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DES DIFFERENTES FORMES

DE

RAMOLLISSEMENT DU CERVEAU

CHAPITRE I

HISTORIQUE

Les premiers travaux importants sur le ramollissement
du cerveau sont ceux de Lallemand et de M. Rostan.
Avant ces deux auteurs, on ne connaissait gutre d’autres
maladies organiques des centres nerveux que 'hémor-
rhagie ' et 'hydrocéphale. Toutefois il ne faudrait pas
croire que le ramollissement n’eiit été jamais encore en-
trevu ou signalé, On en trouve, en elfet, dans Morgagni
plusieurs observations®. Ces faits, remarquables par
leur précision, n’avaient d'ailleurs pas échappé a Lalle-
mand, qui les a rapportés dans sa premiére lettre. Bor-
sierl en avait également cité un cas’. Vers la méme
époque, Bang avait donné, avec la plus grande exacti-
tude, la description d’'un ramollissement occupant la
partie postérieure de la couche optique du coté droit®,

' Voyez surtout Rochoux, Recherches sur Papopleaxie, 1814, —
Moulin, De Papoplexie.

* De sedibus, ete., t. V, epist, V, 1X, LVII.

* Inst. med. pract., t, 111,

* Selecla diarii nosocomii regii, Copenh., 1789,






- s
tif, Rochoux pense que les parois du foyer hémorrha-
gique ne commencent & se ramollir qu'a une époque
assez ¢loignée, an bout d'un ou deux mois, et méme de
huit et davantage. Enfin je signale sa théorie si connue
du ramollissement hémorrhagipare.

Bayle et Cayol ', dans un article de dictionnaire con-
sacré au cancer, indiquérent incidemment et d'une ma-
niere d'ailleurs trés-suceincte les principaux caractéres
distinctifs de la maladie qui nous occupe; leur courte
description montre qu’ils avaient quelques notions
exactes sur le ramollissement chronique.

Bricheteau® publia quelques observations qui ont été
reproduites par Lallemand.

La méme année, dansun premier travail, Abererom-
bie cita aussi quelques faits et se prononga d'une manidre
précise sur la nature inflammatoire de tous les ramollis-
sements®, .

Telles sontles principales publications sur la question
antérieures & 1820. On le voit: la maladie avait été si-
gnalée ; elle avait été reconnue sar le cadavre et méme
sur le vivant; mais elle n’avait point encore été décrite,

Alors parurent les recherches de Lallemand et de
M. Rostan$.

Pour Lallemand, tout ramollissement est une encé-
phalite. Il y a congestion au début, puis infiltration san-
guine ou combinaison du sang avec la substance cépé-
brale désorganisée; enfin, & une troisieme période, le
pus prend la place du sang (infiltration puruiente, ra-

' Dict, des sc. médic., t. TI[, p. 648.

* Journal complémentaire, 1818.

3 Edinb. med, and surg., 1818,

* Lallemand, Rech. anat.-path. sur Vencéphale, I leltre, 1820,—
Rostan, Rech, sur le ramoll. du cerveau, 1820,
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mollissement blanc). Les altérations morbides sont iden-
tiques a celles des autres organes parenchymateux, du
poumon, par exemple ; et I'encéphalite, an point de vue
anatomique, est parfaitement comparable a la pneumo-
nie. Selon cet auteur, elle peut étre facilement reconnue :
« Dans l'inflammation des méninges, symptéomes spas-
modiques généraux sans paralysie ; dans 'hémorrhagie
cérébrale, paralysie subite sans symptémes spasmodi-
ques; dans U'inflammation de la substance cérébrale,
paralysie précédée ou accompagnée de symptomes spas-
modiques ; ou bien affaiblissement partiel, lent, progres-
sif. » Et ailleurs : « Les symptomes d'irritation préce-
dent ceux de paralysic, parce que le tissu du cerveau
n'est pas encore altéré ; ils se confondent lorsque cette
désorganisation commence, et, lorsque lirritation est
passée a la désorganisation achevée, il ne reste que la
paralysie avec résolution, flaceidité, comme dans I'apo-
plexie. »

J'ai tenu & rappeler quelques-unes des opinions de
Lallemand. On verra plus loin combien elles different
des idées actuellement admises.

L’'ceuvre du célebre professeur de Montpellier et celle
de M. Rostan ne sont pas comparables entre elles. En
effet, les Lettres sur l'encéphale renferment des observa-
tions d'encéphalite traumatique, c¢'est-i-dire des exem-
ples incontestables d’encéphalite véritable, et parmi les
faits que I'auteur a qualifiés & tort du nom d’encephalite
figurent uniquement des ramollissements & marche ai-
gué. Ainsi, sur 41 malades observés par Lallemand,
92 sont morts dans le premier septénaire, 12 dans le
second et les 7 autres dans le troisitme. Si I'on parcourt
les observations de M. Rostan, on voit la durée de la
maladie tout autre. Pour se rendre compte de cette
différence, il faut se rappeler que les recherches de
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Lallemand furent faites a 1'Hotel-Dieu, et celles de
M. Rostan 2 la Salpétriere. La différence du théatre
d’observation explique, an moins en partie, les dissem-~
blances de la description et méme, jusqu’'a un certain
point, les divergences de doctrine. Lallemand laissa
done de edté tout un ordre de faits, faute d’avoir eu l'oc-
casion de 1'observer, et & M. Rostan revient le mérite
d’avoir décrit le premier d'une maniére complete le ra-
mollissement des vieillards.

La remarquable monographie de M. Rostan contient
la description didactique de la maladie, établie sur I'a-
nalyse de prés de cent observations rapportées avec
détails. L'opinion de I'auteur sur la nafure du ramollis-
sement est exposée en termes précis :

« Je pense, dit-il, qu'il est dans bien des cas le résul-
tat de I'encéphalite. La coulewr rosée, que I'on observe
quelquefois, ne peut étre que I'effet d’un travail inflam-
matoire ; la douleur de téte fixe annonce un travail du
méme genre, quoique toutes les douleurs ne soient pas
inflammatoires : les circonvolutions sont souvent épais-
sies, tuméfiées ; la force, la fréquence du pouls, la cha-
leur a la peau, la coloration de la face, la sécheresse de
la langue, la soif que 'on observe dans certains cas,
sont des phénomenes de réaction qui accompagnent
communément les phlegmasies; le ramollissement, se
manifestant quelquefois autour d'un épanchement san-
guin, d'un cancer, d'un tubercule, doit étre alors assi-
milé a l'inflammation que la nature développe autour
des lésions organiques de toute espice, & une certaine
époque.

« Mais, si le ramollissement présente quelquefois ces
caracteres, il en offre plus souvent d'entitrement op-
posés : il faut se garder des vices de raisonnement : de
ce quune chose arrive souvent d’'une maniére, il ne
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exacte certaines observations. En somme, il faut re-
connaitre que, malgré les érreurs dans lesquelles tombe
nécessairement tout homme lorsqu’il s’avanee sur un
terrain encore inconnu, M. Rostan a tracé un tableau
excellent de la maladie qu'il observait & la Salpétriére,
et que le ramollissement sénile avait, pour la premibre
fois, trouvé son historien.

Les réflexions faites précédemment sur 'ouvrage de
Lallemand s’appliquent en partie au Traité de I'encé-
phalite de M. Bouillaud*. On se iromperait en croyant
qite des idées doctrinales seules ont conduit M. Bouil-
laud & présenter de la maladie dont nous nous oecu-

pons une histoire qui differe de celle que M. Rostan a
retracée. En elfet, le livre de M. Bouillaud renferine .
un certain nombre d'observations d’encéphalite trauma-
tique. Mais je ne voudrais pas qu'on exagérat la portée
de cette remarque : ainsi que le déclare M. Bouillaud
lui-méme dans sa préface, il a voulu « rattacher & la
théorie de Uirritation les diverses altérations dont le cer-
veau est stisceptible. » Le mot ramollissement dotinant,
selon cet auteur, une idée incompldte et fausse de la
maladie, il le remplace par celui d’encéphalite qu’il em-
ploie exclusivement.
A l'exemple de Lallemand, M. Bouillaud n’a pas con-
~sacré son livre uniquement & la description du ramol-
lissement ; aprés I'encéphalite, qui est trditée de main
de maitre, les productions accidentelles sont successis
vement étudiées.
Un peu plus tard, M. Bouillaud ?, revenant sur la na-
ture du ramollissement, I'a envisagée avec une réserve
scientifique des plus louables; et, rappelant que des

Y Traité de Uencéphalite, 18235,
* Dict. de méd. et de chir. prat., t. XV, p. 793.
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états morbides différents ont recu le nom de ramollisse-
ment, il proclame la difficulté de la question et la né-
cessité, pour la résoudre, d’études plus approfondies.

Dans un opuscule qui date de 1821, M. Cruveilhier
nous fait connaitre ses idées sur le ramollissement cé-
rébral ; il en reconnait trois especes* :

{* Le ramollissement apoplectique ;

2° Le ramollissement avec suppuration infiltrée ou
ramassée en foyer ;

3° Le ramollissement jusqu’a désorganisation sans
trace de suppuration, d’'inflammation, sans changement
de couleur. Tel est celui de I'hydrocéphale. « Ce ra-
mollissement, dit M. Cruveilhier, est bien distinct de la
suppuration cérébrale; je le compare au ramollisse-
ment de 'estomac et des intestins 2. »

Arrétons-nous sur le ramollissement apoplectique
que, dans un travail postérieur, M. Cruveilhier a dési-
gné sous le nom d'apoplexie capillaire :

Lallemand avait montré dans sa premidre lettre que
des degrés insensibles réunissent l'infiltration sanguine
a la simple congestion; et il en avait déduit la nature
inflammatoire de I'hémorrhagie. Avec plus de justesse,
M. Cruveilhier conclut que le ramollissement rouge ou
apoplexie capillaire n'est pas une inflammation. « A
moins, dit-il, de confondre les termes, d’appeler in-
flammation toutes les congestions de sang avec flux
sanguin, on sera obligé d'établir une ligne de démar-
cation bien tranchée entre l'inflammation du cerveau
d’'une part, et le ramollissement rouge et I'apoplexie

! Introduction a I'étude de la médecine pratique, 1°* cahier, p. 112.

* Loc. cit., p. 18. — Voir, sur ce ramollissement, les ouvrages sur
I'hydrocéphale, et notamment Dauce, Arch. méd., 1™ série, t. XXII,
p. 319, 321.
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d'autre part. Je sais que des rapports multipliés exis-
tent entre la fluxion inflammatoire et la fluxion hémor-
rhagique, qu’elles succedent souvent l'une &4 l'autre,
qu’elles reconnaissent souvent les mémes causes et sont
soumises 4 des médications générales identiques; ce-
pendant elles different par un assez grand nombre de
caractéres pour qu’on doive établir entre elles une dis-
tinction bien nette et bien précise*. »

M. Cruveilhier cherche & assimiler complétement le
ramollissement rouge & I'hémorrhagie. Selon lui, ces
deux affections different seulement en ce que, dans la
premidre, le sang est dans une sorte de combinai-
son avec la substance cérébrale, tandis que dans la
deuxibdme, il est épanché et ramassé en foyer. Je ne le
suivrai pas dans cette voie ou il s'engage, afin de trou-
ver un complément de preuves en faveur de la nature
non inflammatoire du ramollissement apoplectique *.

Sous le rapport des causes et des symptomes, il ne
voit que des différences de variété entre I'hémorrhagie
et le ramollissement apoplectique ; il croit que, dans
cette derniere affection, le début est toujours lent ; aussi,
au point de vue symptomatique, propose-t-il de la
nommer apoplexie graduelle ou progressive. Les travaux
modernes n’ont pas, sur ce point, donné complétement
raison & I'éminent écrivain que je viens de citer,

Et maintenant, pour montrer que, malgré les recher-
ches patientes d'un grand nombre de travailleurs, douze
ans apres les premiers travaux de M. Rostan, la ques-
tion était encore peu avancée, je me bornerai a citer
quelques passages des écrits de M. Andral :

' Cruveilhier, Dict. de méd. et de chir. prat., art. APOPLEXIE.
* Yoir encore, sur 'apoplexie capillaire, Diday, Gas. méd. de Paris,

1837 ; et sur la méme affection sans ramollissement, Dance, Arch.
méd., 17 série, t. XXVIII.
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« M. Lallemand; dit-il; a fait ressortir avee un rare
talent les cas iombreux dans lesquels on peut suivre de
I'eil et du toucher; en quelque sorte, les divers degrés
d'irritation de la pulpe cérébrale... Mais cette théorie
est-elle dans tous les cas I'expression de la vérité ?...
Ce n'est qu'une conjecture qu’a faite M: Rostan, quand
il & dit que le ramollissement du eerveau lui paraissait
étre une destruction sénile; offrant la plus grande ana-
logie avee la gangréne de la vieillesse. Mais certaine-
ment cette hypothtse pourrait étre tout aussi bien
soutenue que eelle dans laguelle on attribue toujours le
ramollissement & une irritation'; »

Dans un autré ouvrage, le méme autéur formula plus
nettement encore sa pensée : « Pour nous, dit I éminent
professeur, pour nous qui pensons que, dans une foule
d’états morbides, il n'y a pas plus hypersthénie qu’a-
sthénie, mais simple perversion des actions vitales, nous
ne sommes pas plus obligé de regarder le ramollisse-
ment eérébral, ou tout autre ramollissement, comme
une inflammation, que les tubercules comme une
pneumonie, C'est une altération spéciale de la nutrition,
qui peut survenir sous I'influénce de conditions mor-
bides bien différentes les unes des autres. Chercher a
bien déterminer ces conditions diverses, voila le travail
a faire ; travail difficile, sans doute, mais d'unec hien
autre importance que celui dans lequel on s’est épuisé
dans ces derniers temps, lorsqu'on a vouln ramener
tout ramollissement eérébral & n’étre qu'une des formes
ou qu'un des degrés de l'inflammation des eentres ner-
veux. Nous sommes intimement convaincu qu’en pro-
cédant ainsi, on s'est engagé dans une route diamétrale-
ment opposée & celle qui doit conduire au vrai. Nous

' Pyécis d'anat. path., 1829,
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aussi, nous pourrions grouper des faits pour démontrer
que le ramollissément est susceptible d'étre produit par
des causes toutes différentes de l'inflammation. Ainsi
nous trouverions un groupe de faits d'on il résulterait
que I'oblitération commencante des artéres qui sé ren-
dent au cerveaun, est tine des conditions qui eoneourent
i la production ¢’un eertain nombre de ramollissements.
Nous citerions d'autres faits qui nous montreraient une
coincidence remarquable entre I'appauvrissement du
sang ou une altération queleconque de ceé liquide et le
ramollissement d'un grand nombre de nos tissus. Sont-
ce la autant de causes de ramollissements ? L’avenir le
décidera ; I'avenir découvrira sans doute beaucoup
d’autres causes que, dans I'état actuel de nos connais-
sances, nous ne sommes pas méme en état de soupgon-
ner. Tout ee que nous pouvons affirmer; c’est qu’il
faut chercher ailleurs que dans une inflammation la
cause de tous les ramollissements®. »

J'ai voulu rapporter eette ecitation; malgré sa lon-
gieur, parce que ces paroles dé Uauteur de la Clinigue
médicale montrent trés-bien quel était alors I'état de la
question et quelles réserves commandait & cette épogue
Pincertitude de ld science.

Déja, eependant, quelques auteurs s'étaient engagés
dans une voie féconde : j'ai dit plus haut que M. Rostan
avait noté la fréquence des inerustations des arteres de
la bhase dans lé ramollissement. M. Bouillaud Iavait
aussi rencontrée, et on vient de voir que M. Andral
avait fait une remarque analogue. Abercrombie eut le
mérite d'insister encore sur ce point. On se rappelle
que, dans un premier mémoire, cet auteur avait soutenu

' Andral, Clinique, t. V, p. 526 et 527,
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I'influence exclusive de I'inflammation sur la produc-
tion des ramollissements ; mais la lecture du livre de
M. Rostan lui fit renier en partie ses premidres opinions,
et voici comment il s’exprime dans son ouvrage publié
en 1828 :

« Je considére, dit-il, le ramollissement de la pulpe
cérébrale comme analogue a la gangréne qui survient
dans les autres parties du corps. Comme la gangrene,
il peut reconnaitre deux causes trés-différentes : 1'in-
flammation d’abord et ensuite la suspension de la
circulation par maladie des arteres. Je regarde la pre-
midre de ces causes immédiates comme ['origine de la
maladie que j'al observée, et la seconde comme celle
des désordres observés par M. Rostan... L’ossification
~des artéres dans une grande étendue est trés-commune
chez les vieillards; elle parait étre fréquemment la cause
del’apoplexieavec extravasation desang dans le cerveau,
si commune aux dernieéres périodes de la vie. Il me
parait done extrémement probable que cette ossification
peut déterminer cette lésion particulitre d'une partie
du cerveau, d'ot nait le ramollissement que M. Rostan
a observé chez les vieillards. Je suis méme conduit par
les faits publiés par ce praticien & adopter cette expli-
cation ; mais cela ne m'empéche pas de soutenir encore
que le ramollissement qui survient d'une maniére aigué
chez les jeunes sujets et qui se rencontre ordinairement
dans les parties centrales du cerveau, est une des ter-
minaisons de l'inflammation propre au tissu médullaire
de cette partie*, »

Le ramollissement dont parle ici Abercrombie est
celui de 'hydrocéphale, que plusieurs auteurs, et entre
autres M. Cruveilhier, dont j'ai cité plus haut 'opinion,

' Des maladies de U'encéphale (trad. Gendrin)."

.&-.-.-.r-.



avaient déja distrait de l'inflammation. M. Bouillaud
avait aussi combattu en termes trés-vifs la théorie
d’Abercrombie .

Bright® et Carswell® attribuent aux obstructions de
la circulation la méme influence que leur compatriote.

Carswell décrit avec soin les altérations des artéeres
du cerveau; « elles dépendent, dit-il, de la formation,
dans 1'épaisseur de l'artére, de productions cartilagi-
neuses , osseuses ou fibreuses, qui peuvent boucher
complétement la lumidre du vaisseau, ou bien projeter
seulement dans la cavité du vaisseau de petites masses
qui génent la circulation. En dissociant par I'action d'un
filet d’eau la substance ramellie, on trouve parfois ma-
lades les arteres du foyer lui-méme ; mais ceci ne s’ob-
serve pas si 'oblitération n'a que peu d’étendue. »

Le passage suivant mérite pm:ticulihramcnf d’étre
remarqué : « Pour distinguer le ramollissement par
oblitération du ramollissement par l'inflammation, il est:
seulement nécessaire de constater 1'état morbide des
arteres *. »

Nous verrons, en avancant dans cet historique, I'ob-
struction artérielle acquérir dans la pathogénie du ra-
mollissement une importance de plus en plus grande,
et de plus en plus justifiée. Pour le moment, il nous faut
passer en revue quelques fravaux portant sur un autre
point de I'histoire de la maladie.

Déja Lallemand s’était longuement occupé de la cica-
trisation des foyers de ramollissement®; MM. Bouillaud

! Bouillaud, loe. eit., p. 59.

* Med. Rep. diseases of the Brain, t. II.

* Cyclopeedia, t. IV, Softening, 1835.

*Je dois la traduction de 'article de Carswell &4 I'obligeance de
M. Herbert, interne trés-distingué des hopitaux.

* Loc, cit., t, 11 et III.
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Pavenir, il importait avant tout d’établir une description
didactique complite, avec les éléments fournis par ceux
qui ont considéré 'encéphalite comme une individualité
morbide hien distinete ; nous avons eru devoir tracer le
tableau de cette affection tel qu'il peut étre fait aujour-
d’hui, en attendant, et méme afin que des recherches
ultérieures nous le montrent tel qu'il doit étre’. »

Dans l'article Encéphalite, tous les travaux antérieurs
sur cette maladie sont résumés et discutés d'une ma-
niere complete ; Uarticle Ramaollissement n'est pas traité
avec moins de développements, et les auteurs résument
de la manitre suivante leur opinion sur la nature de
cette maladie : « Nous admettrons que le plus souvent il
s’accompagne d’une perturbation générale des actes de
I'organisme, entrainant la faiblesse de l'individu, et
nous en trouverons la preuve dans les altérations que
subit le jeu des divers appareils par suite des progres
de I'age. :

« Nous établirons que c’est par une prédisposition
spéeiale, inconnue quant a son origine, que certains in-
dividus en subissent les atteintes. |

« Nous terminerons enfin, en disant qu'il est 1'ana-
logue de ces dyspnées particuliéres, de ces affections
catarrhales foutes spéciales, de ces perturbations patho-
logiques, enfin, qui atteignent seulement les individus
avaneés en Age, qui ne sévissent point sur les enfants,
et qui épargnent les adultes?. »

Toutefois, 'hypothese de la nature inflammatoire de
tous les ramollissements n'était pas, & cette époque,
abandonnée par tous les esprits, et méme n’était pas
pres de V'étre. Parmi ses défenseurs exclusifs nous de-

! Compend., t. III, p. 265,
* Compend., t. 11, p. 165,
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vons citer Forget', Saussier®, Gluge®, et surtout
M. Durand-Fardel.

Saussier a voulu prouver, en se fondant sur une seule
observation qui n’est rien moins que concluante, la na-
ture inflammatoire du ramollissement hlane.

Quant & Gluge, s'il tomba dans I'erreur, c’est qu'il
prit & tort pour caractéristiques de l'inflammation, les
corps granuleux dont il fit la découverte ; il s'appuya
aussi sur des expériences, mais qui ne méritent pas
qu'on s’y arréte davantage.

Le Traité de M. Durand-Fardel®, comme toutes les
euvres consciencieuses, conservera pendant longtemps
encore une grande valeur. Ainsi que M. Rostan, dont il
compléte et rectifie les descriptions, I'auteur a observé
a I'hospice de la Salpétritre. Je n’analyserai pas son
ouvrage, afin d’éviter les redites; car j'aurai & y re-
venir dans d’autres chapitres de cette these. Je ne fais
que mentionner la succession des trois périodes qu'il
admet au point de vue anatomique et son excellente
analyse des symptomes.

! Du degré de certitude, etc. (Gas, méd. de Paris, 1838).

2 Arch. de méd., 1839.

¥ Comptes rendus, 1857, et Arch. de méd. belges, 1840.— J'ai cher-
ché dans cel historique, & reproduire fidélement les opinions des prin-
cipaux auleurs, et je n’ai point tenté de donner la liste compléte des
travaux sur la matiére. J'ai aiusi négligé volonlairement bon nombre
de travaux estimables, renfermant des fails instructifs, mais qui n’a-
vangaient pas la question si discutée de la nature de la maladie, Les
travaux suivanls méritent cependant une mention tonte particuliére :

Raikem, Répert. d’anat. et de physiol. pathol., 1826 ; — Schedel,
Theése, Paris, 1828 ; — Haspel, Journ. des conn, méd.-chir., 1856 ; —
Patissier, Dict. des sc. méd., t. IX; — Picquet, Thése, Paris, 1828 ; —
Bell, Thése, Paris, 1834; — Calmeil, Dictionn. en 30 vol., 1845.

‘ Traité du ramollissement, 1843.
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Contrairement aux assertions des auteurs, M. Durand-
Fardel a montré que les prodromes sont peu fréquents;
apres M. Andral, il a beaucoup insisté sur le peu de va-
leur de la contracture comme signe diagnostique de I'hé-
morrhagie cérébrale et du ramollissement. Beaucoup
d’autres points également importants ont été élucidés
par cet observateur, mais je me borne ici a examiner
son opinion sur la nature de la maladie.

Nousg avons vu précédemment que plusieurs auteurs,
surtout en Angleterre, recherchant les conditions patho-
géniques de cette affection, avaient ét¢é conduits a atiri-
buer aux obstructions artérielles une légitime impor-
tance. _

Au moment ou écrivait M. Durand-Fardel, les ob-
servations sur ce sujet s'étaient multipliées. Aux noms
de Bouillaud, d’Abercrombie, de Bright, de Carswell,
déja cités plus haut, il convient de joindre ceux de
Copland', de Crisp®; et en France, de M. Piorry?, de
Gely®, de Lenoir®, et de plusieurs autres auteurs qui
publierent des faits de ramollissement coincidant avec
I'oblitération des arteres correspondantes. (Jue si cer-
tains de ces faits étaient contestables et pouvaient étre
envisagés, le fait de Gely par exemple, comme des cas
d’obstruction vasculaire consécutive a un ramollissement,
pareille interprétation n’était point admissible pour les
faits si concluants de Vincent® et de M. Sédillot”. Dans ces

Dict. of pract. med.
Cases of cerebral diseases (the Lancet, 1840).
Bulletin clinique , 1835.
Gaz. méd. de Paris, 1838.
* Thése, Paris, 1857,
® Bérard, Dict. en 30 vol., article LIGATURE DE LA CAROTIDE,
' Gaz. méd. de Paris, 1842.—Voir encore Robert Law, Gaz. méd,
de Paris, 1840.
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cation sommaire de publications qui sont connues de
tous.

Les travaux de Virchow sur I'embolie, en attirant
I'attention des observateurs sur cette variété d’obstruc-
tion vasculaire, ont encore puissamment contribué &
I'étude minutieuse et approfondie des thromboses. Dans
son premier Mémoive', Virchow rapportait deux cas
d'emholie des artéres ecérébrales ayant déterminé un
ramollissement. Dépuis lors, les faits analogues se sont
tellement multipliés, qu'il serait fort difficile ’en donner
I’énumération complete *. |

Deux de nos collegues, MM. Fritz® et Lancercaux’
ont, dans leurs publications, fourni sur ce sujet des in-
dications bibliographiques élendues.

Enfin, tout récemment, MM. Prevost et Cotard, in-
ternes des hopitaux, ont lu a la Seciété de biologie, un
Mémoire sur le ramollissement cérébral, fondé sur des
recherches expérimentales nombreuses, et sur 'analyse
de toutes les observations de ramollissement recueillies
depuis quatre années dans le service de M. Charcot ot
dans celui de M. Vulpian a la Salpétriére®, mémoire
qu’ils ont bien voulu nous communiquer.

! Archiv, fiir path. Anat, und Phys., 1847.

* Voir surteut : Senhouse-Kirkes, Med. ch. Trans., t. XXXV; —
Charcol, Soc. de biol., 1851 et 1855 ; — Schulzenberger, Gaz. méd.
de Strash., 1857 ; — Oppolzer, Fien med. Wehnschr., 1859 ;— Cohn,
Klinik der Embol.;— Hasse, Zeitschrift fiir ration., 1847 ;— Bierck,
Thése, Strashourg, 1853 ;— Rithle (Virchow’s Archiv, 1853); — Sibley,
Med. Times, 1852; — Lebert, Gaz. med. de Paris, 1860 ; — Esmarch,
Union, 1858 ; — Walther, Leips., 1859 ; — Addison el Rees, Farre,
Senner (Lancet, 1860) ; — Trousseau et Dumontpallier, Soc. anat.,
1850,

¥ Gaz. hebd., 1857,

* Theése, Paris, 1862,

 Prevost et Colard, Recherches physiologiques el pathologiques sur
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collegue M. Laborde ', écrit dans un esprit tout différent.
L’auteur y discute avec talent plusieurs points de 'his-
toire du ramollissement sénile. Il déerit une altération
des parties superficielles du cerveau, altération qui,
d’apres lui, serait sous la dépendance du ramollisse-
ment des parties centrales. Les altérations des capil-
laires sont I'objet d'une étude particuliere.

D’aprés ce qui préceéde, on ne peut contester que nos
connaissanees sur la nature du ramollissement eérébral
n'aient, depuis trente ans, singulibrement gagné en
préeision et en étendue.

A lexception de quelques rares défenseurs d'une
théorie exclusive, on admet généralement, en France
du moins, qu'a coté du ramollissement inflammatoire,
qui est le plus rare, existe un ramollissement lié le plus
ordinairement & des troubles de la circulation encépha-
lique et a des altérations vasculaires. On reconnait, en
outre, que, dans un certain nombre de cas, le processus
présente encore des obseurités, et que le mécanisme de
I'altération exige de nouvelles recherches.

Telle est I'opinion des auteurs les plus recommanda-
bles, et partieulierement de M. Grisolle®, de M. Mon-
neret’, et de MM. Hardy et Béhier*.

Dans ce ramollissement, qui est généralement sénile,
on saccorde a voir une /lésion vitale spéeiale meritant
seule le nom de ramollissement, i 1'exclusion de divers
¢tats de la substance cérébrale dans lesquels le cerveau
présente une diminution de consistance due & des causes
diverses, & I'imbibition, par exemple. Mais d’autres au-

' Recherches sur le ramollissement, 1866.
* Traité de pathol. interne, 8¢ édit., t. II.
# Traité élém. de path. int., t, Ier,

v Traité de path, int., 1, 11,
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son Traité de pathologie, n'a point consacré de chapitre
au ramollissement, dont 'étude se trouve renvoyée en
partie au chapitre Eneéphalite, cn partie au chapitre
Anémie locale.

Mon savant ami, M. le docteur Jaccoud, s’est aussi
rangé 4 cette manidre de voir et I'a exposée dans un
remarquable article bibliographique, dont je crois de-
voir reproduire quelques passages ' :

« M. Bennett n’a pas été moins bien inspiré, en se
refusant & voir dans le ramollissement du cerveau une
maladie spéciale distincte ; pour lui, et nous ne pensons
pas qu'on puisse adopter aujourd’hui une autre doc-
trine, le ramollissement cérébral est un état anatomique
dont le seul caractére constant estla diminution de con-
sistance de la substance nerveuse. L'auteur anglais
admet six processus différents : 1° une exsudation infil-
trée entre les éléments du tissu nerveux ; 2° une extrava-
sation hémorrhagique qui agit mécaniquement sur ce
tissu et le déchire ; 3° la dégénérescence graisseuse des
cellules nerveuses, indépendante de toute exsudation ;
4° I'imbibition de la sérosité dans la substance cérébrale,
d’ont la perte des rapports qui existent entre leg cellules
et les tubes nerveux ; 5° une influence toute méecanique
qui se fait sentir aprés la mort, an moment ot 'on ouvre
le erdne : 6° la putréfaction. Un peu plus loin, M. Ben-
neit admet, en se fondant sur vne observation tris-
remarquable, la possibilité d'un ramollissement par
obstruction artériclle; de sorte gu'en réalité, cette
lésion reconnait & ses yeux sept causes bien distinetes...

« Lexposé de M. Bennett scrait complet, s’il et fait
entrer en ligne de compte le ramollissement atrophique
secondaire, par abolition fonctionnelle, dont le profes-

' Gaz. hebd., 1861, 1** mars.






CHAPITRE 11

Que doit-on entendre par ramollissement du cerveaun?
— Limites du sujet. — Plan. — Divisions,

Les considérations historiques dans lesquelles je viens
d’entrer, 'exposé des opinions des auteurs contempo-
rains ont di montrer combien est obscure, de quelle
confusion est environnée la question du ramollisse-
ment cérébral. Plusieurs causes expliquent cette obscu-
rité. Enoncer ces causes sera peut-étre une raison d’é-
viter cette confusion, au moins en partie.

L’opinion de Lallemand, de Durand-Fardel, qui fait
du ramollissement du cerveau une inflammmation, a con-
duit plusieurs pathologistes de notre époque, et je parle
des plus autorisés, a rayer le mot ramollissement du
cerveau du cadre nosologique ; et si dans leur ouvrage
on veut avoir la description de ce ramollissement, il faut
lire I'article Encephalite. Une autre cause de cette ob-
scurité que je signalais il n'y a qu'un instant, a été en-
core la conséquence de cette assimilation du ramollis-
sement et de l'encéphalite. Nous pouvons, en  effet,
comprendre comment, I'identité entre ces deux maladies
ayant été admise, on a pu prendre dans la description
du ramollissement cérébral des caractéres symptomati-
ques pour en créer la symptomatologie de I'inflammation
du cerveau : de la est née une étude de I'encéphalite
qui, au point de vue clinique et anatomo-pathologique,
correspond & un type purement artificiel. Il y aurait
encore a signaler bien d’autres causes de cette confu-
sion, mais il suffit d’avoir insisté sur les deux plus
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importantes, Je devais essayer de chercher a éviter ce
danger, et pour cela il était nécessaire, au début de ce
travail, de bien limiter le sujet et de préciser le champ
& parcourir.

Deux directions différentes m’étaient ouvertes : deux
plans se présentaient i moi.,

Je pouvais, prenant au pied de la lettre le mot ramol-
lissement cérébral, en faire le synonyme de cerveau
mou, d’encéphalomalacie, et étudier complétement tous
les cas olt le cerveau est plus ou moins ramolli; je de-
vais alors faire I'étude successive de 'encéphalite aigué
ou chronique, des abets du cerveau, de I'inflammation
des couches superficielles dans les cas de méningo-
encéphalite aigué, et de paralysie générale (méningo-
encéphalite chronique) , de la macération du tissu
cérébral consécutive & I'hydroeéphale, du ramollisse-
ment de la pulpe cérébrale qui cireonscrit le foyer
hémorrhagique, ou une tumeur, qu'elle soit tubercu-
leuse, qu'elle soit cancéreuse, ou que ee soit un pro-
duit syphilitique,, enfin des ramollissements par ob-
struction, (embolies, thromboses, dégénéreseence des
arteres, des capillaires et obstructions des sinus).

(iette manikre de faire, it laquelle m’invitaient des au-
torités imposantes (Andral, Hasse, Leubuscher, Bennett,
Jaccoud, Rokitansky), avait cependant des inconvé-
nients. En effet, d’apres le titre de la question des di-
verses formes de ramollissement cérébral, je devais
non-seulement m'occuper de la partie anatomique, mais
encore traiter le coté clinique, c¢'est-a-dire les formes
symptomatiques de ces divers ramollissements, et alors
se présentaient & moi toutes ces affections, I'encéphalite
aigué, chronique, la méningo-encéphalite aigué, chroni-
que , I'hémorrhagie, les tumeurs, les embolies, les
thromboses, I'hydrocéphale, ete., qui toutes avee des
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titres et des droits & peu prés égaux, demandaient une
place,

Mais agir ainsi, c'était faire I'histoive de toutes les
maladies cérébrales, Le temps et 'espace n'y auraient
pas suffi,

Une autre objection se présente. Dans le catalogue
des maladies nombreuses que je viens de eiter, on voit
hien I'encéphalomalacie jouer un réle plus ou moins
important, mais on ne retrouve plus la maladie distincte
désignée sous le nom de ramollissement du cerveau.
(Ju’on s'imagine un instant un traité de pathologie cong¢u
d’aprés ces principes, et la maladie ramollissement
du cerveau n'existe plus. On trouvera bien dans les ar-
ticles Encéphalite, Embolie cérébrale , ete., que le
cerveau est ramolli; mais cette maladie, ramollissement
du cerveau, qui comprend eertains types bien nets, bien
acensés, aura complétement disparu. On voit combien
cette marche présentait d’écueils; aussi je n’ai pas voulu
la suivre.

Apres avoir exposé cette premieére manibre de pro-
céder, voyons quelle était la seconde. La maladie ra-
mollissement du cerveau, ayant sa lésion distincte, son
processus particulier (une néerobiose du tissu nerveux),
sa symptomatologie propre, devait étre conservée, dé-
crite a part, et il me fallait en éliminer, et ne traiter que
d’une fagon secondaire les états pathologiques multiples
déji énumérés.

Cette maniére d'envisager la question a dailleurs
pour elle des autorités éminentes. M. le professeur Gri-
solle {raite, dans un article spéeial, de la maladie déerite
par M. Rostan; et M. le professeur Monneret s'exprime
de la fagon suivante : « On doit désigner ainsi, ¢’est-a-dire
sous le nom de ramollissement du cerveau, le ramollis-
sement spécial qu'on ne peut rapporter & I'inflammation.



fEssl0]l L L I :
(¥ i - [ a a
| 1 | ] Ll | -
e | . :
1 X
e ] .
e 1 1
- ST T ) : 1 2 -
¥ 3 3 =
' : . L E 1
1 & =
1 1 1




SR

Cependant la cause de toutes les difficultés que je
viens d'essayer de résoudre réside en partie dans la
dénomination mauvaise assignée a cette maladie. Ce
mot ramollissement du cerveau, ne s'appliquant pas
seulement & l'espece (soli definito), serait avanta-
geusement remplacé par un autre plus précis, et qui,
dépassant la caractéristique d’une apparence grossitre,
indiquerait la nature de la lésion. Mais je ne veux pas
tenter 1c1 un néologisme qui pourrait ne pas étre heu-
reux, et je garderai le mot ramollissement du cerveau
avec les restrictions que j’ai indiquées.

Dans une question « couverte encore d’incertitudes’ »,
je crois qu’il est logique d’insister surtout sur les points
bien établis, sur les faits déduits rigoureusement d’ex-
périences bien conduites et d'observations complites,
de montrer ou le desideratum existe, et ou des travaux
sont encore nécessaires pour faire la lumiére.

Ces réflexions posées, le plan de ce travail se déroule
de lui-méme. I’anatomie ef la physiologie pathologique
seront d'abord étudiées : une fois la lésion bien connue,
je chercherai & montrer comment elle nait, comment
elle marche, et ce que le tissu malade devient dans la
suite. Cette partic me semble la plus importante : aussi
insisterai-je surtout sur ce point; puis, aprés quelques
mots d’étiologie, je passerai en revue, mais plus rapi-
dement, les différents aspects, les expressions diverses
auxquelles les 1ésions donnent lieu : ce seront les formes
symptomatiques, dont jétudierai successivement la
marche, le diagnostic, le pronostic et le traitement.

' Monneret, Traité élémentaire de patholagie interne, p. 43.
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baignant alors dans la sérosité voisine, prennent I'appa-
rence de substance cérébrale que 'on aurait fait ma-
cérer dans de l'eau; ce ramollissement affecte surtout
la votite & trois piliers, qui est dans ces cas fort peu ré-
sistante, déchiquetée par places, tout en conservant sa
coloration normale. Il est facile de s’assurer, dans ces
cas, par 'examen microscopique, que ces parties n'ont
pas subi de dégénérescence active, mais qu'elles ont
simplement été dissociées par pression excentrique et
par imbibition ; leurs éléments sont, en effet, simplement
déchirés, et 'on ne peut relrouver aucune des altéra-
tions vasculaires que nous déerirons plus loin; on ne
peut non plus y signaler de commencement de régression
eraisseuse. C'est principalement dans les cas de ménin-
gite tuberculeuse, que 'on a 'occasion de rencontrer cet
état de diffluence affectant surtout la voute & trois pi-
liers. La plupart des auteurs considérent ce ramollisse-
ment comme une simple macération du tissu : ¢’est en
particulier I'opinion de MM. Rilliet et Barthez, quand ils
disent (p. 467) : « Il ne nous parait pas possible d'ad-
mettre qu'il y ait 1a un ramollissement inflammatoire
des parois ventriculaires ; ¢’est une simple imbibition.»

Quelques auteurs pensent, en outre, qu’il n’est pas
possible de déterminer d’une manitre eertaine si cette
altération est cadavérique, ou s’est formée pendant la
vie. MM. Hardy ct Béhier croient en particulier devoir
formuler cette réserve (p. 807).

Cest aussi & la macération qu’il faut attribuer le ra-
mollissement de la voite & trois piliers qui accompagne
I'affeciion que certains auteurs ont déerite sous le nom
d'hydrocéphale chronique du vieillard (Hasse, Geist)
ainsi que celui qui peut accompagner ce que I'on a nom-
m¢ apoplexie séreuse.

L'atrophie cérébrale sénile serait le plus fréquem-
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nution de la consistance du tissu nerveux, mais bien
une accumulation d'une humeur spéciale (le pus) dans
un point du cerveau. Tous les auteurs ont, en effet,
bien nettement séparé, dans leurs descriptions, les abces
du cerveau, de ce quils ont appelé le ramollissement
de cet organe, et il nous parait impossible de confon-
dre ces deux maladies, et de les rapprocher l'une de
["autre.

Apros cette étude sommaire des diverses diminutions
de consistance, abordons I'histoire du ramollissement
proprement dit.

Dans I'état actuel de la science, le ramollissement du
cerveau peut étre rapporté & deux chefs distinets qui
formeront deux groupes séparés dans cette these :

A. Le ramollissement peut succéder & un trouble
circulatoire.

B. Il peut étre le résultat d'un processus phlegma-
sique.

Nous verrons la part qu'il faut accorder i chacun
d’eux.

A. RAMOLLISSEMENTS CEREBRAUX PAR TROUBLE CIRCULATOIRE.

Avant d’aborder I'étude des modifications de la circu-
lation qui tiennent sous leur dépendance le ramollisse-
ment du cerveau, nous devons dire d’abord en quoi
consiste dans son intimité le travail & la suite duquel
une portion saine du tissu nerveux central perd ses
caractéres normaux, pour acquérir ceux qu'on désigne
sous le nom général de ramollissement. Mais cette étude
suppose la connaissance préalable des conditions qui,
dans I'état physiologique, maintiennent la substance
nerveuse dans son intégrité.

Le tissu cérébral est, comme on sait, constitué par

o
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subit au bout de quelques jours une transformation
granulo-graisseuse, Des recherches récentes sur les
dégénérations secondaires des centres nerveux ' mon-
trent que, dans tout l'axe eérébro-spinal, des altérations
de méme nature s’observent dans la portion des tubes
nerveux qui, par un motif quelconque, ont perdu leurs
relations avece leur cellule nerveuse d’origine. On peut
donc donner comme une loi générale applicable & tous
les tubes nerveux, oentraux et périphériques, que I'in-
tégrité de leur nutrition exige I'action continuelle du
corpuscule nerveux d'ot ils partent. Les cellules ner-
veuses, indépendamment de leurs propriétés de sensi-
bilité ou de motricité, ont done de plus une influence
trophique sur les tubes nerveux auxquels elles donnent
naissance. Réeiproquement, chaque tube nerveux est
sous la dépendance de sa cellule trophique, dénomina-
tion qui a été heurcusement substituée & celle de cor-
puscule neurogénotrophe qui lui avait été donnée par
Waller.

Quand un tube nerveux de I'encéphale a perdu ses
connexions avec sa cellule frophique, il subit des alté-
rations graduelles qui aboutissent & sa destruction, a sa
disparition compléte. C'est d’abord une infiltration gra-
nulo-graisseuse du cylindre de myéline; puis, peu i
peu, les granules de graisse se répandent dans le tissu
ambiant, et la transformation moléculaire continue jus-
qu’a ce que toute trace du tube ait disparu. Tel est, du
moins, le processus qui parait avoir été saisi dans quel-
ques cas par M. Bouchard et qui offre la plus grande
analogie avee ce qui avait été déerit par Waller pour les
tubes des nerfs périphériques. Les granulations molé-
culaires graisseuses qui résultent de la transformation

' Bouchard, Des degénérations seconduires de la moelle epiniére,
(Arch. gén, de méd., mars 1866.)
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un sens plus restreint, et on désigne généralement au-
jourd’hui sous ce nom toute altération d’élément qui, par
un travail vital, conduit & la destruction de 1'élément,

Mais, toutes les fois qu'on constate dans 1'encéphale
ce processus néerobiotique, est-on en droit de dire qu’il
s'agit d'un ramollissement cérébral ? On ne saurait ré-
pondre affirmativement a cette question sans fausser le
sens du mot ramollissement. D'une facon générale, et,
on peut le dire, dans I'immense majorité des cas, la
dégénération des éléments nerveux par perte de I'action
trophique se fait plus lentement que celle qui résulte
du défaut de I'action sanguine, et permet aux vaisseaux
dont I'action s’exerce normalement de résorber graduel-
lement et a mesure qu'ils se produisent, les matériaux
liquides de la désagrégation. Il en résulte que la dégé-
nération s'opére sans que la consistance de la partie di-
minue notablement. Dans un cas seulement, M. Gubler!
a constaté un léger état de diffluence du tissu dégénéré
par perte de I'action frophique ; mais ce fait isolé ne
saurait légitimer la dénomination de ramollissement
atrophique que cet observateur a voulu donner i toute
une série d'altérations dont nous aurons a parler plus
loin et que L. Tiirck * avait désignées plus exactement
par le nom de dégénérations secondaires.

Quand une portion de l'encéphale est frappée de
nécrobiose par perte de l'action sanguine, le travail
régressif de I'élément nerveux est assurément le méme ;
mais la consistance du tissu malade diminue rapide-
ment, soit parce que les produits liquides de la dégéné-
ration ne sont pas résorbés, soit parce qu'il s'opére une
sorte d'imbibition par du sang épanché ou seulement

' Gubler. Du ramollissement cérébral atrophique (Arch, gén. de
méd.), 1859, t. II, p. 31.
* Compte-rendu (Acad, des sciences de Vienne), Mars 1851.
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Le tableau suivant, ou sont classées ces diverses alté-
rations, indique aussi la marche que nous allons suivre
dans 1'étude du ramollissement lié aux troubles de 1'ac-
tion sanguine,

! Par a“éra*SGhBtrunliun arn{Emhﬂliﬁ-

B2g tions ar-¢ terielle . . . { Theombose.

= o Par géne de :

= .= térielles. o : X

E E B cral Rétrécissement.  Athérome artériel.

E = £ | lation. .[ Par altérations capillaires . Embolies capillaires *.
- oo =

E=Es * Par allérations veineuses. . Thromboses et phlébites
Z28% des sinus.

E ¥ Par obstacle & I'échange des matériaux nu-

— 2 i
R L L L R o Athérome des capillaires.

Modifieations de Ia circulation capillaire.

Nous venons de dire que la nécrobiose du tissu ner-
veux peut étre consécutive a des troubles cireulatoires
qui viennent entraver le jen régulier de la nutrition des
¢léments anatomiques, et que ces troubles sont causés
par des altérations soit des artbres cérébrales, soit des
veines ou des sinus de la dure-mére.

Ces altérations (oblitération, rétrécissement, ete.)
ont pour effet de modifier la circulation capillaire, soit
en diminuant 'afflux du sang, soit en s’opposant & I'issue
de ce liquide, et comme c’est dans le réseau capillaire
que se produisent les échanges nutritifs, il nous semble
que ¢’'est dans les troubles de la ecirculation capillaire
que l'on doit trouver la cause prochaine de l'altération
du tissu nerveux ; aussi chercherons-nous a déterminer
en quoi ils consistent essentiellement.

' Nous n’étudierons pas dans un chapitre distinet le role que 1'em-
bolie capillaire peut jouer dans la production du ramollissement : cette
cause, si lant est qu'elle soil réelle, n’est jamais isolée, et nous dis-
culerons les fails qui 8'y rapporlent en étudiant les ramollissements
par obslacle i |'échange nulritif i & 'athérome capillaire.
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quelques instants aprés l'injection, une plaque saillante,
tuméfiée, & bords nets comme ceux d'un érysipele, s’est
montrée a 'extrémité inférieure de la rate, s'est rapide-
ment agrandie, et a atteint les dimensions d'une pidce
de deux franes. La branche correspondante de l'artéere
splénique était oblitérée par des graines de tabac. Sur
les reins, des taches vineuses, comme ecchymotiques,
s'étaient produites au méme moment.

Nous devons rapprocher de cette expérience le fait
que M. A. Moreau a communiqué dernidrement a la
Société de biologie : M. Moreau a observé une tuméfac-
tion notable de la rate conséeutivement a la ligature du
tronc de l'artére splénique. Enfin, dans les ramollisse-
ments cérébraux obtenus expérimentalement chez les
animaux au moyen d’injections de corps étrangers em--
boliques dans le systeme artériel, la portion altérée du
cerveau présente constamment une injection manifeste,
ainsi qu’il résulte des expériences faites en Allemagne
par M. Cohn, et en France par M. Vulpian et MM. Pre-
vost et Cotard.

Si nous insistons aussi longnement sur ces phéno-
menes d hypérhémie, ¢’est qu’il nous a paru intéressant
de les voir apparaitre dans des conditions o, théorique-
ment, on s'attendrait plutét a voir se produire de I'ané-
mie ; ajoutons que, la cause de cette hypérhémie étant
démontrée, le plus puissant argument en faveur de la
nature phlegmasique du ramollissemeni (I'injection, la
tuméfaction de la partie malade) tombe de lui-méme.

Lorsqu’on examine au microscope les capillaires des
ramollissements récents rouges, on les trouve gorgés
de sang, présentant des dilatations anévrysmatiques,
sur lesquelles nous reviendrons dans la description du
ramollissement rouge.

Comment doit-on interpréter ces troubles de la cir-
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culation capillaire ? Est-il possible d’expliquer eette
hypérhémie qui se produit consécutivement a 1'obstruc-
tion artérielle? Différentes théories ont été proposées :
MM. Cohn, Rokitansky y voient I'effet d’'une fluxion
collatérale ; Virchow émet I'hypothise d'un reflux vei-
neux consécutif & la suppression de la vis d tergo ; enfin,
d’autres auteurs ont invoqué un processus inflamma-
toire (on sait qu'il se produit parfois de I'inflammation
et de la suppuration dans les infaretus et dans les ra-
mollissements obtenus expérimentalement chez les ani-
maux, processus inflammatoire analogue sans doute &
celui qui se produit autour des escharres). Mais la conges-
tion dont nous nous occupons actuellement, se montrant
immédiatement aprés 1'obstruction artérielle, ne peut
évidemment étre due & un travail phlegmasique. Quant
a la fluxion collatérale, il semble qu'elle devrait pro-
duire une congestion dans les parties voisines plut6t que
dans les points ol se distribue l'artére oblitérée’, Le
mouvement rétrograde du sang veineux ne parait pas
non plus une hypothese bien satisfaisante: on comprend
difficilement ecomment la faible tension du sang contenu
dans les veines suffirait &4 distendre des capillaires
qui résistaient a la pression bien plus considérahle du
sang artériel. Nous pensons, en résumé, qu’il est fort
difficile de donner I'explication physiologique de cette
congestion : peut-étre est-elle sous la dépendance d'une
action des nerfs vaso-moteurs, peut-élre aussi est-elle
due & une altération fonctionnelle des capillaires dont la
nutrition ne se fait plus normalement ; mais nous ne pou-
vons nous prononcer a ce sujet,

Quoi qu'il en soit de 'explication, la constatation du

' Cest ce qui existe manifeslement dans les infarelus viscéraux,
notamment ceux du rein ot la parlie anéniiée, piquelée par places
d'apoplexie capillaire, est entourée d’une forte congestion.
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fait nous suffit : souvent il se produit une hyperhémie con-
séeutive a loblitération artérielle et dans la partie méme
ot se distribue [artére oblitérde. Ce résultat, auquel ont
conduit les recherches expérimentales, est encore con-
firmé par les faits anatomopathologiques. Il est trés-
habituel, en effet, comme nous le dirons plus loin, de
trouver des foyers de ramollissement ronge et d’apo-
plexie capillaive en rapport avee une thrombose ou une
embolie. Dans quelques cas relativement rares, le ramol-
lissement est blanc dis le début : ¢’est ce qui résulte des
observations de MM. Charcot et Vulpian. Nous insiste-
rons plus loin sur ces diverses formes anatomiques,
mais nous devons dire de suite que ees ramollissements
vraiment anémiques ont paru coincider quelquefois avec
I'oblitération de troncs artériels trés-importants, les ca-
rotides par exemple.

Notons enfin que I'hypérhémie est habituellement plus
prononcée dans les circonvolutions ; ce fait doit-il étre
rapproché de la congestion périphérique que nous avons
mentionnée dans les infarcius et qui est due & la fluxion
du sang dans les collatérales de I'artere oblitérée? ou
bien doit-on en trouver la cause dans la grande vascu-
larité de la substance grise? c'est ce qui nous parait
difficile a4 déterminer,

Il peat arriver que les corps emboliques ayant un
trés-petit volume n’obliterent pas les artéres prineci-
pales, mais péndtrent jusque dans les capillaires; s'ils
sont en assez grand nombre, ils pourront produire une
anémie suffisante pour déterminer des accidents graves
et quelquefois rapidement mortels.

Dans ces cas, il ne parait pas se produire habituelle-
ment de I'hypérhémie ; ainsi, chezles vieillards qui suc-
combent & des accidents subits qu'il est permis de rap-
porter a la rupture d'un kyste fibrineux ou au mélange
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vaisseau, et en abolissant I'élasticité de ses parois. Ces
deux causes ont pour effet de diminuer la quantité de
sang qui arrive dans les capillaires cérébraux ; quelque-
fois mémeles athéromes peuvent oblitérer presque com-
plétement la lumidre du vaisscau. Quoi qu'il en soit, les
ramollissements qui reconnaissent pour cause la scule
dégénérescence athéromateuse des artéres cérébrales
présentent quelquefois, quand ils sontrécents, la méme
injection rosée, rouge, pointillée d’apoplexie capillaire,
que les ramollissements dus & I'obstruction artérielle.

Des troubles circulatoires peuvent-ils se produire
dans le réseau capillaire indépendamment de toute 1é-
sion des arteres ou des veines correspondantes ?

On sait que longtemps 'hypérhémie, sur laquelle nous
venons d’insister, a été considérée comme un processus
actif, comme I'altération protopathique dua ramollisse-
ment cérébral ; nous venons de montrer que ce phéno-
mene est bien souvent secondaire, il nous parait méme
douteux qu’il soit jamais primitif. On a rencontré, il est
vrai, des ramollissements rouges sans lésion des arteres
ni des veines, mais la nature de ces ramollissements est
douteuse : on sait combien la recherche des oblitéra-
tions artérielles est difficile, lorsqu’elles siégent dans
les petites branches.

Nous reviendrons d’ailleurs sur ces altérations des
capillaires au point de vue de la genese du ramollisse-
ment, lorsque nous nous occuperons de leur altération
athéromatense.

En résumé, nous conclurons en disant que les athé-
romes et les oblitérations vasculaires qui déterminent
le ramollissement du cerveau agissent tout d’abord en
produisant dans le réseau capillaire des phénoménes

de stase et d’hypérhémie, plus rarement des phéno-
menes d'anémie,
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peu ferme. Cet auteur rapporte également cette légbre
diminution de consistance aux ramollissements a leur
début.

Le plus ordinairement, la mort ne survenant pas
aussi promptement, la pulpe cérébrale est notablement
ramollie; elle parait en méme temps tuméfiée; les cir-
convolutions sont pressées les unes contre les autres,
leurs anfractuosités effacées. Sile foyer de ramollisse-
ment est suffisamment étendu, 1'hémisphére cérébral
s'alfaisse sur lui-méme et donne au toucher la sensation
d'une demi-fluctuation, surtout lorsque le foyer oceupe
le centre de Vieussens.

Lorsque I'on dépouille le cerveau de ses membranes,
on entraine en méme temps des fragments de substance
cérébrale agglutinés a la pie-mere, au niveau du foyer
du ramollissement, quand celui-ci intéresse la substance
corticale, ct on peut alors s'assurer que le tissu nerveux
est réduit en une bouillie plus ou moins liquide, qui se
laisse entrainer par un filet d’eau projeté d'une faible
hauteur, et qui laisse & nu les parois d'un foyer anfrac-
tueux, constituées par de la substance cérébrale déchi-
quetée, mais qui a conservé sa consistance.

2° De la coloralion. — Nous avons déja insisté lon-
guement sur 'hypérhémie qui se produit dans les foyers
de ramollissement consécutivement & 1'oblitération ar-
‘térielle. Nous avons dit que, dans quelques cas relati-
vement rares, elle n'existe pas; en sorte que, au point
de vue de la coloration, on peut diviser les ramollisse-
ments récents en deux groupes : les ramollissements
rouges et les ramollissements blanes.

A.. Ramollissements rouges. — La coloration rouge est
trés-variable dans son intensité, et souvent elle n’existe
pas dans toutes les parties du ramollissement, On ob-
serve alors des points rouges ou rosés disséminés, qui
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tranchent sur la coloration blanche anémique des autres
parties du ramollissement. Quelquefois, comme M. Du-
rand-Fardel I'a observé, la coloration rouge est plus
prononcée a la périphérie du ramollissement, et nous
devons rapprocher ce fait de la congestion périphérique
des infarctus, sur laquelle nous avons appelé I'attention
tout a I'heure, et que nous avons attribuée i U'exces de
pression qui se produit dans les collatérales de I'artere
oblitérée. D'autres fois, le ramollissement présente une
coloration & peu prés uniforme dans toutes ses parties ;
cette coloration, plus on moins foncée, est générale-
ment parsemée de points noirdtres (ramollissement
framboisé amarante), et, lorsqu’'on fait une coupe du
tissu ramolli, on aper¢oit comme une foule de petits
foyers sanguins disséminés (apoplexie capillaire). Quel-
quefois on observe de véritables foyers hémorrhagiques
plus ou moins volumineux au sein de la substance ner-
veuse ramollie et a la face inferne de la pie-mére (ra-
mollissement hémorrhagipare de Rochoux).

La coloration rouge, comme nous 'avons déja dit, se
rencontre plus souvent dans la substance grise, et nous
en verrons plus tard les traces dans les plaques jaunes
si fréquentes des circonvolutions.

B. Ramollissement blanc, ou plutit ramollissement avec
conservation de la couleur normale. — Le ramollissement
récent blane n’a pas été admis par tous les auteurs. D’a-
pres M. Durand-Fardel, tous les ramollissements aigus
sont rouges au début; telle est aussi 'opinion de M. Lan-
cereaux. Les ramollissements blancs se produiraient con-
séeutivement, par suite de larésorption de la matiere co-
lorante du sang. Lallemand, au contraire, attribuait la
coloration blanche de certains ramollissements & une
infiltration purulente ; mais, comme le font remarquer
MM, Hardy et Béhier, I'examen des ramollissements

—— s o
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blanes n'y a point démontré I'existence du pus, admise
seulement par analogie. Ces auteurs, comme M. Rostan
et comme Abercrombie, sont, au contraire, disposés &
admettre qu'un bon nombre des ramollissements blancs .
ne peuvent s’expliquer par une phlegmasie; ils font ob-
server aussi que ces ramollissements se produisent sou-
vent chez des vieillards, chez des sujets affaiblis ef
atonifiés, ce qui se rapporte fort bien aux cas de ramol-
lissement blanc que M. Charcot a souvent eu occasion
d’observer chez les cancéreuses de la Salpétriere.

11 est évident que lorsqu’on considérait I’hypérhémie
qui se trouve dans le plus grand nombre des ramollisse-
ments récents, comme un phénomeéne actif, inflamma-
toire, d’ott dépendait le ramollissement, il était difficile
d’expliquer les ramollissements blancs qui paraissaient
étre d’une nature différente, et qui ont été 1'objet de di-
verses interprétations. Nous pensons qu'il résulte claire
ment de ce que nous avons dit sur les troubles de la circu-
lation capillaire, que ces deux formes du ramollissement
récent ne different pas essentiellement. Tantdt, en effet,
il se produit de I'hypérhémie, phénomene passif nulle-
ment comparable & une congestion phlegmasique; taniot
il se produit un état contraire, lorsque, par exemple, la
circulation collatérale ne peut s'établir, ou peut-étre
lorsque le malade se trouve dans un état profondément
cachectique, ainsi que I'ont indiqué MM. Hardy et Béhier,
et que I'a va M. Charcot chez les cancéreuses atteintes
de ramollissement par thrombose inopexique.

Nous devons ajouter que le ramollissement blanc se
rencontre plus fréquemment dans la substance blanche
que dans Ja substance grise, sans doute & cause de sa
moindre vascularité.

3° Altérations histologiques, — Lorsque le ramollis-
sement est trés-récent, et que la perte de consistance

4
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artérielle; il est probable qu’elles sont dues & 'angmen-
tation de pression qui se produit par le fait de la fluxion
collatérale ; peut-éire aussi la perte de consistance du
tissu nerveux et un trouble dynamique des parois des
capillaires dontla nutrition ne se fait plus normalement,
viennent-ils s’ajouter aux causes purement mécaniques
de ces dilatations vasculaires.

Nous n’avons rien & ajouter au sujet du ramollisse-
ment blanc. Les capillaires ne présentent aucune altéras
tion quand le ramollissement est tout i fait récent : plus
tard, il se dépose des granulations graisseuses le long
de leurs parois, comme dans le ramollissement rouge,
mais nous reviendrons bient6t sur ces altérations.

Ramollissements par oblitération veineuse.

Nous serons bref sur ce sujet. Nous avons déja men-
tionné les oblitérations veineuses comme déterminant
dans le réseau capillaire I'hypérhémie, I'apoplexie capil-
laire, les hémorragies et 'exhalation séreuse.

M. Charcot nous a dit avoir rencontré dans ces cas
des anévrysmes disséquants, comme dans le ramollisse-
ment rouge par obstruction artérielle, en sorte que ces
anévrysmes paraissent étre la lésion spéciale de ces
foyers de ramollissement rouge avec apoplexie capil-
laire, quelle qu’en soit 1'origine.

Ladurée habituellement trés-courte de cette maladie,
qui entraine le plus souvent une mort rapide, n’a pré-
mis d’étudier cette forme de ramollissement que dans
sa premiere période.

Aussi n’observe-t-on, en général, qu'une diminution
de consistance peu considérable, et une dégénération
graisseuse peu avancée des ¢léments nerveux.

Ce ramollissement est généralement superficiel et
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s'accompagne souvent d’hémorrhagie sous-arachnoi-
dienne étendue ennappe sur la surface de I'hémisphere.
Il n’est pas rare d’observer des lésions symétriquement
placées sur les deux hémispheres, lorsqu'il y a oblitéra-
tion du sinus longitudinal supérieur,

Plus rarement, le ramollissement occupe les parties
centrales. Ces ramollissements sont dus tantot 4 des
thromboses des veines cérébrales ou des sinus (ordinai-
rement par inopexie), tantél & des phlébites des sinus
qui reconnaissent des causes variées sur lesquelles
nous ne pouvons nous étendre.

Bamollissements dus & une altération de structure
des capillaires,

Nous avons indiqué, en décrivant le ramollissement
récent, que des cette période il se dépose déja des
granulations graisseuses le long des parois des capil-
laires; ces granulations deviennent trés-abondantes
quand le ramollissement est plus ancien, et nous décri-
rons cette altération tout i I'heure. Iei, nous ne devons
nous occuper que des altérations primitives des capil-
laires, intéressant leur paroi propre et consistant dans
leur déformation et leur dégénérescence granulo-grais-
seuse ou calcaire.

Ces altérations ont attiré I'attention de plusieurs ob-
servateurs : nous devons citer les recherches de M. Ro-
bin', qui ont démontré la fréquence des dépots de
granulations graisseuses dans les parois des capillaires
encéphaliques chez les individus agés. M. Paget® a
aussi donné une bonne description de ces altérations,

L Mém, de I’ Acad. de méd., 1856,
2 On fatty degeneration of the small blood-vessels of the brain, etc.
(London medical Gazette, 1850.)
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dont il a signalé la coincidence avec le ramollissement
cérébral et I'hémorrhagie. Enfin, dans son intéressant
ouvrage sur le ramollissement cérébral, M. Laborde® a
beaucoup insisté sur les dilatations « moniliformes » et
sur les ruptures des capillaires qui, selon cet auteur,
seraient peut-étre le phénomene protopathique de I'en-
céphalo-malacie.

Si, comme nous l'avons vu, I'anévrysme disséquant
des capillaires se rencontre dans le ramollissement
rouge par oblitération artérielle ou veineuse, et n’est
par conséquent que secondaire, il n’en est pas toujours
de méme des altérations granulo-graisseuses de la paroi
des capillaires. Ces altérations, qu'il ne faut pas con-
fondre avec 'accumulation de granulations graisseuses
auntour du capillaire, phénoméne consécutif au ramol-
lissement, sont quelquefois antérieures a 1'altération du
tissu nerveux ; la grande fréquence de cette 1ésion dans
un age avancé parait en rapport, jusqu'a un certain
point, avec la fréquence non moins grande du ramollis-
sement dans cette période de la vie. Il est superflu de
monfrer comment agit cette altération des capillaires ; il
est de toute évidence que leur paroi épaissie, infiltrée
de granules graisseux, ne permet plus aux échanges
nufritifs de se faire normalement, et que la substance
nerveuse doit s'altérer. Nous devons rapprocher des
altérations athéromateuses des capillaires leur incrosta-
tion calcaire, donf on connait d’ailleurs peu d’exemples®.
Ces altérations des capillaires coexistent souvent avecla
dégénérescence athéromateuse des artéres cérébrales,
et, dans bien des cas, ces deux causes peuvent avoir
leur part dans la production du ramollissement cérébral.

Quels caracteres présentent les ramollissements dus &

1 Ramoll. du cerveau chez le vieillard. Paris, 1866.
* Voy. un cas rapporté par M. Delacour, Gaz, des hdp., 1850, p.107
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cette cause? 1l est difficile de les déterminer avee exac-
titude : nous ne savons pas si, & leur début, ils sont
accompagnés de rougeur et d’hypérhémie; car, cesramol-
lissements ayant souvent une marche lente, on a rare-
ment I'occasion de les observer & leur premiére période.
Nous sommes cependant disposé & croire qu'il n'y a
point d’hypérhémie au début, que le processus néerohio-
tique se fait lentement et d'une manidre souvent moins
compléte que dans les cas de ramollissement par oh-
struction artérielle, C'est peut-étre aux athéromes des
capillaires qu'il faudrait rapporter certaines altérations
disséminées ou mal circonscrites du tissu nerveux.

Ainsi, dans quelques cas, on rencontre un assez
grand nombre de foyers dans les différentes parties de
I'encéphale; de plus, la substance nerveuse parait avoir
subi une altération générale, un certain degré d’atro-
phie. C’est dans ces cas qu'on observe une accumulation
de liquide céphalo-rachidien plus ou moins considé-
rable, et la dilatation des ventricules. Rien de pareil
ne s’'observe dans les cas de ramollissement par oblité-
ration fortuite (embolie par exemple), o I'altération est
nettement limitée, et tranche avec les autres parties de
I'encéphale qui sont parfaitement saines. Peut-étre faut-
il attribuer aussi aux altérations des capillaires les
lacunes, petites cavités pisiformes, fréquentes dans les
corps striés, et qui nous paraissent étre souvent de trés-
petits foyers de ramollissement ; nous reviendrons sur
leur description dans le chapitre consacré a I'étude du
ramollissement chronique.

Nous devons rapprocher de cet crdre de faits ou la
cause du ramollissement se retrouve dans les capillaires,
certains cas sur lesquels nous ne nous appesantirons pas
longtemps, vu I'obscurité qui les environne : nous vou-
lons parler des ramollissements qui peuvent se rapporter
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a 'embolie des capillaires cérébraux. Il est bien dé-
moniré actuellement que des kystes fibrineux, a contenu
puriforme, des cavités gauches du ceeur ou de l'aorte,
peuvent s'ouvrir spontanément, et leur contenu se mé-
langer au sang. M. Vulpian et M, Charcot ont pu consta-
ter dans le sang d’une crurale dont les parois étaient
saines des corps granuleux provenant évidemment d’ab-
cés athéromateux de 1'aorte ; mais il est moins certain
que la matiere granuleuse arrétée dans les capillaires
cérébraux puisse déterminer un trouble circulatoire suf-
fisant pour que la substance nerveuse se ramollisse.

M. Robin, dont I'opinion est d'un si grand poids en
pareille matitre, ne croit pas que 'embolie capillaire
puisse produire un tel résultat. D’autre part, M. Charcot
et M. Vulpian nous ont dit avoir souvent recherché dans
les capillaires cérébraux des parcelles de matitre gra-
nuleuse ou de fibrine en régression, sans avoir jamais
pu en trouver.

Il y aurait lieu aussi de signaler ici les coagulations
sanguines dans les capillaires cérébraux liées & la mé-
lanémie ; mais il n'est pas démontré que ces coagula-
tions spéciales puissent déterminer le ramollissement
cérébral. (Frerichs, Traité des mal. du foie, p. 264 ;
Charcot, Gaz. hebd., 1857, p. 659.)

Le mélange dans le sang de fibrine ramollie, puri-
forme, détermine des accidents cérébraux spéeiaux’;
mais il nous parait difficile d'affirmer & coup str que le
ramollissement cérébral puisse se produire par ce mé-
canisme.

Dans quelques cas, il parait se produire des embolies
capillaires dont I'action ne serait pas seulement méca-
nique, mais |qui agiraient surtout par les propriétés

' Yoy. Vulpian, Union médicale, 1865.— Charcot, Mém. de la Soc.
de biol., passim.
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spéciales de la matitre dont elles sont formées (embo-
lies spécifiques). Telles sont les embolies dont le point
de départ est dans un foyer gangréneux des poumons,
et qui peuvent déterminer des lésions cérébrales,
Virchow a signalé, le premier, des foyers gangréneux
des visceres et du cerveau produits par ce mécanisme,
M. Lancereaux en rapporte d’analogues dans sa these.
MM. Panum, Cohn et d’autres ont fait des expériences
qui paraissent confirmer les opinions de Virchow. Ces
auteurs ont injecté des matiéres septiques dans le sys-
teme artériel, et ont vu se produire des foyers gangré-
neux ou purulents multiples.

Nous devons dire que M. O. Weber' n’adopte pas les
conclusions de MM. Virchow, Panum et Cohn, et n’at-
tribue aux embolies qu'un role purement mécanique.

Transformations nltérieures des ramollissements.

Nous avons déja indiqué dans le eours de cette étude
les caractéres essentiels de D'altération nécrobiotique
qui devient manifeste dans le tissu cérébral quelques
jours apres le début des troubles circulatoires. Avant
d’aborder I'examen des transformations successives que
subit la partie ramollie, il est bon d’entrer dans quel-
ques détails sur chacun des éléments de cette altération
régressive.

En méme temps que la partie lésée se ramollit, avons-
nous dit, des granulations graisseuses apparaissent dans
son tissu. Elles semblent bien avoir pour origine la
transformation chimique de la myéline des tubes ner-
veux, et sont d’autant plus abondantes que la destruc-
tion de ces éléments est plus avancée. Mais & coté de

' Dans Handbueh der all, und spec. chirurgie, red. v. Pitha und
Billroth. Erlangen, 1865.)
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ces granulations isolées, on en rencontre qui sont ac-
cumulées les unes prés des autres, de maniére a con-
stituer des corpuscules qui paraissent noirs sous le
microscope, grenus et comme framboisés. Quelle signi-
fication faut-il attribuer & ces corpuscules, quelle est

leur nature et leur origine ?
Décrits pour la premitre fois par Gluge, qui les con-
sidérait comme des produits de l'inflammation, ils ont
été pendant longtemps désignés sous le nom de corps
granuleux de l'inflammation. M. Robin les a considérés
comme des leucocytes qui auraient subi I'altération gra-
nulo-graisseuse. Cette opinion du savant micrographe
était bien de nature alégitimer les théories qui faisaient
dériver de I'inflammation les altérations ol ces corpus-
cules se rencontrent avec abondance. Cependant cette
interprétation est abandonnée anjourd’hui par la plupart
des pathologistes. Les leucocytes, & la vérité, acquierent,
dans certaines circonstances d'immobilité prolongée, des
caracteres qui leur donnent une certaine analogie d’as-
pect et de structure avec les corps granuleux, mais ils
conservent généralement leur forme arrondie, et les
granulations graisseuses, qu'ils renferment souvent en
nombre suffisant pour les rendre opaques et noirs sous
le microscope, sont toujours entourées de la membrane
propre de la cellule. Les corps granuleux, au contraire,
présentent souvent des contours irréguliers, quelquefois
meéme anguleux, et n'ont aucune membrane d’enve-
Jloppe. D'ailleurs, §'ils n’étaient que des leucocytes alté-
rés, 1ls devraient se présenter dans les ramollissements
commencants avec les caracteéres propres aux éléments
du pus, et ¢’est précisément ce qu’'on n’observe jamais.
Dés que le tissu nerveux commence i présenter les mo-
difieations de consistance qui caractérisent le ramollis-
sement & son début, on voit apparaitre des granulations
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graisseuses isolées ; puis, un peu plus tard, on trouve
des amas de granulations identiques aux précédentes,
et aucun leucocyte avec ses caractéres habituels ne
peut étre découvert avant ni aprés 'apparition de ces
corps granuleux. Ajoutons que les corps de Gluge, avec
les mémes caracteres que ceux du ramollissement, se
rencontrent en abondance dans une autre altération qui
n'a jamais été considérée comme inflammatoire, dans
la dégénération par perte de l'action trophique.

Cette analogie d’aspect, qui a pu faire considérer les
corps granuleux comme des leucoeytes en dégénération
granulo-graisseuse, n’est pas la seule contre laquelle
on doive se tenir en garde. Une autre confusion se fait
souvent. On a dit, en effet, que dans les plaques jaunes
des cireconvolutions, les éléments nerveux de la partie
malade ont disparu. Les tubes, en effet, ne résistent pas
a I'altération nécrobiotique; mais les cellules persistent
au sein de la masse ramollie, bien que privées de leurs
anastomoses entre elles et de leurs expansions périphé-
riques. Si I'on a pensé qu’elles disparaissaient, c’est que
le trouble de leur nutrition modifie leurs caractéres exté
rieurs. Elles se remplissent de granulations abondantes,
jaunes ou noirdtres, fortement réfringentes, qui don-
nent & la cellule 'aspect d'un corps granuleux. Mais ces
granulations ne paraissent pas étre de nature grais-
seuse ; elles résistent aux dissolvants de la graisse qui
font disparaitre les corps granuleux, et, selon toute ap-
parence, doivent étre considérées comme pigmentaires.
Ce serait une exagération de cet état d'accumulation
pigmentaire des cellules nerveuses qui est I'expression
de la dégradation des centres nerveux, soit physiologi-
quement par les progrés de I'dge, soit pathologique-
ment par le fait de diverses maladies chroniques du
systetme nerveux,




Nous venons de dire ce que ne sont pas les corps
granuleux; il est plus difficile de démontrer qu'ils ne
sont que le groupement des granulations graisseuses
isolées qui les accompagnent et qui méme s'observent
avant leur apparition. C'est cependant & cette opinion
que nous croyons devoir nous ranger. Les granules qui
composent les corps de Gluge, et qu'on peut séparer
par la pression, ont une telle identité avec les granula-
tions libres qui les entourent, que toute autre origine
semble peu admissible. Disons d’ailleurs qu'il ne serait
pas impossible, ainsi qu'on I'a supposé, que quelques
tubes, ramollis d’abord par une sorte d’imbibition, don-
nassent naissance & des gouttes de myéline, lesquelles
subiraient ensuite totalement la régression graisseuse,
ainsi qu'on l'observe dans les caillots fibrineux intra-
vasculaires. Ainsi pourrait s’expliquer la forme parfaite-
ment sphérique que présentent un certain nombre de
corps granuleux,

Si I'on admet que I'altération nécrobiotique du tissu
" nerveux peut donner naissance A ces nombreuses gra-
nulations graisseuses ainsi qu'aux corps granuleux, les
altérations vasculaires qui nous restent & décrire n’au-
ront plus rien d'inexplicable.

Les travaux de Paget, de M. Robin ont appris que
les capillaires de 'encéphale peuvent présenter une vé-
ritable altération athéromateuse de leur paroi propre,
analogue & celle des artéres, et nous avons vu plus haut
le role que cette altération peut jouer dans la gendse
du ramollissement cérébral. Mais, en dehors de cet état
préexistant des capillaires, on trouve toujours dans les
foyers de ramollissement un état des petits vaisseaux
qui a été longtemps considéré comme athéromateux,
qui apparait souvent dés la premitre période de la ma-
ladie, qui ne se rencontre pas dans les capillaires des
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parties saines et qui se présente avec les mémes carac-
teres, que le ramollissement se développe chez un jeune
sujet ou chez un vieillard. Cette altération n’est pas
préexistante, car elle s'observe constamment quand le
ramollissement n’est pas récent, et elle manque souvent
quand le malade est emporté peu de jours apres lat-
taque. Enfin, elle présente des caractéres anatomiques
qui suffiraient pour la différencier de I'athérome des
capillaires. Tandis que dans I'athérome vrai les granu-
lations graisseuses infiltrent la substance méme de la
paroi propre des capillaires, dans I'altération qui nous
occupe cette membrane est généralement intacte ; les
granulations siégent en dehors d’elle, on peut méme
les déplacer dans certains cas. Cette accumulation des
granulations graisseuses forme quelquefois un relief
considérable a la surface des capillaires, quelquefois un
enveloppement complet, et I'apparence ainsi que la
constitution de ces masses psﬂudﬂ-athérﬁmateuses est
identiquement celle des corps granuleux. On est donc
en droit de supposer qu’elles ont la méme origine.
Ajoutons que ces mémes altérations vasculaires s'oh-
servent dans les dégénérations du tissu nerveux par
perte de I'action trophique. Dans ce cas, aucune modi-
fication primitive des vaisseaux ne peut étre invoquée;
mais un processus nécrobiotique, analogue & celui du
ramollissement, répand dans le tissu nerveux des gra-
nulations graisseuses qui, de méme que dans le ramol-
lissement, se montrent isolées ou réunies en corps gra-
nuleux ou accumulées le long des vaisseaux.

Nous pouvens done conclure avec M. Bouchard', qui a
fait des altérations qui précedent une étude détaillée, que
dans le ramollissement cérébral I'apparence athéroma-

! Loc. cil.
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teuse des capillaires résulte, non d'une dégénération des
vaisseaux eux-mémes, mais du dépot a leur surface des
granulations graisseuses produites parlanécrobiose des
éléments nerveux. Billroth!, d’ailleurs, avait déja for-
mulé cette opinion que 'altération graisseuse des capil-
laires était Ieffet, non la cause de 1'encéphalite. Appli-
quée au ramollissement, cette assertion ne pourrait pas
étre aussi absolue. Les considérations invoquées plus
haut et les expériences de MM. Prévost et Cotard met-
tent hors de doute que le ramollissement peut étre cause
de I'altération graisseuse des capillaires ; mais on doit,
je crois, laisser a l'athérome vrai des capillaires une
certaine part dans la pathogénie du ramollissement céré-
bral.

Quand les altérations dont nous venons de parler sont
produites, quand le travail régressif s’est arrété, des
phénomenes d'un autre ordre ne tardent pas a appa-
raitre, la partie ramollie tend a revenir sur elle-méme,
la résorption s’empare d’'une portion des matériaux
fournis par la désorganisation du tissu; mais 1'absorp-
tion seule n’est pas mise en jeu; un travail néoplasique
s’y associe; il se manifeste comme une tendance & la
cicatrisation, et ¢’est par une prolifération du tissu con-
jonctif que cette tendance se manifeste. C'est par le fait
de cette activité formative, qui n'est pas sans analogie
avec le processus inflammatoire chronique, qu'on voit
dans les plaques jaunes la pie-meére contracter des adhé-
rences avec le fond du foyer, qu'on voit dans les ra-
mollissements centraux s’étaler les cloisons de 'infiltra-
tion celluleuse, qu'on voit enfin autour de la partie
ramollie le tissu sain prendre un léger degré d’indura-
tion. Je ne puis pas insister ici sur les particularités de
cette prolifération conjonctive ; elles seront indiquées

! Archiv der Heilkunde. Dritter Jahrgang, p. 47,



=
dans I'étude des diverses formes anatomiques du ra-
mollissement chronique.

Disons seulement, avant de passer & ce sujet, deux
mots des transformations du sang qui donne au ramol-
lissement rouge sa coloration spéciale.

Peu de temps apres la production de l'infarctus, la
matiere colorante du sang contenue dans les capillaires
transsude hors de leurs parois, ou celle qui s’ était extra-
vasée des le début du ramollissement se rassemble sous
forme de masses granuleuses, jaunatres, amorphes, ou
quelquefois sous forme de petits cristaux rhomboidaux
obliques, rougeatres, ou sous celle de fines aiguilles ;
ces petits eristaux, auxquels M. Virchow a donné le nom
d’hématoidine, se rencontrent généralement dans les
parties dans lesquelles existait une extravasation ou un
épanchement sanguin; on comprend qu’a la suite des
ramollissements rouges que nous avons déerits, le sang
contenu dans le foyer puisse subir ces modifications et
produire ces masses et ces cristaux d’hématoidine. Ce
sont ces particules mélées a la graisse qui produisent,
comme nous le dirons, la coloration jaune ocrée de quel-
ques ramollissements anciens du cerveau, ce sont eux
qui rendent souvent difficile la distinction d'un ancien
foyer de ramollissement d'une ancienne hémorrhagie.

Périodes anciennes.

Dans une période plus avancée du ramollissement du
cerveau, la partie qui a 6té le siége de cette altération
nutritive subit diverses modifications que la plupart des
auteurs ont décrites, avec M. Durand-Fardel, sous le nom
de ramollissement chronique et que nous pouyons con-
sidérer, avec MM. Hardy et Béhier (t. IT, p. 843, 1850),
comme constituant la seconde période du ramollisse-
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ment de 'encéphale, tout en faisant remarquer cepen-
dant que cette seconde période n’offre pas de limite
tranchée avee la premitre, pas plus qu'elle n'en offre
avec les périodes plus tardives que nous décrirons plus
loin : en sorle que cette division est un peu artificielle,
mais utile pour la deseription des lésions que 'on ren-
contre ot que l'on peut comparer i la marche sympto-
matologique de cette maladie. La description anatomique
de cette seconde période a été bien faite par la plupart
des auteurs ; des descriptions auxquelles il reste peu &
ajouter ont ¢té données par MM. Rostan, Andral, Cru-
veilhier, Monneret, Bouillaud, Durand-Fardel, Grisolle,
Hardy et Béhier. Mais ces auteurs, tout en étant d’accord
sur la description anatomique de la lésion encéphalique,
différaient sur son interprétation et considéraient qu'il
n'était pas possible dans I'état de la seience d'interpréter
quelques-unes des formes que I'on rencontre a cette
époque du ramollissement encéphalique. Nous pensons
que les travaux modernes sur la nécrobiose et sur les
phénomenes de stases vasculaires et de congestions pas-
sivesou consécutives que nous avons exposés plus haut,
jettent quelque jour sur cette question difficile et nous
permettront d'interpréter certaines variétés que 1'on
rencontre a cette période du ramollissement eérébral.

La partie du cerveau qui & la suite d'un trouble nu-
tritif avait subi dans la premiére période un commence-
ment de ramollissement et de dissociation des éléments
nerveux tombe bientdt en deliquium et, sous I'influence
de la dégénérescence graisseuse de ces parties, la sub-
stance cérébrale forme une véritable pulpe : ee ramol-
lissement pulpeux (premiere période du ramollissement
chronique de Durand-Fardel) se présente généralement
sous la forme d'un foyer plus ou moins étendu, occu-
pant une portion plus ou moins considérable de 1'encé-
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phale; quand il occupe une grande partie d'un lobe,
quand 1l siége dans le centre ovale de Vieussens, on voit
souvent alors, comme dans la premitre période, I'hémi-
sphere cérébral comme boursouflé et s’aplatissant sur
sa base plus méme que dans la premitre période; les
circonvolutions sont moins saillantes, les anfractuosités
sont effacées et & la superficie de cet hémisphere « on
sent une fluctuation semblant signaler une collection de
pus ou de sang. » (Durand-Fardel, p. 74.) Cette mollesse
de I'hémisphere pris dans son ensemble, la déformation
qu'il offre au premier coup d’wil ne se montrent que dans
les cas de ramollissement un peu étendu, et surtout,
comme nous le disions plus haut, de ramollissement du
centre ovale de Vieussens; car il arrive souvent d’avoir
affaire & des ramollissements peu volumineux siégeant
dans la profondeur, dans les corps striés, les couches
optiques, par exemple, oudans leur voisinage, et qui ne
se signalent pas & l'examen de l'aspect extérieur du
cerveau. Ce n’est alors que par les coupes successives
de I'’hémisphere qu'on les découvre. Le ramollissement
peut aussi & cette époque se montrer & la surface méme
de encéphale et affecter une ou deux ou plusieurs cir-
convolutions, dont la substance devient aussi pulpeuse et
g’enléve souvent en partie par I'ablation de la pie-mére,
Ce ramollissement superficiel des circonvolutions peut
s’étendre plus ou moins profondément, étre limité & la
substance grise ou s'étendre dans la substance blanche.

(iénéralement, a cette époque, la partie ramollie estun
peu mieux limitée que dans la premiére période, mais
moins cependant que dans I'époque suivante dans la-
quelle le tissu cellulaire de nouvelle formation limitera
mieux le foyer en lui formant des parois. La substance
nerveuse qui circonserit le foyer dans cette seconde pé-
riode est déchiquetée ; «i la coupe, au lieu d'étre lisse, &
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bords nels et aigus, elle présente une surface inégale,
terminée par des angles arrondis. » (Durand-Fardel,
Hardy et Béhier.) Au centre de ce foyer, la substance
nerveuse, réduite, comme nous 'avons dit, en pulpe, se
laisse entrainer en lambeaux sous un filet d’eau. Dans
cette période du ramollissement, on apercoit aussi assez
souvent dans l'intérieur du foyer « des vaisseaux qui
sont facilement retirés du milieu de la portion ramollie
et qui en entrainent une certaine quantité accolée &
leurs parois.» (Hardy et Béhier, p. 843.)Souvent aussi,
la substance nerveuse prend une teinte légérement jau-
natre , que quelques auteurs avec Lallemand avaient
considérée comme l'indice dela formation du pus ; mais,
comme M. Durand-Fardel I'a fait remarquer, cette colo-
ration qui apparaitra bien plus manifeste dans la troi-
sibme période du ramollissement, est due a la matieére
colorante du sang qui se transforme, comme nous
I'avons dit, et forme des granulations et des eristaux
d’hématoidine qui confribuent pour une grande part
a produire la coloration jaunatre ; la régression grais-
seuse peut aussi probablement jouer un rdle dans
cette coloration ; car on voit quelquefois des dégénéra-
tions secondaires (atrophies descendantes, des pédon-
cules, de la moélle) qui offrent une coloration jaunatre,
sans que l'on y trouve de I'hématoidine. « On a noté
encore bien rarement dans le ramollissement pulpeux
la couleur brune (Morgagni), chocolat (Andral) et ces
diverses nuances sont le résultat d’anciennes infiltrations
sanguines. » (Durand-Fardel, loc. cit. p. 75.) Nous nous
rangeons 4 l’opinion de cet auteur, et nous rencontre-
rons ces colorations plus fréquemment encore dans la
troisitme période.

I’examen microscopique du ramollissement a cette
période présente les caracteres de Ja régression grais-

o
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M. Cruveilhier ot M. Dechambre leur eussent déja assi-
gné leur véritable caractére. C'est & M . Durand-Farde
qu’il appartient d’en avoir donné une description com-
plete et d’avoir indiqué la marche successive de I'alté-
ration encéphalique.

Les modifications que subit la partie ramollie de I'en-
céphale pour arriver & cette période, consistent surtout
dans la formation de tissu cellulaire et dans la dispari-
tion des éléments nerveux ramollis qui ont subi une ré-
gression graisseuse complete ; examinons les variétés
sous lesquelles la lésion peut se montrer. Elles dépen-
dent en grande partie du siége.

A. Circonvolutions. — Les altérations consécutives
au ramollissement, siégeant & la surface de I'encéphale
et sur les circonvolutions, produisent ce que M. Durand-
Fardel a déerit sous le nom de plagques jaunes, dont il
fait la seconde période du ramollissement chronique.
Cette altération se montre sous la forme de plaques plus
ou moins arrondies, jaunatres ou oerées, de dimensions
variables, s’étendant sur les circonvolutions et pénétrant
dans les anfractuosités qui les séparent ; elles peuvent
envahir une portion plus ou moins considérable d’'un
lobe cérébral ; les circonvolutions & ce niveau sont ré-
tractées, froncées, déprimées et méme complétement
atrophiées par suite de la rétraction de la plaque. A
leur place on trouve une dépression plus ou moins
étendue de la surface de 'encéphale ; elles sont entou-
rées par une ligne sinueuse qui les sépare nettement
du tissu sain ; la pie-mére & leur niveau est générale-
ment adhérente, quelquefois épaissie et louche; on y
ohserve de plus un lacis vasculaire assez considérable
qui ne 8’étend pas dans la plaque jaune. Les parois de
ces vaisseaux sont quelquefois inerustées de matieres
athéromateuses ou caleaires. Il n’est pas rare aussi d’ob-
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B. Ramollissements anciens de la substance médullaire
et des parties profondes. — En devenant ancien, le ra-
mollissement, s'il siége dans les parties profondes de
I'encéphale, subit aussi des modifications régressives
plus complétes que celles que nous lui avons décrites
jusqu’d présent et qui offrent le plus grand rapport avec
celles que nous avons décrites & la surface du cerveau
sous le nom de plaques jaunes.

Le plus habituellement, la régression compléte du
ramollissement profond conduit par un travail successif
& ce que M, Durand-Fardel a nommé infiltration cellu-
leuse ; dénomination que nous pouvons conserver, car
elle indique trés-bien le travail anatomique qui s'est
produit : la formation du tissu cellulaire,

Aprés un temps variable qui n’est pas déterminé
d’'une maniére précise, mais qui peut probablement,
comme pour les plaques jaunes, ne pas excéder un a
deux mois, cette altération s’est produite ; elle devient
bien plus évidente, quand un espace de temps plus con-
sidérable s’est passé depuis le début. Le foyer de ramol-
issement des parties centrales de 'encéphale se montre
alors sous la forme d'une sorte de cavité anfractueuse
de dimensions variables, et qui pourrait, selon M. Du-
rand-i"ardel, s’étendre a une grande partie d'un lobe
cérébral ; cette cavité anfractueuse est limitée par du
tissu cellulaire blanchatre ou grisatre, qui se continue

duit un ramollissement par l'injection de graines de tabac dans les
artéres. Ce chien avait survécu et avait été sacrifié trente~cing jours
apres l'opération ; le cerveau présentait sur le lobe moyen des hémi-
sphéres une plaque jaune tout & fait analogue a celles que ’on a trou-
vées sur ’homme, et avait été produite par Poblitération de P"artére
sylvienne. Celle expérience, qui est inléressante, en ce qu’elle démonire
expérimentalement ce qu'avangait M. Durand-Fardel, la transforma-
tion du ramollissemenl en plaques jaunes, prouve, de plus, que la
plaque jAune peut se former a la suile d'une obstruction artérielle.
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tion celluleuse pure, sont jaundtres, quelquefois méme
aerées; cette particularité se rencontre surtout dans les
corps striés et leur voisinage. L’'ancien foyer de ramol-
lissement présente alors une grande analogie avec les
plaques jaunes des circonvolutions, analogie qui sert i
prouver, comme nous le verrons tout a 'heure, I'iden-
tité du processus qui a formé ces deux lésions. Ces
stries jaundtres se rencontrent aussi quelquefois dans la
substance blanche, quoique leur siége le plus habituel
soit dans les corps striés.

Il est fort difficile, et méme quelquefois impossible,
dans ces cas, de déterminer d'une manieére précise si
I'on a affaire & un ancien ramollissement ou aux vestiges
d'un foyer hémorrhagique. On comprend, en eflet, fa-
cilement que le sang infiltré dans un ramollissement
rouge au début (ce qui existe fréquemment aupres des
corps striés) puisse, par ses transformations, produire
une assez grande quantité de granulations et de cristaux
hématiques pour donner au ramollissement ancien une
teinte ocrée analogue a celle que produit 'ancien foyer
d’hémorrhagie. Aussi les anatomo-pathologistes ont-ils
dii confondre trés-fréquemment ces deux altérations,
vestiges de deux affections anatomiques différentes au
début. On peut cependant dire d'une maniére générale
que le foyer qui est le vestige d'une ancienne hémor-
rhagie présente une teinte plus ocrée, vu la plus forte
proportion de matériaux colorants du sang qu'il con-
tient; que ses parois sont plus denses, plus résistantes,
plus susceptibles de se rapprocher I'une de 'autre, de
maniére & former quelquefois une cicatrice linéaire; que
I'on remarque & son intérieur moins de tractus fibreux ;
mais, avouons-le, dans certains cas, ces caractéres sont

incapables de fournir les éléments d'un diagnostic ana-
tomique certain.
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rique et centrale, que la substance blanche. Nous avons
déja insisté sur ce fail que nous rappelons simplement
ici : le sang extravasé dans le ramollissement rouge
produit, par ses transformations et par son mélange i
la graisse, la teinte jaune qu’ofirent les plaques des cir-
volutions et les foyers jaunes centraux; il est possible,
en outre, que dans certains ramollissements blancs an-
ciens la substance colorante du sang se soit compléte-
ment résorbée sans avoir produit de granulations hé-
matiques. Quoi qu’il en soit, la coloration jaune des
anciens foyers de ramollissement se montre plus spé-
cialement dans les circonvolutions et dans le voisinage
des corps striés ; cette coloration dépend donc en partie
du tissu dans lequel s’est développé le ramollissement.

Ces altérations (plaques jaunes et infiltrations cellu=
leuses) peuvent-elles se produire directement d’une
maniere chronique, sans que l'affection ait passé par
les périodes successives que nous venons de décrire ?
(Cest 1o un fait difficile & déterminer, d’'une maniére
précise ; rien n’empéche en particulier de supposer que
des ramollissements graduels aient pu se produire par
un trouble lent de la circulation, comme un état trés-
athéromateux des arttres et des petits vaisseaux, fait
sur lequel nous avons déja insisté précédemment, et sur
lequel nous reviendrons dans la partie séméiologique
de cette these. Mais il n’est nullement besoin de sup-
poser pour cela, comme I'ont fait quelques anteurs (Lan-
cereaux), que ces lésions sont le résultat d'un exsudat. La
simple marche de la nécrobiose a pu y donner lieu, et
si elles sont dans le plus grand nombre des cas lo ré-
sultat des transformations d’un foyer de ramollissement,
rien n’empéche de penser qu'elles puissent, dans cer-
tains autres, se produire & la suite d'une géne graduelle
de la circulation, comme une altération trés-athéro-
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kystes laiteux, la cicatrice de la substance blanche, le
tissu cellulaive que l'on rencontre dans ce cas est en
effet le parfait représentant du tissu inedulaire des ci-
catrices. M. Durand-Fardel pense que les phénomenes
de cicatrisation peuvent aller plus loin encore ; ¢ est
ce quiengage cet auteur & reconnaitre au ramollisse-
ment ciu‘uuiqua une troisitme période, dans laquelle
les parties altérées disparaitraient presque compléte-
ment : il se formerait, dans ces cas, une atrophie come
plete de la partie altérée, et a la surface de 'encéphale
on voit de véritables ulcérations de la substance corti-
cale, et dans la profondeur, « la disparition proprement
dite d'un corps strié, d'une couche optique, ou de toute
une portion, quelquefois de la presque totalité d’un hé-
mispheére. » (D.-F., p. 84.)

Ces altérations, qui ne sont qu'un degré trés-avancé
de la rétraction du tissu cellulaire, se montrent géné-
ralement quand |'affection est fort ancienne ; il est sou-
vent difficile alors de déterminer d'une manitre cer-
taine quelle a été la lésion primitive, et comme elles

sont d’ailleurs assez rares, nous ne serons pas plus long
a leur sujet...

Inflammaiion dans le ramollissement.

Si les ramollissements que nous avons étudiés jus-
quict dépendent d'une altération de la nutrition, con-
séquence d’un trouble circulatoire, I'inflammation ne
peut-elle jouer aucun role dans le développement de
leurs périodes successives? On pourrait jusqu'a un
certain point, comme nous I'avons déja dit, comparer
@ une phlegmasie le développement du tissu cellulaire
cicatriciel dans le ramollissement cérébral, sorte d’'in-
Hlammation chronique résultant, pour certains auteurs,
du dépot d'un exsudat. Quoique ce processus soit
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comparable a certains égards & une phlegmasie chro-
nique, il peut cependant, nous le croyons, en étre
séparé, et n'offre pas les caracteres que I'on com-
prend sous le nom de phlegmasie ; mais nous revien-
drons sur ce point dans un chapitre suivant, ce se-
rait plut6t la un processus irritatif que phlegmasique.

Mais une véritable inflammation, méme purulente, ne
peut-elle pas se développer consécutivement?... une in-
flammation de voisinage ne pourrait-elle pas se pro-
duire autour d'un foyer de ramollissement rappelant
les phénomenes d’élimination des escharres? M. Hasse
est assez disposé a adopter la possibilité de cette in-
flammation de voisinage; il est vrai de dire que cet
auteur, tout en citant toutes les opinions que l'on a
émises touchant I'origine du ramollissement, et méme
la supposition de la formation d'un acide aux dépens de
la graisse cérébrale, ne s'arréte définitivement a au-
cune, et, apres avoir rejeté d’abord 1'encéphalite primi-
tive comme cause de ramollissement, il fait la deserip-
tion d’une encéphalite qui ne differe en rien de celle de
M. Durand-Fardel et de celle des autres auteurs, et
ensuite il donne du ramollissement par obstruction ar-
térielle une deseription tout a fait analogue a la précé-
dente. Quoi qu’il en soit, il est fort possible qu'il se
produise autour d'un foyer de ramollissement des phé-
nomenes irritatifs, comparables jusqu’a nn certain point
4 l'inflammation. La suppuration consécutive aux in-
farctus des visceres a d’ailleurs été observée et admise,

avec Virchow, par plusieurs auteurs, et en particulier
par MM. Leubuscher', Cohn*, Panum?®, O, Weber*, ete.

! Die Pathologie und Therapie der Gehirn-Krankheiten. Berlin, 1854,

* Klinik der embolischen Gefass-Krankheiten, Berlin, 1860.

% Experimentelle Unlers, zur Phys. und Path, der Embolie, ete.,
Berlin, 1864 ; ou Virchow’s Archiv., t. XXVII-XXIX,

* Handbuch der allgemeinen und speciellen Chirurgie, red. von




Un processus analogue ne pourrait-il pas se former,
dans certains cas, dans des foyers de ramollissement,
et ne pourrait-il pas jouer quelquefois un réle dans les
modifications secondaires du ramollissement eérébral?
Nous trouverions la peut-étre une explication du déve-
loppement des vaisseaux autour de ces foyers, ainsi que
de la formation de néomembranes de la dure-mére,
développées au niveau d'un ancien foyer de ramollisse-
sement. Ajoutons qu’il n’est pas rare de frouver au
niveau des plaques jaunes un épaississement des os du
crane ; quelquefois aussi une abondance anormale de
liguide encéphalo-rachidien qui semble, dans les cas of
la substance cérébrale a subi une atrophie un peu con-
sidérable, venir combler les vides qui seraient laissés
dans la boite cranienne par cette atrophie.

Quoi qu'il en soit, s'il n'est pas impossible de sup-
poser une phlegmasie consécutive & un foyer de ramol-
lissement nécrobiotique, nous ne la croyons cependant
pas encore démontrée chez 'homme, et M. Charcot et
M. Vulpian n’ont pu, nous ont-ils dit, constater la pré-
sence de pus véritable dans les foyers de ramollissement
dont ils ont observé un si grand nombre de cas a la
Salpétriere.

Siége du ramollissement.

Le siége du ramollissement cérébral est variable et
Yon peut dire d’'une manidre générale qu'il pent affecter
toutes les parties de I'encéphale ; cependant le ramol-
lissement du cervelet et de I'isthme est rare, quand on

Pitha und Billroth. Erlangen, 1865.— Voy. aussi Etudes physiologiques
et pathologiques sur le ramollissement eérébral, par MM, J.-L. Pre-
vost et J. Cotard, internes des hopitaux, dans Gaz. médic., 1866, n° 2,
p. 27.
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Le centre ovale de Vieussens peut étre aussi assez
fréquemment le siége du ramollissement qui s'étend
souvent alors depuis la surface du cerveau jusque dans
sa profondeur. Quant aux parties profondes, plus rare-
ment ramollies, on peut dire que le ramollissement du
corps strié est plus fréquent que celui de la couche
optique. Cest dans ces parties et surtout dans les corps
striés que I'on retrouve, comme nous 1'avons dit, les la-
cunes dont nous avons donné la description et la signi-
fication probable.

Nous avons aussi attiré I'attention, dans notre deserip-
tion du ramollissement sur les foyers multiples de
Pencéphale. Plusieurs foyers, en effet, datant de méme
époque ou d'une époque différente, peuvent se trouver
disséminés dans différentes parties du cerveau et cor-
respondent souvent alors 4 des attaques successives. La
variété des foyers multiples peut, comme nous I'avons
dit, se rencontrer surtout dans les cas d’athéromes des
arteres cérébrales ; les troubles continuels que la circu-
lation encéphalique subit 4 la suite de I'influence de cet
état des artéres donnent assez bien la raison de ces ra-
mollissements multiples, souvent successifs les uns aux
autres et présentant souvent un mode de développe-
ment plus lent que dans les autres cas.

Quant 4 I'étendue du ramollissement, elle est tris-
variable ; cette maladie peut, en effet, étre limitée & une
fort petite portion du cerveau, n'affecter que les di-
mensions d'un pois, d’une noisette, d'une noix; tantot,
au contraire, une grande partie d'un hémisphere, un
lobe tout entier, se trouve envahi par une lésion qui
s'étend en profondeur et qui fait méme disparaitre dans
certains cas une portion notable de la substance encé-
phalique.
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Le ramollissement inflammatoire jaune aigu, qui
n'est qu'un degré plus avancé du précédent, n'en dif-
fere que par le nombre beaucoup plus considérable des
leucocytes qui sont devenus plus granuleux.

La mort survenant le plus souvent dans le cours de ces
encéphalites aigués, on n’a pas eu l'occasion d’étudier
les transformations ultérieures qu’elles peuvent subir.

Deux états chroniques de I'encéphale ont pu, & cer-
fains titres, étre considérés comme étant de nature in-
flammatoire : ce sont la méningo-encéphalite diffuse,
qui caractérise la paralysie générale, et la sclérose cé-
rébrale.

La méningo-encéphalite chronique ne s’accompagne
pas & proprement parler de diffluence du tissu ; cepen-
dant la consistance de la substance grise est moindre
qu'a I’état normal, elle s’enléve en partie avec la pie-
mere, et le grattage avec le dos d’un scalpel met & nu,
sans les entamer, les saillies que la substance blanche
envoie dans ! épaisseur des circonvolutions (Baillarger).
La coloration du tissu reste habituellement normale.
Au microscope, on remarque que les vaisseaux qui
partent de la pie-mere ont leur enveloppe celluleuse
notablement épaissie et leurs noyaux multipliés. Telles
sont les altérations essentielles de cette maladie.

Quant a la sclérose du cerveau, loin d’étre un ramol-
lissement, elle est caractérisée par une augmentation
notable de consistance du tissu malade. Elle s’accom-
pagne généralement de diminution de volume de la
partie avec coloration grise demi-iransparente. Cette
substance est constituée au microscope par des myélo-
cytes trés-nombreux au sein d'une matiere amorphe
assez ferme, finement granuleuse, renfermant aussi des
corps amyloides plus ou moins abondants. Il y a une
multiplication des noyaux des capillaires.
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DES AUTRES ALTERATIONS QUE L'ON RENCONTRE HABITUEL-
LEMENT CHEZ LES SUJETS ATTEINTS DE HAMOLLISSEMENT
CEREBRAL.

On rencontre souvent chez les sujets atteints de ra-
mollissement des lésions diverses qui paraissent avoir
des connexions intimes avee la maladie du cerveau. Ces
lésions peuvent jouer un réle pathogénique relativement
au ramollissement cérébral ; elles peuvent étre consti-
tuées par un processus pathologique analogue, et recon-
naitre une méme cause commune ; enfin d’autres alté-
rations se développent secondairement & la maladie
cérébrale et en sont la conséquence directe. Nous allons
passer en revue ces trois ordres d’altérations patholo-

giques.
1° ‘Altérations qui peuvent jouer un rdle pathogénique.

Ces altérations agissent toutes en produisant un trou-
ble de la circulation encéphalique (thrombose, embolie,
athéromes des artéres cérébrales). Nous examinerons
successivement (A) le cceur etles veines pulmonaires, (B)
I'aorte et les vaisseaux du cou, (C) les artéres de la base
du cerveau et les veines de la dure-meére.

A. Les affections des ecavités gauches du eceur et des
veines pulmonaires agissent comme cause d’embolie.
On sait qu'il est fréquent de rencontrer des végétations
fibrineuses sur les valvules chez les individus qui ont
eu d’anciennes endocardites ; ces végétations peuvent
se détacher et aller oblitérer des arteres dans les diffé-
rentes parties du corps; ce fait pathologique est aujour-
d’hui parfaitement démontré, et méme, avant que
Virchow en ait donné I'explication, on avait signalé la
fréquente coincidence des altérations des viscéres avec
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B. Nous avons déja mentionné les uleéres athéroma=
teux de Paorte et les conerétions fibrincuses qui se dé-
posent sur leurs bords comme cause d’embolie, soit des
grosses arteres, soit des capillaires.

Des caillots anciens, des kystes fibrineux développés
sur ces ulcérations peuvent donner naissance exacte-
ment aux mémes accidents que les caillots ramollis des
cavités gauches du cceur .

Les plaques athéremateuses de I'aorte, lorsqu’il n’y a
pas encore d'ulcération, doivent étre aussi mention-
nées, car il arrive parfois qu’elles rétrécissent les ori-
fices du trone brachio-céphalique ou de la carotide
gauche, et prédisposent a la thrombose des artéres cé-
rébrales en ralentissant le cours du sang.

Notons enfin les anévrysmes de 'aorte ascendante,
dont les caillots peuvent se détacher et aller oblitérer
soit la carotide, soit les artéres cérébrales.

Les carotides sont assez rarement le siége d’altéra-
tions importantes au point de vue des ramollissements ;
il existe cependant des cas ou leur oblitération a pu dé-
terminer sa production, mais souvent alors il s’est pro-
duit des coagulations conséculives qui se sont propa-
gées jusque dans une artere centrale, la sylvienne, par
exemple. On sait, en elfet, que ce sont surtout les obli-
térations des artéres qui naissent du cercle de Willis
qui déterminent le ramollissement, les anastomoses su-

pléant alors beaucoup plus difficilement I'artére obli-
térée .

U1 est clair que ces altérations de aorte n’ont de valeur, au point
de vue de la genese du ramollissement cérébral, que lorsqu’elles siégent
dans la portion ascendante de la crosse ou i 'origine des vaisseaux
du cou.

* Yoy. Ehrmann, Des effets produils sur Uencéphale par Voblitéra-
tion des vaisseaux artériels qut 8"y distribuent. Paris, 1860,
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rences se produisent, et le caillot finit par élre enkysté
par du tissu conjonctif de nouvelle formation.

Dans les cas ou I'emholie est formée d'un débris
de valvule cardiaque oun d'un grain calcaire, on peut
reconnaitre plus facilement sa nature.

Nous devons mentionner le siége si fréquent des em-
bolies dans la sylvienne gauche. Cette fréquence, dont
nous ne pouvons donner I'explication, tient vraisem-
blablement & la disposition des canaux artériels.

Nous avons déja indiqué en passant les thromboses
et les phlébites des sinus de la dure-mére, qui recon-
naissent pour cause soit un état inopexique du sang,
soit une inflammation de voisinage. Nous ne nous éten-
drons pas sur ce sujet, qui nous entrainerait trop loin ',

90 A lidrations concomitantes.

Il est un certain nombre d’affections viscérales aux-
quelles il fant ajouter quelques cas de gangrénes des
membres, qui sont souvent concomitantes avec le ramol-
lissement cérébral ; et, comme ces lésions ont servi a
jeter quelque jour sur la nature du ramollissement ,
comme elles donnent quelquefois des indications dia-
gnostiques précieuses, nous devons en dire quelques
mots.

Ces lésions, qui ont recu des noms divers, phidbite
capillaire, infarctus hémorrhagiques ou fibrineux, dépdts
fibrinewz multiples, embolies capillaires, avaient été sou-
vent inferprétées de manidres fort diverses, avant la
connaissance de 'embolie et de la thrombose. Quelques
auteurs avaient déjh signalé leur coincidence avec le
rhumatisme ; ¢’est ainsi que dans I'excellent traité de

1 Yoy. Tonnelé (Journ. hebd. de méd.,1829); Von Dusch, Lebert,
Rilliet et Barthez.
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expériences de MM. Cohn *, Panum?, Bergmann® et les
plus récentes de MM. Prevost et Cotard".

Plusicurs auteurs, il est vrai, répugnaient pendant
longtemps & admettre la théorie de 'embolie ; ces 1é-
sions pathologiques mulfiples leur paraissant souvent
étre une simple concomitance; nous devons dire que
ces auteurs avaient raison pour un grand nombre de
faits ; car si I'on ne peut refuser a 'embolie la produc-
tion de ces lésions multiples dans un certain nombre de
cas, il en est d’autres dans lesquels elles sont, comme ils
'avaient fort sagement remarqué, une simple conco-
mitance ; on n’avait pas fait une assez large parta la
thrombose. Les altérations des visceres peuvent fort
bien étre dues & des troubles partiels de la circulation ;
¢'est ce qui arrive en particulier chez les vieillards,
chez lesquels I'athérome des artéres peut produire des
troubles locaux dans les différents organes.

Mais, quelle que soit la maniére dont la circulation
soit troublée, que ce soit par embolie, que ce soit a la
suite d'une thrombose, des modifications trés-analogues
se produisent dansles différents organes, et on peut les
rapprocher parfaitement de celles que nous avons dé-
crites dans le cerveau. Ces lésions peuvent, en effet, étre
toutes rapportées a la nécrobiose.

Nous n’avons pas l'intention de nous étendre longue-
ment sur ces lésions ; comme nous I'avons déja dit dans
e courant de cette these, il se produit & la suite d'une
géne de la circulation des phénomenes tantét anémi-
ques, tantot hypérhémiques, sur lesquels nous ne revien-

! Klinik der embolischen Gefasskrankheiten. Berlin, 1860,

* Ezperimentelle Unters. zur Phys. und Path. der Embolie, ete.
Berlin, 1864, el Virchow’s Archiv, t. XXVII-XXIX.

* Die Lehre von der Fettembolie. Dorpat, 1865.

¥ (az. méd., 1866, loc. cit.
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On a aussi signalé des faits d’infarctus du cceur’, du
foie ; certains cas d’apoplexies pulmonaires ont pu aussi
étre expliqués par les troubles circulatoires. Mais nous
ne serons pas plus long sur ce sujet; nous tenions sim-
plement a indiquer les lésions qui peuvent se montrer
dans les autres organes en concomitance avec le ramol-
lissement cérébral, et qui trouvent leur explication dans
un processus analogue, le processus nécrobiotique.

3° Altérations conséeutives.

Les altérations qui nous restent & étudier n’appar-
tiennent pas en propre au ramollissement cérébral ; elles
se développent conséeutivement a d’autres lésions de
I'encéphale, telles que I'hémorrhagie, certaines tu-
meurs, etc.; nous ne nous arréterons done pas longue-
ment sur leur deseription. C’est d’ailleurs un sujet qui
n’a pas encore donné lienu & de nombrenx {ravaux, et
qui n’est qu'incomplétement connu.

Quand une portion du cerveau a été détruite par le
ramn]]issemen!;, un certain nombre de tubes se trouvent
privés de leur connexion normale avec leur cellule
d'origine, qui elle-méme a, le plus souvent, subi des
altérations profondes. I’apres ce que nous avons dit au
début de ce chapitre, ils doivent se dégénérer dans toute
leur étendue, afpartir du point ol siége le ramollisse-
ment jusqu’a leur extrémité terminale. C'est une dégé-
nération par perte de I'action trophique qui va succéder
a la dégénération par perte de I'action sanguine. Mais
celle-la, au lieu d’étre limitée en un foyer, va se dissé-

' Voir & ce sujet : Ramollissement cérébral, etc., Infaretus du
ceeur, ele,, observation communiquée & la Société médicale des hopi-
taux, 24 janvier 1860, par M. Vulpian (Union médicale, n® 27, t. [,
p. 47.)
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lieu de remonter vers les circonvolutions, elles gagnent
le pédoncule cérébral, la protubérance, le bulbe et la
moelle, jusqu’a son extrémité inférieure.

Nous disons qu’elles ne se dirigent pas vers les cir-
convolutions; ecependant, dans le livre qu’il vient de
consacrer 4 'étude du ramollissement cérébral, M. La-
borde insiste trés-particulibrement sur un état spécial
des circonvolutions qui sont en rapport avec des foyers
de ramollissement des corps striés. Cette lésion, dontla
découverte appartient & M. Laborde, serait caractérisée
par une rougeur hortensia, de la circonvolution, avec
état moniliforme ou méme rupture des capillaires, 1é-
gere mollesse du tissu, qui se détache plus difficilement
de la pie-mére, et enfin production de quelques granu-
lations graisseuses. S’il s’agit la d'une dégénération se-
condaire, elle se fait assurément par un processus tout
différent de celui qui s’observe dans les autres parties
des centres nerveux. D’ailleurs les résultats de I'étude
histologique telle qu'elle est indiquée par 'auteur ne
permettent pas encore de classer cette lésion dans un
cadre bien défini. En tout cas, ce fait mérite d’étre re-
cherché attentivement ; car, sl est vérifié, il tendrait &
établir que les corps striés tiennent en partie sous leur
dépendance la nutrition des eirconvolutions.

Les autres dégénérations secondaires qui me restent
a indiquer sont beaucoup mieux connues et ont fixé,
dans ces quinze derniéres années, I'attention de plusieurs
observateurs. Mais déja M. Cruveilhier les avait signa-
lées avec la plus grande précision dans la moelle allon-
gée. Il avait noté, a la suite des anciens foyers de
ramollissement oft d’hémorrhagie, une atrophie du pé-
doncule de I'hémisphere malade, un aplatissement de
la protubérance du méme cOté et une atrophie avee
teinte gris jaunafre de la pyramide antérieure corres-
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prolifération conjonctive se produit ultérieurement dans
toute lalongueur du cordon latéral malade, et l'irritation
produite par ce travail néo-plasique sur les tubes restés
sains jouerait, suivart ces observatéurs, un certain role
dans la production de la contracture permanente, qui
survient chez les individis attéints de ramollissement
cérébral.

Disbns enfin qiie les nerfs eux-mémes deviennent ma-
lades, et que, dans les Hémiplégies anciernes par ramol-
lissettient ou par hémorrhagie, ils présentent une sorte
d'inflammation clitonique, dinsi que I'a indiqué M. Cor-
ilil*, @dprés des faits observés a la Salpétribre. IVapres
M. Charcot, cette altération des nerfs pourrait étre en
rapport avec ces douleurs que les 1 malades ressentent
dans 16s membres paralysés assez longtemps apres le
début des accidents.

Les altérations de structure des muscles dans le ra-
mollissement cérébral sont peu connues, et nous indi-
querons, dans le chapitre suivant, leurs troubles fonc-
tionnels,

t Société de biologie, 1863,
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'adulte, ou le ramollissement cérébral est s1 souvent
accompagné d’affections cardiaques de nature rhuma-
tismale. ('est peut-étre aussi au rhumatisme qu’il fau-
drait rapporter, dans certains cas, les altérations de
I'aorte et des gros vaisseaux.

Plusieurs autres maladies générales, telles que le can-
cer, la tuberculisation, I'état puerpéral, bref, toutes les
maladies qui peuvent amener a leur suite un état ino-
pexique, peuvent étre considérées comme des causes
prédisposantes du ramollissement cérébral. Nous avons
insisté plus haut sur l'influence des cachexies sur la
coagulation spontanée du sang, désignée généralement
sous le nom d’inopexie. Pour ce qui concerne, en par-
ticulier, I'état puerpéral, il semble résulter des obser-
vations de M. Simpson' que le ramollissement aurait
souvent une cause embolique. Le point de départ se-
rait une endocardite végétante liée au rhumatisme
puerpéral.

Quant aux productions tuberculeuses et cancéreuses
développées dans les organes centraux de I'innervation,
elles peuvent, par leur voisinage, amener une modifi-
cation de la consistance du tissu. Mais il n’est pas dé-
montré qu'il s’agisse la du ramollissement cérébral tel
que nous 'avons compris. Nous en dirons autant des
productions syphilitiques.

Une des causes générales les plus importantes, une
de celles que I'on ne peut s’empécher de rapprocher
des précédentes, est la vieillesse. Nous avons déja
insisté sur la fréquence du ramollissement & un age
avancé de la vie. Il se passe, en effet, presque toujours,
et presque fatalement chez le vieillard, des modifica-
tions importantes dans les arteres. La dégénérescence

Y Obstetric Works, t. 11, p. 67, 70.
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'usage du mouvement volontaire, de la parole et de
I'intelligence. Si ces malades sont debout, ils s’affais-
sent lentement sur eux-mémes ou se laissent tomber
brusquement comme une masse inerte. S’ils sont cou-
chés, ils prennent le décubitus dorsal. En méme temps,
I'expression de la physionomie est éteinte ou hébétée,
la bouche est plus ou moins déviée du coté opposé & la
paralysie, les paupibres sont closes ou a peine entr’ou-~
vertes.

Apres un temps variable, ils touchent au maximum
d'intensité de l'attaque actuelle. Parfois, privés de tou-
tes leurs facultés, ils tombent dans la résolution la plus
complete et meurent dans le coma au bout de quelques
heures' ou de quelques jours. Le plus souvent, au
contraire, quelques minutes aprés, rarement quelques
heures, on observe une rémission dans les accidents :
I'intelligence semble renaitre, les membres paralysés
retrouvent un peu de mouvement, et la perte de la pa- -
role est remplacée par un embarras de langage qui ne
disparaitra souvent plus. Cette amélioration, en effet,
n’est que temporaire ; dans les cas bien observés, elle
ne semble jamais avoir atteint les limites d'une guérison
réelle. Des phénomenes généraux, sur lesquels jaurai
a revenir, s établissent graduellement ou par secousses,
et, dans un avenir plus ou moins prochain, les malades
succombent a ['altération du cerveau ou a une compli-
cation dépendant des circonstances étiologiques du ra-
mollissement. Telle est la forme qui a re¢u des auteurs
le nom d'apoplectique.

Si I'on tient compte du sens exact et traditionnel du

' Il est évident que dans ces cas les malades ne meurent pas de ra-
mollissement ; la nécrobiose n’a pas eu encore le temps de se produire.
L’autopsie ne peut révéler alors que Ja cause intravaseulaire des ao=
cidents,
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se lever que le malade s’apercoit qu'il est paralysé.

Dans quelques circonstances encore, ces phénomenes
marchent avec une certaine lenteur. Les malades assis-
tent en quelque sorte & I'abolition progressive de leurs
facultés, ils constatent que les muscles cessent d’obéir &
leur volonté, que la sensibilité s’émousse. (Cette con-
naissance de leur état éveille en eux des sentiments pé-
nibles, qui se traduisent encore par I'obscure mobilité
de leur physionomie presque sans expression, Ges mal-
heureux font d’incessantes tentatives pour mouvoir les
membres paralysés, comme s'ils voulaient s’assurer &
chaque instant des progrés du mal. De temps en temps,
ils font des efforts pour exprimer leur anxiété, et
ils ne parviennent le plus souvent qu'a prononcer des
mots inintelligibles.

Forme ataxique. — Le début brusque du ramollisse-
ment ne serait pas toujours caractérisé par la paralysie ;
on observerait quelquefois I'exaltation et la perversion
de ces mémes fonctions cérébrales, telles que le délire,
les convulsions et quelquefois 'un et l'autre de ces
désordres. On a publié des observations ot & la suite
d'une céphalalgie plus ou moins vive, d'une agitation
plus ou moins violente, se sont manifestés tout & coup
des délires, des attaques épileptiformes, « une hémi-
plégie interrompue par des contractions tétaniques, ou
accompagnée de convulsions dans le c6té non paralysé. »
Des faits de cette nature sont rapportés dans les livres
de MM. Rostan et Durand-Fardel; mais & peine en
trouvons-nous quelques cas dans la thése de M. Lance-
reaux, et le mémoire plus récent de M. H. Meissner .

Dans les observations qu'ont bien voulu me communiquer
MM. Charcot et Vulpian, je ne trouve qu'un cas de ramollissement
avec convulsions épileptiformes, et encore, dans ce cas, le ramollisse-
ment n'était pas la seule lésion.
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Cela tient & ce que ces derniers auteurs ont épuré la
symptomatologie du ramollissement; ils ont évité d’at-
tribuer a4 la nécrobiose, qu’ils ont décrite, les accidents
qui se rapportent & la congestion, & la phlegmasie con-
comitante, & I'hémorrhagie ventriculaire ou méningée,
ou i des lésions d’une tout autre nature.

A propos du délire, par exemple, M. Lancereaux dé-
clare que ce phénoméne existe rarement, qu'il n'a été
mentionné qu'une fois, et encore, dans ce cas, il peut
étre rapporté au delirium tremens. L’auteur fait ici
allusion & une observation de Bristowe : il s’agit d'un
homme de trente-six ans, qui avait des habitudes alcoo-
ligues. Ce malade mourut sans qu’on eit pu prendre
des renseignements positifs, et 'on trouva & I'autopsie
une obstruction du tronc basilaire et un ramollissement
civconserit de la partie postérieure de I'hémisphére
gauche.

Dans un autre cas observé par M. Lancereaux et
consigné dans un des tableaux de sa thése, il s’agit
d'une femme de vingt-quatre ans qui offrait une para-
lysie des membres supérieurs et un Kger délire. A I'au-
topsie, on trouve les deux artéres de Sylvius obstruées,
un ramollissement partiel des corps striés et une znjec-
tion des méninges. Si nous consultons les observations
- de ramollissement avec délire, publiées par MM. Rostan,
Durand-Fardel, etc., nous constatons qu'on a trouvé i
~ l'autopsie, « une opacité dans presque toute I'étendue
du feuillet de I'arachnoide,... une infiliration sanguine
dansles mailles de la pie-mére,... une injection considé-
rable d'une portion d'un hémisphere, un état rougedtre,
et ramolli, mais non diffluent du tissu cérébral, etc., »
en un mot, toujours un état organique, capable d’exo-
nérer le ramollissement des symptomes qu'on lui
impute.
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Il ne me semble pas moins difficile de maintenir les
convulsions parmi 'expression symptomatique de dé-
but du ramollissement. Sur 60 cas réunis dans les ta-
bleaux de M. Lancereaux, on ne trouve consignées que
cinq fois les convulsions et les attaques épileptiformes.
Trois de ces cas appartenaient a des sujets qui offraient
au moment de l'accident des Msions syphilitiques forl
graves (une d’Oppolzer, deux de Bristowe); chez les
deux autres (un de Peacock, un de Lancereaux), une fois
la substance cérébrale « était congestionnée autour du
ramollissement, » et dans l'autre cas, il existait « une
injection veineuse des parties circonvoisines. »

Je n’ai pas 6t6 assez heureux pour trouver dans les di-
vers recueils un seul exemple bien établi par I'autopsie,
de ramollissement dit &4 une oblitération vasculaire, qui
se soit franchement traduit primitivement par du délire
et des convulsions. Dans les observations ol ces phéno-
menes ont été notés, le ramollissement est un acte
morbide, conséeutif 4 une lésion préexistante, et dans
ce cas le ramollissement est le résultat d’un tout autre
processus, Tantot ce ramollissement s’était développs
autour d’'une tumeur cancéreuse du cerveaun', tantot on
a pu constater au voisinage du ramollissement propre=-
ment dit* des modifications de structure d’origine con-
gestive ou inflammatoire, modifications qui semblaient
contemporaines des manifestations convulsives. Dans
un cas, toutefois, il s'agissait du ramollissement de la
presque totalité de la substance cérébrale®, par suite de
I'obstruction des sinus cérébraux. Mais ce fait n’est pas
encore assez simple pour étre al’abri de toute objection.
Les considérations qui précédent tendent & prouver que

' Bulletin de la Soe. anat., p. 120, 1860,

* Bull. de la Soc. anat., p. 70, 1860.
¥ Bull. de la Soc. anat., p. 135, 1861,
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quelques cas, le bouchon autochthone ou migrateur n'ob-
strue que graduellement la lumiere du vaisseau. Les
parties qui se ramollissent ne sont privées que lentement
des principes nufritifs; on comprend dés lors que la né-
crobiose s’opere avec plus de lenteur. Enfin on peut en-
core expliquer le début moins brusque par I'existence
de ces cas on le trouble de la nutrition est dit a I'alté-
ration athéromateuse des capillaires el des arteres.

Quoi qu’il en soit de ces données de physiologie pa-
thologique, il est admis, avec des preuves & l'appui,
qu’il existe une forme symptomatique de ramollissement
cérébral, dont les phénoménes morbides apparaissent
lentement et graduellement. C'est dans cette forme que
I'on observe surtout les prodromes, généralement con-
sidérés comme rares dans la forme dite brusque. Ces
prodromes sont dus le plus souvent aux altérations athé-
romateuses des vaisseaux de l'encéphale, altérations
qui, pendant un certain temps, peuvent ne pas produire
le ramollissement, mais se manifestent pourtant par des
troubles que I'on peut rapporter & I'ischémie.

Avant de présenter les symptémes ordinaires du ra-
mollissement, les malades se plaignent, depuis un temps
variable, de maux de téte peuintenses, mais persistants,
de vertiges, d’éblouissements, de I'embarras de la pa-
role, des désordres dans les idées, d'un affaiblisse-
ment général des membres. Bientot de petites atta-
ques apoplectiformes se succedent tous les huit jours,
tous les mois. A un moment donné, l'attaque devient
plus forte, les malades se paralysent, la maladie suit
la marche de la forme précédente, et la mort peut arri-
ver en quelques jours. Les malades conservent une
lueur d'intelligence jusqu’aux derniers moments. Dans
quelques cas plus rares, I'affaiblissement général va
presque jusqu'a la démence, avant l'attaque terminale,
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Ils ont unc difficulté extréme & marcher et & se tenir de-
bout, ils ne peuvent plus se servir ou se servent tris-
maladroitement de leurs mains, I'embarras de la parole
ct des idées va toujours croissant, les sens s affaiblis-
sent, surtout la vue. Quelquefois ces malades succom-
bent & une autre affection cérébrale (hydropisie ventri--
culaire, hémorrhagie cérébrale).

Tel est le cas dont M. Potain a publié I'observation et
la nécropsie dans les Bulletins de la Société d anatomie,
1862. Ce vieillard, 4gé de soixante-quinze ans, avait, de-
puis trois ans, un ramollissement de la protubérance
annulaire ; il n’était pas paralysé, mais était arrivé a un
degré extréme de faiblesse, lorsqu'une hémorrhagie
produite dans le foyer du ramollissement vint le fou-
droyer.

Quelquefois la mort est le résultat d'une complication
qui n’a point pour siége les centres nerveux, une pneu-
monie ou des escharres au sacrum.

Ramollissement latent. — Sous ce titre, M. Durand-
Fardel rappelle qu'on a trouvé plusieurs fois, & 1'autop-
sie, des ramollissements de la substance cérébrale chez
des individus qui n’avaient présenté pendant la vie au-
cun trouble dans les fonctions du cerveau. Chez quel-
ques-uns de ces individus, on avait bien noté quelques
souflrances du coté de I'encéphale, mais elles étaient
insuffisantes pour faire soupconner I'existence d'une al-
tération organique des centres nerveux. Le méme auteur
convient, du reste, que les faits sur lesquels on s'est ap-
puyé pour établir cette forme de ramollissement man-
quent complétement de précision ; iln’est pas démontré
que les symptomes qui n'ont pas été indiqués aient
réellement fait défaut. Cependant on trouve consignées
dans le Traité du ramollissement, par M, Durand-Fardel,
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et dans le tome IV de la Clinique de M. Andral, des ob-
servations de lésions organiques du cerveau qui ne se
sont traduites par aucun symptome durant la vie. Il en
est surtout ainsi dans le cas ou le ramollissement sur-
vient chez un individu épuisé par une autre maladie, le
cancer, par exemple, et chez lequel la perte générale
des forces peut rendre plus obscure la manifestation
symptomatique. Cette forme latente peut encore s'ob-
server lorsqu'un ramollissement se développe dans un
hémisphere ot existait déja quelque lésion ancienne.

Les phénomenes que je viens de grouper pour carac-
tériser les diverses formes du ramollissement admises
par les auteurs n'ont été énoncées que d'une maniere
générale dans les divers tableaux que j'ai essayé de
tracer, et il est important de revenir sur quelques-uns
d’entre eux pour les étudier d'une facon plus précise.

Trois grandes classes de troubles fonctionnels domi-
nent cette symptomatologie, comme celle de toutes les
lésions matérielles du cerveau : ce sont les troubles des
mouvements, de la sensibilité et de I'intelligence.

Jai déja dit que la perte de connaissance est plus
rare dans le ramollissement que dans les autres ma-
ladies cérébrales & début brusque. Les auteurs, et en
particulier Récamier et M. le professeur Trousseau, ont
insisté sur la discordance de ces symptémes dans le ra-
mollissement, et sur leur concordance dans I'’hémor-
rhagie.

Le trouble le plus habituel de la motilité, I'hémiplé-
gie, est aussi le phénomene le plus constant du ramol-
lissement du cerveau. Elle occupe toujours le coté
opposé a la lésion cérébrale, plus souvent le c6té droit
que le gauche, M. Lancereaux n'a vu I'hémiplégie man-
quer que trois fois dans soixante-trois cas de ramollisse-
ment réputés conséeutifs a des oblitérations vasculaires,
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prement dite. Cette étude, d'aillenrs, ne me parait pas
rentrer dans le titre de la question : Des différentes for-
mes de ramollissement.

La paralysie compléte pu incomplite des réseryoirs
de I'économie s’obserye parfois au commencement de
la maladie, en général pendant les premiéres heures
qui suivent I'attaque ; elle est le plus souvent passageére.
Celle des sphincters, plus persistante ou définitive, s'ob-
serve surtout vers la période ultime. Dans quelques
observations, la paralysie semble avoir été générale.
Ne s'agissait-il pas, dans ces cas, d’'un affaissement de
la volonté, d'une sorte de résolution voisine du coma,
plutét que d'une paralysie véritable? Enfin on a signalé
des exemples de ramollissement constatés par I'autopsie
(Raikem, Durand-Fardel), ot la motilité n’était point
troublée, la sensibilité et I'intelligence avaient seules
été compromises. Les mouvements réflexes sont géné-
ralement conservés, cependant il n’est pas rare de les
voir obscurs ou méme abolis au début ; mais ils repa-
raissent ensuite et semblent alors souvent exagérés,

On peut constater assez souvent une différence de
température entre le c6té sain et le coté paralysé; on
peut dire, d’une fagon générale, qu'il y a élévation de
la température du c6té malade; mais ce phénomene
n’'est pas constant et ne persiste pas a toutes les périodes
de la maladie ; de nouvelles recherches sont nécessaires
pour qu’on puisse apprécier sa valeur.

Les autres troubles du mouvement, tels que la con-
fracture des membres, la simple roideur, appartiennent
aux symptomes consécutifs. Nous y reviendrons plus
tard.

Les troubles de la sensibilité sont des phénomenes
bien moins constants que ceux du mouvement volon-
taire. La faculté d'éprouver la douleur, de percevoir
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les sensations tactiles, d’ apprécier les températures,
n'est presque jamais abolie complétement chez des in-
dividus affectés de ramollissement sans complications,
elle n’est que plus ou moins amoindrie.

L'anesthésie affecte en général les mémes régions
que la paralysie. Cependant on cite des observations o
cette concordance de siége n’existe pas. A c6té de ces
rares exceptions, on peut affirmer que, régle générale,
la lésion de la sensibilité est superposée a celle du
mouvement volontaire, mais que rien n’est moins régu-
lier que leurintensité proportionnée.

On trouve fréquemment signalés, dans les observa-
tions, des troubles de la sensibilité spéciale, de la vue
et de I'ouie. On a été jusqu'a dire quela vue est prin-
cipalement troublée dans I'obstruction des carotides, et
I'ouie dans celle du tronc basilaire. En lisant attentive-
ment les observations qui ont servi de base & ces con-
clusions, on est volontiers tenté de croire que les ob-
servateurs se sont un peu trop laissé entrainer par leur
imagination.

Cependant il reste acquis a la science qu'on observe
assez souvent un affaiblissement de la vue et de 1'ouie,
qui peut aller d'une part jusqu’a la cécité, et de I'autre
jusqu’a la surdité plus ou moins complite. De nouvelles
recherches ont été poursuivies & ce sujet, et M. Bouchut
a appliqué 'examen ophthalmoscopique a 1'étude des
troubles circulatoires qui peuvent se passer dans le fond
de I'eil chez les individus alfectés de ramollissement.
Les résultats obtenus par cet observateur mériteraient
d’étre vérifiés. :

Dans ces derniers temps, M. Vulpian a insisté sur un
" trouble des muscles moteurs des yeux. Il n'y a pas de
strabisme, mais les yeux ne peuvent pas se tourner du
coté paralysé. Chez une malade affectée d'hémiplégie
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droite, les yeux pouvaient se tourner fout a fait & gau-
che: mais lorsque la malade cherchait & regarder i
droite sans tourner la téte, les yeux parvenaient au mi-
lieu de l'ouverture palpébrale, sans pouvoir aller au
dela: méme un il fermé, 'autre queleonque ne pou-
vait se tourner a droite '. En méme temps, un mouve-
ment de rotation de la téte autour de l'axe du cou
dirigeait la face du c6té de 'hémisphere malade.

La sensibilité générale peut-elle étre exagérée ou
pervertie? Si nous ne tenons compte que des observa-
tions ot I'on n’a constaté que des phénomenes apparte-
nant exclustvement au ramollissement, nous sommes
obligés de convenir que, la céphalalgie exceptée, les
douleurs lancinantes observées au niveau de la rate, du
foie, des reins, dans les membres paralysés ou contrac-
turés, sont 1'expression de désordres concomitants ou
consécutifs, mais ne doivent pas étre imputés au ramol-
lissement proprement dit; en un mot, ils indiguent une
complication.

Nous en dirons autant de la fievre qui nous semble
manquer entitrement. Cette absence de fidvre a, au
point de vue de la pathogénie et de la nature du ramol-
lissement cérébral, une importance qui n’échappe pas.
Pour affirmer I'existence de la fievre, il ne suffit pas
d’avoir constaté I'accélération du pouls; il faut, de plus
et surtout, constater I'élévation réelle de la température.
Ce dernier caractére ne manque jamais dans la fizvre
phiegmasique. Or, un des faits le mieux établis, ¢’est le
défant d’élévation de la température dans le ramollisse-
ment par néerobiose. Déja M. Lancerecaux dans sa thise
constate I'absence de réaction fébrile.

M. le docteur Charcot, que je suis heureux de pou-

' Voir, & ce sujel, un travail trés-intéressant ol sont analysées
sept observations analogues, {Gazetle hebdomadaire, 18635, p. 649.)

8
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qu'elle est quelquefois le symptéme dominant; mais
que vouleir en faire un moyen de diagnostic, au point
de vue de la localisation, nous semble étre encore au-
jourd’hui une entreprise hasardée.

Symptdmes concomitants. — A c6té des symptémes
que je viens d'énumérer doivent naturellement se pla-
cer d’autres phénomenes plus particulitrement liés aux
états morbides provocateurs du ramollissement, ce sont
les symptomes justement appelés concomitants.

Ces symptomes, d'une extréme importance pour le
diagnostic, ne sauraient étre groupés dans un seul ta-
bleau, car ils ne sont pas observés tous réunis chez le
méme malade.

Si nous examinons successivement les divers appa-
reils, nous trouvons des désordres nombreux., Outre
les manifestations banales appartenant & toutes les ma-
ladies qui ont un retentissement général sur 1'économie
entitre, on a signalé des diarrhées sanguinolentes qui
paraissent liées & des uleérations intestinales, consécu-
tives & des obstructions artérielles. Ces uleérations ont
¢té suivies de perforation soit de I'estomac, soit de U'in-
testin ; je n'al pas i insister sur les accidents produits
par de semblables altérations.,

L'appareil circulatoire est celui qui nous offre les
phénomenes concomitants les plus remarquables dans
la forme embolique. On constate habituellement du coté
du ceeur les désordres caractéristiques des rétrécisse-
menis et des insuffisances des valyules, de 'hypertro-
phie, tous les symptomes de l'endocardite aigué et
quelquefois ceux de la dilatation anévrysmale de I'aorte.

Dans la forme de ramollissement liée & la thromhose,
les altérations de I'appareil circulatoire se manifestent
vers la périphérie, Ces désordres consistent dans la dé-
générescence athéromateuse ou cerétacée que I'on con-
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state par le toucher sur les artéres les plus superficielles
des membres.

Les embolies ne sont pas toujours poussées seule-
ment vers le cerveau; elles obstruent quelquefois les
arteres des membres. Alors le pouls cesse de batire au-
dessous de l'obstacle, puis on observe soit des taches
sanguines et gangréneuses, soit enfin la gangréne d’'une
portion plus au moins considérable du membre affecté.
Dans le cas d’obstruction incompliéte du calibre de I'ar-
tere et de formation de caillots conséeutifs dans la
veine, I'edéme peut étre constaté. :

Quand I'embolie est projetée dans un organe paren-
chymateux, la rate, le rein, etc., cet organe devient le
siége d'infarctus. Ces infarctus peuvent ne pas se tra-
duire par des symptémes appréciables. Ainsi les parois
du ceeur ont pu se ramollir par suite de I'obstruction de
Iartére coromaire, sans qu’aucun sympitéme remarqua-
ble soit venu révéler cette grave lésion,

Les infarctus du poumon se sont le plus habituelle-
ment traduits par les phénoménes de la pneumonie
lobulaire ou plus exactement par ceux de la pneumor-
rhagie eirconserite. Dans un cas, M. Charcot a pu ob-
server une gangrene du poumon.

Ceux du foie et de la rate sont accusés par deux
symptomes d’une valeur caractéristique, quand ils dé-
butent brusquement en 1'absence de l'infection palustre
et avec la coexistence d'une affection cardiaque, ce sont,
d'une part, des douleurs sourdes et continues au niveau
de ces visceres, et, d’autre part, une augmentation de
volume qui n’est nullement influencée par les prépara-
tions de quinquina. La méme lésion est annoncée du
coté des reins par des douleurs survenues brusque-
ment, et quelquefois aussi par la présence simultanée
ou isolée du sang et de 'albumine dans les urines.

Akl

i il
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Dans les cas de ramollissement consécublif & la throm-
bose des sinus, on a signalé, comme phénomenes con-
commitants, I'épistaxis (Von Dusch), I'inégale distension
des jugulaires externes (Gherhard), le gonflement des
veines de la téte et I'existence des sueurs abondantes
limitées au tiers supérieur du trone (Fritz).

Le ramollissement provoque parfois des états mor-
bides de voisinage dont les manifestations symptoma-
tiques doivent étre éloignées de celles du ramollissement,
et figurer parmi les phénomenes concomitants : telle est
la congestion avec la somnolence, parfois méme la ré-
solution et les convulsions épileptiformes qui 'accom-
pagnent, telles sont I'encéphalite et la ménmingite avec
la céphalalgie; la fikvre, le délire, les vomissements, ete.,
et les hémorrhagies ventriculaires et méningées avec les
convulsions, les contractures, ete.

Jesignalerai aussi, parmi les symptémes concomitants,
les troubles nombreux des maladies puerpérales, des
diverses especes daffections organiques (tubercule,
cancer, maladie de Bright, ete.) qui, dans leur période
cachectique, se compliquent quelquefois de tromboses
et d’embolie, et produisent, par cela méme, le ramollis-
sement cérébral.

Phénoménes consécutrfs.— Une fois le ramollissement
cérébral installé, sil'existence du malade se prolonge
suffisamment, on observe successivement une série de
phénomenes que jappellerai consécutifs, Je citeral tout
d’abord la contracture.

Ce désordre musculaire peut se montrer tout & fait
au début de I'attaque, mais trés-exceptionnellement. On
sait, en effet, combien l'assertion de Lallemand sur la
constance de la contracture dans le ramollissement du
cerveau était erronde.

Ce n'est pas de cefte contracture que j'entends parler
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Dans la seconde observation, il s'agit d'une femme
de trente-et-un ans qui est encore dans le service. Cette
malade a, depuis douze ans, un ramollissement cérébral
consécutif & une embolie d'origine cardiaque ; elle est
hémiplégique du coté droit. A I'époque de son attaque,
elle fut prise d’une invineible contrature dans le membre
supérieur paralysé. Depuis sept a huit ans, cetle con-
tracture se laisse vaincre facilement; elle est moins
compliquée que la précédente : elle consiste simplement
dans la flexion de l'avant-bras sur le bras, de la main
sur I'avant-bras el des doigts dans la main.

Jai montré, a l'article de I'anatomie pathologique,
- que ces contractures étaient le résultat d’une altération
des parties desecendantes de 'axe nerveux.

(Ces contractures, quand elles portent sur les muscles
destinées & la station verticale, donnent aux malades un
aspect bizarre sans harmonie, parfois grotesque.

L'immoebilité des membres paralysés amene de la roi-
deur articulaire; on observe aussi un certain degré
d'atrophie dans les masses musculaires. Soit consécuti-
vement 4 un travail morbide latent qui se passe dans les
centres nerveux, soit sous toute autre influcnce locale,
certains malades ressenient dans les membres des dou-
leurs lancinantes trés-vives, parfois de simples fourmil-
lements. Ils éprouvent souvent le besoin de changer de
place les membres paralysés.

Lorsque les attaques ne se renouvellen! pas, la para-
lysic s’améliore dans les premicrs temps, mais la situa-
tion devient bient6t stationnaire, et cette amdélioration
trompeuse est i la fin remplacée par un état permanent.
Mais que d’autres affections intercurrentes surviennent
ou méme simplement la cachexie sénile, alors lesmalades
s'acheminent vers une terminaison fatale. Les sphine-
ters ct les parois des réservoirs finissent par salfaiblir
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La marche des autres formes du ramollissement est
encore mal connue. Il nous a semblé qu'elle avait géné-
ralement été rapide, quand la nécrchiose avait été consé-
cutive & la thrombose des sinus, et que le début, au con-
traire, avait été plus lent dans le cas de ramollissement
ayant pour point de départ Ialtération des capillaires.

Durée. — La durée du ramollissement embolique est
trés-variable. Elle varie de quelques jours & plusieurs
années. En moyenne, la mort rapide survient du qua-
tribme au dixieme jour. Mais la fréquence de cette marche
rapide me parait avoir été beaucoup exagérée. Quand le
malade échappe & la premikre attaque, il peut succomber
4 une seconde, deux ou trois mois aprés; mais souvent
la durée est beaucoup plus longue, et il n'est pas rare
de voir des adultes, et méme des vieillards, survivre
plusieurs années a une attaque de ramollissement. J'en
ai cité des cas. Je donne ces résultats comme exprimant
approximativement la moyenne prise dans les observa-
tions que j'ai consultées.

Terminaison. — 1l n’est pas douteux que 'on n’ait
vu guérir des malades ayant présenté quelques-uns des
symptomes du ramollissement. Lorsquun individu
tombe paralysé a la suile d'une oblitération des artbres
du cerveau, le ramollissement n’existe pas encore.

S1 'oblitération a son siége au-dessous du cercle de
Willis, la circulation collatérale peut suppléer a I'artere
obstruée et prévenir lanéerobiose. Dans ce cas, la santé
peut se rétablir entierement aprés une attaque apoplec-
tique produite non par le ramollissement, mais par 1'oli-
guémie cérébrale,

Ein résumé, le ramollissement cérébral frappe en gé-
néral brusquement; il ne produit par lui-méme la mort
que dans les premiers jours qui suivent l'attaque, et si
le malade survit & cette période, 'altération cérébrale






CHAPITRE VI

DIAGNOSTIC.

Lorsque le médecin se trouve en présence d'un ma-
lade atteint de ramollissement cérébral, il peut se faire
que les symptomes ne se présentent pas 4 son examen
avec une netteté suffisante, non-seulement pour que le
diagnostic de la maladie soit possible, mais méme pour
que 'attention se porte sur un trouble quelconque de
Faction de I'encéphale, C'est dans ces cas qu'on a pu
confondre avec la simple débilité sénile un ramollisse-
ment & marche graduelle, ou que,dans les cas ou le
début est brusque, on a pu s’égarer a la recherche de
phlegmasies des organes thoraciques, La pneumonie du
vieillard, en particulier, peut débuter brusquement par
une perte de connaissance,et l'affaissement général qui
accompagne le développement de la phlegmasie pulmo-
naire peut étre confondu avee la résolution paralytique.
Dans ees cas, la fibvre, I'élévation considérable de la
température, pourront meitre sur la voie du diagnostie,
en dehors méme des signes physiques que pourra four-
nir I'examen de la poitrine. Chez les adultes, il est peu
de maladies autres que celles des centres nerveux qui
puissent étre confondués avee le ramollissement céré-
bral. On lit cependant dans M. Grisolle : « Nous avons
vu plusieurs fois le ramollissement des parties blanches
centrales (du corps calleux et de la voiite atrois piliers),
déterminant de la céphalalgie, de la stupeur, des ver-
figes, de l'insomnie, et s’accompagnant d’épistaxis, de
fityre et parfois de diarrhée, faire croire a une fibvre
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symptomes actuels sont identiques dans les deux cas.
Quant aux prodromes qui s’observeraient dans le ramol-
lissement et manqueraient dans I'hémorrhagie, ils n’ont
qu'une trés-médioere importance ; et, en tout cas, nous
croyons, avec M. Durand-Fardel, que la proposition de-
vrait étre intervertie, car ils paraissent étre plus fré-
quents dans I'hémorrhagie que dans le ramollissement.

Dans I'hémorrhagie méningée, surtout dans celle qui
complique les néo-membranes de la dure-mere, la diffi-
culté est presque aussi considérable ; toutefois, elle
s'accompagne assez souvent d’accidents convulsifs qui
n’appartiennent pas en propre au ramollissement ; mais
la difficulté se complique encore par cette considération
qu'une hémorrhagie peut s’ajouter au ramollissement,
et alors, si elle gagne les ventricules ou si elle arrive an
contact de la pie-mere, les accidents convulsifs éclatent.

Cette réflexion s’applique également au diagnostic du
ramollissement apoplectique avec I'encéphalite aigué a
début brusque. Dans ce cas, indépendamment des con-
vulsions, des crampes, des contractures qui, dans le
ramollissement, sont exceptionnels et résultent d'une
complication, on a en général une fityre intense, une
exalfation de la sensibilité cutanée, une céphalalgie
violente qui manquent ou n’ont qu'une intensité heau-
coup plus faible dans le ramollissement.

La méningite, parla violente excitation du début, par
la fityre, la céphalalgie, les vomissements, la constipa-

tion et surtout par I'absence de I'ictus initial, se diffé-
rencie aisément du ramollissement.

Les mémes considérations s'appliquent au rhumatisme
cérébral i forme méningitique. Mais, si, dans le cours
d’un rhumatisme articulaire aigu, un malade est pris
subitement d’hémiplégie, si surtout on peut constater
chez lui les signes d'une endocardite, on devra penser
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La pachyméningite, quand elle ne donne lieu qu'a
de petites extravasations successives, se caractérise
par des symptomes qui ont avec ceux du ramollisse-
ment les plus grandes analogies. Il y a céphalalgie ob-
tuse, engourdissement, puis paralysie, affaiblissement
intellectuel, et la maladie augmente graduellement ou
par saccades. Dans ce cas, nous croyons, avec M. le
professeur Grisolle, « qu'il est absolument impossible
d'émettre sur la nature de l'aflection aucune opinion
fondée. »

Dans la paralysie générale, les troubles locomoteurs
sont également marqués des deux cdotés du corps, et
ils consistent plutot en un tremblement, une irrégula-
rité des mouvements, qu'en une paralysie véritable.
L’embarras de la parole est caractéristique ; enfin I'in-
cohérence des idées et lo caractére spécial du délire,
qui est le plus souvent ambitieux, suffiront pour dis-
tinguer cette maladie du ramollissement cérébral.

Jusqu’a présent nous n'avons fait reposer le diagnos-
tic que sur 'examen des symptdmes propres aux ma-
ladies qu’'on pourrait confondre avec le ramollissement
cérébral. Voyons maintenant si le ramollissement pré-
sente quelques caractéres spéciaux qui puissent faire
éviter la confusion et fournir autant d’éléments nou-
veaux au diagnostic.

Les prodromes, avons-nous dit, ne donnent aucun
renseignement utile. Le mode de début de la maladie
peut, au contraire, avoir, dans certains cas, une assez
grande signiflication ; ainsi, s'il est constant que la ma-
ladie se soit développée progressivement, ce qui est
rare, on devra, par ce seul fait, écarter un certain nom-
bre de maladies, telles que la congestion, 'hémorrhagie
cérébrale, I'encéphalite. Si, au moment de I'attaque, le
malade a été frappé de paralysie sans perte de connais-
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liques de diverses arteres avec les altérations variées
qui leur succddent. Dans une des observations que
M. Vulpian a eu I'extréme obligeance de nous commu-
niquer, nous voyons, en effet, que I'apparition simul-
tanée d'une gangréne du membre inférieur avec des
accidents subits d’hémiplégiec ont permis de diagnos-
tiquer un ramollissement cérébral embolique, qui a été
vérifié par I'autopsie. De méme, une douleur subite
vers la rate ou vers les reins, la présence du sang dans
les urines, les selles sanguinolentes et la perforation
intestinale & la suite d’'infarctus vers ces dilférents or-
ganes peuvent aussi éclairer le diagnostic.

Resterait & établir le diagnostic du siége du ramollis-
sement et le diagnostic de la cause.

Relativement au siége, nous ne pouvons pas étre plus
précis qu'on ne I'était au temps de Morgagni : le ramol-
lissement du cerveau produit une hémiplégie croisée,
et nous nous déclarons incapable d’établir par des faits
probants la possibilité de déterminer par I'étude des
symptomes le siége précis de la lésion. La connaissance
de la cause nous renseignerait peut-étre miecux. On
sait, en effet, que dans les ramollissements emboliques
le caillot obturateur se rencontre presque toujours dans
I'artere sylvienne gauche.

L’étude détaillée que nous avons faite des diverses

ésions qui jouent un réle dans la pathologie du ramol-
lissement cérébral nous dispensera d’insister sur le
diagnostic de la cause prochaine, qu’il est d’ailleurs
assez souvent impossible de déterminer. L'étude que
nous avons faite des diverses lésions qu'on peut ren-
contrer en dehors du cerveau, chez les individus at-
teints de ramollissement cérébral, fournit quelques
indications qui ne devront pas étre négligées. Quant
aux symptémes propres de la lésion encéphalique, ils
9






CHAPITRE VII

PRONOSTIC ET TRAITEMENT

Quelques observations de M. Cruveilhier, de MM, Sims
et Dechambre (Gaz, méd., 1838), de M. Durand-Fardel,
de M. Grisolle, semblent établir que, dans des cas trées-
exceptionnels, le ramollissement cérébral est curable.
Toutefois, d'une maniére générale, le pronostic est ex-
trémement grave et dépend en grande partie de I'éten-
due du foyer; d’ailleurs nous n’avons pas i insister sur
une question que les recherches modernes n'ont en rien
modifiée.

A la suife d’accidents pouvant faire craindre le ra-
mollissement cérébral, il est important de ne pas se pro-
noncer avant qu'il soit bien établi que la néerobiose a eu
le temps de se produire. Nous avons vu, en effet, que
les troubles circulatoires qui préceédent la mortification
du tissu cérébral peuvent en imposer au début et se
terminer, quoique fort rarement, par la guérison com-
plete.

Une fois le ramollissement produit, le pronostic est
encore aggravé par la sévérité méme des lésions con-
comitantes, telles que les maladies organiques du ceeur,
les gangrénes des membres, les eschares, les abebs pro-
fonds, la paralysie des réservoirs, les ulcérations intes-
tinales, etc., etc. De plus, le malade est toujours sous
le coup d’attaques successives qui peuvent a chaque
instant amener la mort.

Toutes choses égales d’ailleurs, le pronostic de 1'em-


















