n'ont pas
disparu dans la période d’atrophie, se transforment en tissu
graisseux. G'estla période d'atrophie, période ultime de la ma-
ladie, dans laquelle il n’existe plus ni contractions fibrillaires,

ni contractilité électrique ou volontaire, par cette seule raison,
quil n’y a plus de muscle.

L. On observe également une période d’atrophie ct unc



ol

période de transformation graisseuse dans la paralysie géné-
rale spinale,

Mais, avant et pendant la période d’atrophie, on constate la
perte ou lalfaiblissement considérable des mouvemens yolon-
taires et de la contractilité électrique. La transformation grais-
seuse a moins de tendance A se produire et & se généraliser

dans la paralysie générale spinale que dans I'atrophie muscu-
laire progressive,

IV. La fibre musculaire ne subit aucune altération de tex-
ture, quel qu'ait é1é le degré de marasme auquel les malades
solent arrives, dans la paralysie générale des aliénés, Les

muscles conservent intacte la faculté de se contracter par
Pexcitation électrique.

V. La paralysie générale des aliénés laisse aprés elle des
Iésions anatomiques dans 'encéphale, qui, au contraire, n’est
jamais aliéré dans I'atrophie muasculaire graisseuse progressive
et dans la paralysie générale sans aliénation ; ce qui rend par-
laitement compte de I'intégrité des facultés intellectuelles ob-
servee dans ces deux derniéres maladies.

VI. La lésion nerveuse anatomique centrale de la paralysie
générale sans aliénation se trouve, parfois, dans les cordons
antérieurs de la moelle. C’est & cette lésion que semblent
devoir étre rapportées les paralysies générales sans aliénation,
qui n'ont offert aucune altération anatomique appréciable,
parce qu’elles marchent et perdent leur contractilité volon-
iaire et électrique , comme lorsque les cordons antérieurs de
la moelle sont altérés.
 Pour ces motifs, je propose d’appeler paralysie générale
spinale, la paralysie générale sans aliénation,

ViI. L’atrophie des racines antérieures de la moelle est,
d’aprés les recherches de M. le professeur Cruveilhier, la lésion
nerveuse anatomique de 'atrophie musculaire graisseuse pro-
aressive, et produit la lésion de nutrition musculaire qu'on
pbserve dans cette alfection.

Cette atrophie des racines antéricures de la moelle n'ayant
¢é1é observée que dans un seul cas, 1l est sage de faire ses
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réserves, avant de l'admettre comme lésion nerveiise cons-
tante de atrophie musculaire graisseuse progressive , et cela
avec d'autant plus de raison, que ce fait anatomique semble
Atre en contradiction manifeste avee les faits physiologiques et
pathologiques antérieurs, pour les rapports de subordination
qui existententreles différentes partics constituantes de la moclle,
la contractilité électrique et volontaire des museles.

VIII. L'intégrité de la contractilité électrique et volontaire,
qu'on voil conservée jusqu'a la derniére fibre musculaire dans
I'atrophie musculaire graisseuse progressive, implique néces-
sairement la pensée de I'arrivée de la force nerveuse des cor-
dons antérieurs de la moelle aux organes du mouvement, par
une sorte de conducteurs collatéraux, malgré 'atrophie des
racines antérieures de la moelle.

Cette hypothése peut s'appuyer sur des faits physiologiques
et pathologiques identiques.

IX. Le fait d’anatomie pathologique découvert par M. Cru-
veilhier, corroboré par deux autres faits analogues et anlé-
rieurs, dont I'un estrapporté dans le cours de ce travail (obs.
VII), démontre que les cordons antéricurs de la moelle exer-
cent une grande influence sur la nutrition musculaire, contrai-
rement & l'opinion des physiologistes, qui attribuent cette
propriélé exclusivement aux cordons postérieurs.

X. L'atrophie musculaire graisseuse progressive se déclare
quelquefois spontanément ou sous I'influence d'une cause héré-
ditaire; ce qui établit I'existence d’'une diathése dans cette
affection.

Cependant, des causes occasionnelles variées peuvent hiter
ou provoquer son développement, et, parmi ces causes, la
plus [réquente et la plus active, c’est la contraction continue

et forcée des muscles; c’est alors qu’on voit cette maladie se
localiser dans ces derniers.

XI. La dénomination de paralysie atrophique, appliquée par
quelques auteurs i cette affection musculaire, en donne l'idée
Inexacte et contraire a la vérité.

AlL La simple dénomination d'atrophie musculaire ne dési<
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ghefait que la premiére périodede cette maladie, et s‘applique
tout aussi bien 4 d'autres affections musculaires, le marasmeo
essentiel, par exemple.

La dénomination d’atrophie musculaire graisseuse, la pre-
miére qui ait été donnée par moi 4 cette maladie en 1849 (1),a
I'avantage d’en rappeler les deux périodes et de la distinguer
des autres affections musculaires atrophiques, dans lesquelles
la fibre musculaire n’éprouve aucunealtération de texture.

XIIL. Si le mot progressif ajouté i 1a dénomination d’atrophie
musculaire graisseuse, signifie maladie qui marche fatalement
vers la destruction, suivant le sens que lui a donné arbitrai-
rement son inventeur, M. Requin, en 'appliquant & la para-

lysie générale, il fautle supprimer; car il exprimerait une idée
contraire & la vérité,

XIV. Il ressort en-effet de mes recherches, que non seule-
ment on peut arréter cette maladie, par 1'électrisation localisée,
dans sa marche envahissante, mais aussi qu'on rappelle quel-
quefois la nutrition dans des muscles arrivés au dernier degré
d’atrophie, pourvu que la fibre museculaire ne soit pas aliérée
dans sa texture,

XYV. Si lemot progressif veut dire, seulement, tendancede la
maladie & se généraliser el & détruire le muscle, ainsi que me
parait 'avoir entendu M. Aran, on doit évidemment le con-
server, car il rappelle au médecin que c'est 1a le plus grand
danger de cette terrible allection, eL que c'est sa généralisa:
tion qu’il doit s’efforcer de combattre ou de prévenir.

(1) Celle maladie a été appelée : 1° atrophie museulaire avec transforma-
tion graisseuse, en 1849, dans mon mémoire A U'Institut; 2* alrophie muscu-
laire progressive, en 1830, dans le mémoire de M. Aran, publié dans les Archives
géndrales de médecine; 3° paralysic atrophique, par M. Thouvenct, en 1851,
el par M. Cruveillier, en 1853.
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