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ETUDE

SUR QUELOUES POINTS DE LA PATHOGENIE

HEMORRHAGIES

CEREBRALES

La muitiplicité des causesqui paraissent influer sur les
hémorrhagies cérébrales; la diversité des lésions qui
jouent un role imporlant dans leur pathogénie, onl con-
duit un bon nombre d'auteurs & ne voir dans I'épanche-
ment sanguin qui s’'opére dans 'encéphale qu'un aceident
ou une complication de maladies différentes.

Cette opinion qui mérite inconteslablement d'étre con-
servée pour un certain nombre d’hémorrhagies, nous pa-
rait beaucoup trop absolue. L'élude seule de la pathogénie
de l'apoplexie sanguine peul conduire a la solution de
cette importante question; et, sans avoir la prétention de
traiter complétement dans ce travail tous les points que
comporte celte étude, nous chercherons a montrer, en
examinant successivemenl le role des diverses lésions
qui agissenlt comme causes prochaines de l'hémorrha-
gie eérébrale, qu'il est des cas, les plus nombreux a notre
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breuses que variées auxquelles on a voulu attribuer la
production de ces hémorrhagies, on peut arriver a les
grouper sous trois chefs principaux. La ruplure vascu-
laire résulte :

1° D'une tension anormale du sang contenu dans les
valsseaux ;

2° D'une altération de consistance du tissu ambiant
primitivement malade qui ne fournit plus aux vaisseaux
qu'un appui insuffisant;

3° D'une diminution de résistance des tuniques vascu-
laires qui ont perdu leur cohésion normale.

On peut hésiter pour savoir dans laquelle de ces trois cau-
ses prochaines, seules possibles, on doit ranger certaines
hémorrhagies cérébrales, celles en particulier qui parais-
sent se rattacher & une altération du sang et qui s'obser
vent soit dans le cours de certaines maladies chroniques
dyscrasiques, soit dans les pyrexies, soit enfin dans les
maladies septiques. Mais, ainsi que nous le verrons plus
tard, ¢’est au troisieme ordre de causes qu’elles paraissent
devoir étre attribuées.

Avant d’aborder l'étude de linfluence que peuvent
exercer les différentes causes que nous venons ainsi de
classer en trois groupes, disons que cette distinction est
surtout théorique etqu’on ne tarde pas as’apercevoir dans
I'examen spécial des faits que des causes multiples el
souvent d’ordre différent concourent habituellement & un
résultat unique. Il est exceptionnel de voir une hé-
morrhagie cérébrale produite exclusivemenl par la tension
exagérée du sang, et I'on ne citerait peut-étre pas un seul
fait qui puisse établir rigoureusement que I'extravasation
a elé produite seulement par la diminution de consistance
du tissu ambiant ou par la fragilité vasculaire. La com-
plexite des fails saccommode peu de ees divisions théori-
ques ; et, pour Ihémorrhagie cérébrale en particulier, les
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morrhagie a cette cause quand I'épaississement de la paroi
ventriculaire s'est développée conséeutivement & un ré-
trécissement aortique. Lorsque cette hypertrophie com-
plique un état de rigidité des principanx trones artériels,
ou un obstacle quelcongue a 1'écoulement du sang, I'aug-
mentation de la tension de ce liquide, résultant de ces
derniéres lésions, joue peut-étre dans Ia production de
I'hémorrhagie un role plus imporlant que 'affection ear-
diaque. M. Gendrin (1) avait déja signalé chezles individus
morts d'apoplexie sanguine, la fréquente coincidence des
inerustations artérielles et des hypertrophies du ventri-
eule gauche « dont elles sont elles-mémes souvent la
cause ». Toutes les fois quel’élasticité des artéres est nor-
male, et que le sang trouve un libre écoulement, I'hyper-
trophie du ecceur ne parait avoir pour résultat que d’aug-
menter la vitesse duo sang, “mais n’augmente pas notable-
ment sa tension. Hasse (2) avait déja fait cette remarque
qui a été reprise et développée par Eulenburg (3). Ce
dernier auteur s’exprime ainsi : « I'hypertrophie du ven-
tricule gauche peat favoriser la production d'une heé-
morrhagie cérébrale seulement quand elle augmente la
tension normale moyenne du systéme aortique ; ce qui
s'observe seulement lorsque 'hypertrophie dépend d’ob-
stacles a la circulation périphérique et particulierement
del'atrophie des reinset del'artério-selérose diffuse; jamais
au contraire dans les casd’hypertrophie compensatrices de

(1) Gendrin. Traité philosophique de médecine pratique, 1838,
page 483.

(2) Handbuch der specielien Pathologie und Therapie von Vir-
chow, Band IV, 1855, p. 383,

(3) Ueber den Einfluss von Herzhypertrophie und Erkrankungen
der Hirnarterien auf das Zustandekommen von Hemorrhagia cerebr.
(Archiv. fiir patholosische Anatomie und Physiologie und klini-
sche Medicin), Band XXIV, 1862, p. 361.












précier l'influence que pourrait avoir sur la production de
I'hémorrhagie un ramollissement préparatoire.

Rochoux, dans son premier travail, s'exprime en ces
termes (1) : « Les parois des cavernes apoplectiques sont
entourées par une couche de substance cérébrale d'une a
trois lignes d'épaisseur, d'un jaune serin, pile, trés-molle,
a peine plus consistan(e que certaines crémes, et peu mis-
cible i 'ean. » EL plus loin : « Une telle altération du cer-
veau n'a été déerile par personne que je sache. Est-elle
simplement 'effet du séjour du sang? Précéde-t-elle I'hé-
morrhagie? La derniére opinion me semble la plus pro-
bable. »

Une telle hypothése, ainsi présentée et complétement
dénuée de preuves, était pen acceptable.

D'ailleurs, qu'était-ce que ce prétendu ramollissement ?
Rochoux ne I'a jamais dit. Dans I'article Apoplexie du Dic-
lionnaire de Médecine, ot il développa en 1833 son opi-
nion (2}, il dit que ce ramollissement hémorrhagipare, in-
connu dans son essence, est d'une autre nature que le ra-
mollissement déerit par Lallemand et par Rostan. Il n’a
pas vu ce ramollissement chez des sujels on il n’aurait
pas encore produit I'hémorrhagie.

On pe doit done pas s’élonner que cetie cause ait été
mise en doute ou niée par la plupart des pathologistes.
M. Gendrin (3), qui croyait avoir saisi la source de I'hé-
morrhagie dans la rupture de nombreuses artérioles dont
il signale 'exisience a la surface des foyers apoplectiques
et dont les extrémités brisées sont engagées dans I'épais-
seur du caillot, pensa que ¢’était 1 une lésion primilive
et en conclut & la non-existence du ramollissement hé-

(1) Loc. o.
(2) Dictionnaire de Médecine, t, III, 1833, p. 486.
(3) Traité philosophique de médecine pratique, p. 481.
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quidifféreraitaussi de I'état eriblé, mais qui pourrait coin-
cider avec lui. On ne g'est jamais rendu un comple bien
exact de ce qu'a voulu déerive M. Durand-Fardel; et cet
élal qu'on rencontrerail fréquemment, d’aprés lui, soil
autour des foyers d’hémorrhagie récenle, soil dans des
cerveaux ou 'hémorrhagie, bien qu'imminente, ne se se-
rait pas encore produite, est encore entouré de doutes et
d’ineertitude. Nous n'avons jamais pu nous-méme le con-
stater d'une maniére positive, et Hasse (1) en nie complé-
tement l'existence.

Pour Todd (2), presque toules les hémorrhagies se fe-
raient au sein d'un fover de ramollissement, et il a basé
sur cette voe théorique des déductions clinigues fort in-
aénieuses. C'est ainsi qu'il pense que U'hémiplégie reste
simple, sans complication de rigidité ou de contracture
tant que le sang veste dans les limites de la partie ramol-
lie. Mais, si la collection sanguine franchit I'épaisseur de
la couche pulpeuse qui I'entourait primitivement et vient
lacérer le tissu cérébral sain, alors apparaissent les phé-
nomenes spasmodiques, indices de lirritation produite
par le sang sur les ¢léments du cervean. Mais quel est ce
ramollissement? Est-ce une encéphalite? Est-ce an con-
traire le ramollissement véritable que nous connaissons
depuis les travaux de Rostan et d’Abercrombie? Todd
nous dit qu’il ne s’ accompagne pas de changement appre-
ciable ni dans la coulewr ni dans la structure dw lissu
cérébral ! Nous pouvons en conclure que ¢’est un ramol-
lissement qui n’existe pas.

Sur quoi done est basée 'hypoihese qui a fait admetire
par quelques auteurs cet étre de raison qu'on nomme ra-
mollissement hémorrhagipare? Elle repose sur la difli- .

(1) Lee, cit., p. 384.
(2) Loc. cit., p. 12¢.
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culté ot l'on était le plus souvent d’arriver i la décou-
verte de la canse prochaine de 'hémorrhagie cérébrale el
sur le fait réel de l'existence d'un ramollissement des pa-
rois des fovers apoplectiques qu’on observe trés-fréquem-
ment. Mais ce ramollissement, dans la production duquel
des causes multiples peuvent intervenir, est conséculif i
la production de I'épanchement sanguin. Celle opinion,
que nous allons chercher a élablir, avait été déja combal-
tue par Rochoux (1). « 8i, dil-il, on peut admettre I'imbi-
bition lorsque la maladie a auré gualre ou cing jours, on
ne saurait en faire aulant pour ces cas de morl survenue
en (quelques heures, dans lesquels le ramollissement jaune-
serin s¢ frouve avec tous ses caracléres. » On pourrait ob-
jecter i cette maniére de voir que, sile ramollissement
n‘avait pas pu se faire pendant les quelques heures qui
s'éconlent entre 'hémorrhagie et la morl, cet effet avait
pu étre produit parla méme cause et d'une maniére plus
intense, pendant le temps qui sépare la mort de 'autopsie.
On peul objecter aussi qu'il n’est pas rare de trouver les
parois du foyer avee leur consislance normale dans les
cas d’apoplexie trés-récente, pourvu toutefois que 1'épan-
chement soit peu considérable el tolalement conerété en
un caillot non diffluent. Enfin, sans méme invoquer en-
core le résultat de U'examen histologique, je dirai qu’'une
de nos observations prouve d’une facon péremptoire que
¢'est I'imbibition de la sérosité du sang épanché qui mo-
difie les caractéres extérieurs du tissu cerébral autour des
fovers sanguins. [l s'agit d'une femme morte dans le ser-
vice de M. Vulpian, a la suite d'hémorrhagies cérébrales
multiples, survenues brusquement dans le cours d'un
iclere. Tous les tissus ¢laient plus ou moins colorés par
les mateériaux de la bile. Mais cetle ecoloration existait au

(1) Dictionnaire de Médecine, t. TIL, p. 485.
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ventau moins de (rés-prés; or onne lrouve pas de corps
granuleux ni de granulations graisseuses dans ces ramol-
lissements qui entourent les foyers hémorrhagiques, guand
la mort est survenue un ou deux jours aprés l'attaque. Il
st méme rare d'en trouver, et I'on n'en rencontre du
moins qu’en petit nombre, quand la mort survient dans les
(uatre ou cing premiers jours. Mais enfin ils apparaissent,
et le tissu présente alors un degré de diffluence beaucoup
plus marqué. Cette altération nécrobiotique qui se déve-
loppe ainsi secondairement nous parait devoir élre consi-
dérée comme le résultat d'une dégénération secondaire,
(qui transforme en granulations graisseuses la porlion des
tubes que la déchirure du tissu cérébral a séparée de leurs
centres trophiques. Cette dégénération, comme on sait,
peut étre poursuivie trés-loin de lalésion primitive, jus-
que dans la moelle.

A cesdeux causes, imbibition par la sérosité du sang
et destruetion regressive des tubes nerveux lésés, il con-
vient peut-étre d’en ajouter une autre qui, dans une des
observations que nous avons recueillies, nous a semblé
manifeste. Je veux parler d'une sorte d'inflammation ¢ui
survient dans les portions déchirées de la pulpe cérébrale
el qui était caractérisée, dans le cas auquel nous faisons
allusion, par une multiplication trés-notable des éléments
nucléaires qu'on trouve a I'état normal disséminés dans
le tissu blane, et qui paraissent élre les parties essentiel-
les du tissu conjonctif des centres nerveux.

Je crois avoir démoniré que le ramollissement qu’on
trouve fréquemment autour des foyers hémorrhagiques
est secondaire, qu'il résulte surtout de l'imbibition des
parois par le sérum du sang et accessoirement de la dé-
généralion atrophique des tubes nerveux lésés et quel-
quefois aussi d'une inflammation légére du tissu eérébral
lacéré; il ne mérite donc pas le nom de ramollissement
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hémorrhagipare. J'aborde maintenant 'étude des rup-
lures vasculaires dans le ramollissement proprement di,
dans celui qui résulte d’une nécrobiose du tissu de I'ence-
phale i la suile d'une interruption de la eirenlation locale.

On sait combien il est fréquent d’observer a la suite de
lobstruction d'une des artéres de 'encéphale une colora-
lion rouge piquetée ou uniforme des portions du cerveau
(qui correspondent aux divisions de l'artére oblitérée el qui
deviennent le siége des transformations régressives qui
caractérisent le ramollissement. Le ramollissement ronge
parait étre en effet plus fréquent que le ramollissement
blane ou avee conservalion de la coulenr normale; et cette
coloration rouge est due non-seulement i 'accumulation
(u sang dans les ecapillaires dilatés, elle résnlte anssi d’ex-
Lravasalions plus ou moins complétes. Les causes de cette
hyperémie et de ces ruptures vasculaires sont difficiles
i apprécier et ont été dans ces derniers temps l'occasion
de travaux critiques (1) et d’études expérimentales (2).
Quelques points nous paraissent avoir été élucidés par ces
recherches; mais dans son ensemble la question reste en-

core fort obseure.
On doit distinguer, dans ces hyperémies el dans ces

extravasations, celles qui se font antour de la partie qui
va se ramollir et celles qu'on observe an sein méme
du fover. Le pointillé hémorrhagique de la péripheé-
rie, que M. Oppolzer avait cru pouvoir attribuer i une
sorte d'inflammation éliminatrice, a été au contraire al-
tribué par Rokitansky a l'augmentation de pression du

(1) V. Proust. Des différentes formes de ramollissemenl du cer-
veau. Paris, 1866, p. 31 — Poumeau. Du role de U'inflammation
dans le ramollissement cérébral. Paris, 1866, p. 131.

(2) Prevost et Cotard, Etudes physiologiques et pathologigques
sur le ramollissement cérébral. Paris, 1866, p. 38,
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sang , foreé de s'écounler dans les collatérales qui nais-
sent en avant de l'obstacle. Cette interprétation loute
mécanique, A laquelle s'étaient ralliés Meissner (1) et
M. 0. Weber (2), parait justifiée par les lois de I'hydro-
dvnamique el par les expériences de MM. Prevost el
Cotard (3). Quant aux hyperémies et aux hémorrhagies
qui s'observent si fréquemment dans I'épaisseur meéme
de la partie & laquelle se rendent les divisions du (rone
oblitéré, elles sont beaucoup plus difficiles & expliquer;
elles sont en tout cas réelles, et ne different pas de ce
qu'on observe dans l'infarctus des autres organes, de la
rate ou des reins, par exemple, quand quelque branche
artérielle de ces viscéres vient & étre obstruée par un cail-
lot ou par un corps étranger introduit dans la eirculation,
dans un but expérimental, ou méme par une ligature.
On ne peut pas invoquer ici une fluxion collatérale ; quant
au reflux veineux par suppression de la vis d tergo, que
M. Virchow a imaginé, il parait forl peu acceptable. La
production presque immédiate de ces dilatations et de
ces ruptures aprés Pobstroction artérielle permet diffici-
cilement de les altribuer & une altération commencante
dans la structure des petits vaisseaux. Enfin l'asphyxie
locale, la paralysie de la tunique musculeuse sous I'in-
fluence d’un sang qui perd par le repos ses qualités nor-
males, n'est encore qu'une pure hypothése (4). Nous ne

(1) Zur Lehre von der Thrombose und Embolie (Schmidts Jahr-
biicher, 41864, n® 1), Meissner croit qu'i la fluxion collatérale se
joint la dilatation, puis V'altération de nutrition du vaisseau el
enfin sa rupture.

(2) Handbuch des allgemeinen und speciellen Chirurgie von
Pitha und Billroth, Erlangen, 186%5.

(3) Etudes physiologiques et pathologiques sur le ramollissement
cérébral, 1866, p. 40.

(4) Poumeau, loe. cit.



hasarderons pas une explication nouvelle; nous nous
bornerons & indiguer ce fait d’observation : ¢'est que des
hémorrhagies peuvent s’observer dans le développement
du ramollissement, qu'elles résultent de Paltération du
tissu cérébral ou de la modification que 1'oblitération ap-
porte & la circulation. :

Ces hémorrhagies qui accompagnent le ramollissement
sont, en général, extrémement limitées et ne produisent
qu’exceptionnellement de véritables fovers sanguins. Ce-
pendant cette extravasation plus considérable s'observe
dans quelques cas, surtout lorsque le ramollissement est
produit par une obstruction des sinus. Mais alors 1'ob-
stacle au retour du sang est une cause suffisante pour ex-
pliquer ce phénoméne. Dans la plupart des cas, 'hé-
morrhagie consiste seulement en un mélange intime du
sang avec la substance nerveuse; ¢’est le ramollissement
rouge proprement dit; ou en un piqueté, qu'on désigne
sous le nom d’apoplexie capillaire, et qui n’est vraisem-
blablement qu'un degré affaibli de 1'état précédent.

Avant d’aborder l'étude de l'apoplexie capillaire, sur
laquelle nous devons insister, nous rapporterons une
observation de ramollissement rouge avec hémorrhagie
considérable, conséeutif & une oblitération des veines de
la pie-mere. Cette observation nous a été communiquée
par M. Charcot.

Opservation Ire, — Oblitération de quelques veines de la pie-mére.
Ramollissement rouge avec hémorrhagie cérébrale et méningée,

Alexandrine Layer, dgée de 65 ans, contracte nne pre-
miere fois, en 1858, une pneumonie dont elle guérit ;
en 1863 elle contracte une seconde pneumonie dont
elle guérit également,

Le 16 juin 1865 elle entre pour la Lroisiéme fois & l'in-
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firmerie. La malade souffre depuis trois jours, elle a des
envies de vomir, ainsi quune vive douleur dans le flanc
droit et dans le sein, retentissant jusque dans l'épaule
droite. — Rien & 'auscultation; la température reclale
est de 39° 1/,.

1) aout. — Depuis quelque temps, la malade se plaint
de douleurs de téte trés-vives siégeant dans la moitié
droite de la téte, le front et Ioceiput, mais elle n’en ac-
cuse pas i la face. Le ventre est un pen volumineux, il
parait y avoir un pen d'ascite, urines (rés-colorées.
Pas de suere, pas d’albumine.

19 aoit. — Il v a de l'asecite; par la palpalion on ne
trouve rien de particulier, pas d'eedéme des membres
inférieurs ; elle accuse en méme temps quelques points
de coté qui viennent et disparaissent, mais elle parait
monfrer la région hépatique comme le siége le plus habi-
tuel de la douleur. Pas de bruits anormaux du cceur ; les
urines sont rouges, fortement colorées; pas d’albumine
ni de sucre.

21 aout, — Le ventre est considérablement distendn,
la malade a de l'anxiété, le pouls est fort fréquent; peau
chande, pas de selles depuis deux jours. A la visite du
soir, j apprends qu'elle a eu une attague, el je constate une
hémiplégie droite. La commissure des lévres est dévice &
gauche el en haut; la langue se dirige du coté paralysé ;
flaccidité compléte du membre supérieur droit et dn
membre inférieur du méme colé; mouvements réflexes
el sensibililé abolis a droite ; la malade remue tros-bien
le membre supérieur et le membre inférieur gauche; la
sensibilité et les mouvements réflexes sontcomme i 1'état
normal. La malade a conservé son intelligence, répond
assez bien aux questions, mais présente un pen d’embar-
ras de la parole. OEdéme considérable du membre infé-
rieur droit. Température reclale, 38° ;.
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23 aoit. — Le matin, & deux heures, elle est prise
d'accidenls comateux, et, & la visile, on conslale gue la
respiration est stertoreuse, le pouls petit, fréquent, la
pean chaude. Tous les membres sont dans la résolulion.
Les mouvements réflexes sont abolis a droite et & gauche.
Morte le 23 aont i quatre heures du soir.

Autopsie. Dans le crine, le sinus longitudinal supérienr
est adhérent i la voite du erine. Les parois du sinus sont
epaissies, et on trouve une petite quantité de sang noi-
ritre dans U'intérieur. Pas de néo-membranes i la face in-
terne de la dure-mére. Hémorrhagie sous-arachnoi-
dienne occupant presique toute 'étendue des deux hémis-
phéres, plus abondante cependant a droite qu'a gauche.
Les deux venirienles latéranx sont remplis de caillols
noiritres trés-friables. Ramollissement jaune de tout le
plancher du ventricule latéral gauche. La couche optique
de ce colé présente, d sa surface, une bouillie rougeitre
constituée par un mélange de sang et de substance cére-
brale ramollie. Sur I'hémisphére gauche, en arriére de la
circonvolution qui limite le sillon de Rolando, on trouve
une plaque de ramollissement rouge. La substance grise
présente une coloration lie de vin, et la substance blanche
sous-jacente est ramollie et légerement jaundtre. Sur
I'hémisphére droit, en arriere du sillon de Rolando, on
frouve une nouvelle plaque de ramollissement rouge un
peu moins étendue que la précédente. Les arléres de la
base du erine ne sont pas athéromateuses. Sur la surface
des caillots qui tapissaient la face interne des deux heé-
misphéres, on voyait se dessiner deux veines qui se ren-
daient au sinus longitudinal supérienr; elles présentaient
une coloration jaundlre et renfermaient des caillots an-
eiens. '

Cazwr. Dépot graisseux & la base et dans le sillon
interventriculaire. Pas de lésions des orifices. Le pou-
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transporte sous le microscope ce vaisseau ainsi isole, on
voil que le sang qui le remplit n’est enveloppé que par
une (rés-mince membrane anhiste qui n’a en aucune
facon la strueture d'une paroi vasculaire. Mais avec un
peu d’altention, on ne tarde pas & reconnaitre dans l'inté-
rieur de cette membrane tubuleuse le vaisseau parfaite-
ment sain ou diversement altéré. Une rupture de ce vais-
seau opérée par une cause queleonque a amené 'extrava-
salion, el le sang a rempli la gaine lvmphatique qui li-
mite extérieurement 1'épanchement. On sait, en effel,
que les artéres de l'encéphale sont entourées par une en-
veloppe surnuméraire qui n'est pas adhérente a leur
lissu, mais qui en est séparée par un espace plus ou
moins considérable rempli d'un liquide incolore, el que
cette lunique se ramifie en accompagnant les divisions
des artéres jusquau niveau des capillaires proprement
dits. Dans I'apoplexie capillaire, cetle cavilé, dans laquelle
flottent librement les artéres, est injectée & une distance
plus on moins eonsidérable par le sang épanché. Dans
(uelques cas, on pent voir méme a 'eeil nu celte dispo-
sition sur les vaisseaux volumineux qui rampent dans la
paroi des ventricules latéraux. Cetfe injection de la gaine
Ilymphatique peut distendre la membrane limitante au
point de la rompre, il pent alors se faire de pelits fovers
en contact Immédiat et quelquefois en mélange intime
avee la subslance cérébrale. Lapoplexie capillaire peut
done précéder une hémorrhagie véritable, elle est le pre-
mier degré d'une hémorrhagie qui arrivera & se collecter
enun foyer. Le sang qui se répand dans celte gaine ré-
sulte de la rupture des vaisseaux qui v sonl contenns;
cette rupture résulte soit d'une tension exagérée on d'une
altération de nutrition, comme cela peut étre dans le ra-
mollissement eérébral, soit de I'arrachement et de la
dilacération, comme cela s'observe lorsqu’une hémor-
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rhagie cérébrale produite par un premier vaisseau rompu
déchire le lissu cérébral, et avee lui les artérioles qui v
sont comprises. On voil que I'apoplexie capillaire n'a pas
une existence indépendante, qu'elle accompagne aussi
bien le ramollissement rouge que les foyers d'apoplexie
sanguine, et que d’autre part elle peut dans quelques cas,
étre le premier degré d'une hémorrhagie cérébrale véri-

table,

Revenons maintenant a I'élude qui fait 'objel prineipal
de ece chapitre. Les ramollissements de Rochoux et de
Todd, ainsi que atrophie interstitielle de M. Durand-
Fardel, ne nous ont pas parn devoir étre admis comme
causes de I'hémorrhagie eérébrale, ef, de plus, il ne nous
a pas semblé démontré que les extravasations sangnines
qui accompagnent le ramollissement & son début résultent
de la diminution de consistance du tissu ambiant. Il nous
reste @ rechercher si le ramollissement ancien, par la
moindre résistance que présente le tissn malade aux
vaisseaux qui le parcourent, peut amener des ruptures
secondaires, des hémorrhagies tardives formant un foyer
sanguin au sein d'un foyer de ramollissement.

En réalilé, ces hémorrhagies dans Uintérienr d'un ra-
mollissement ancien peavent s'observer ; mais elles sont
excessivement rarves, et quand on voit, ce qui n'est pas
trés-fréquent, 'hémorrhagie cérébrale se développer chez
un individu qui présenlail déja des foyers de ramollisse-
ment antérieur, le plus souvent'épanchement sanguin se
fait dans des points autres que ceux oi s'est opérée I'alte-
ration nécrobiotique. L'existence d'un ramollissement ne
parait done exercer aucune influence sur la détermination
du siége d'une hémorrhagie ultérieure, et s1 celte in-









— e

Ons. 1. — Ramollissement cérébral & fovers multiples. Hémorrha-
gie cérébrale conséeutive, dans un des foyers ramollis. Issue du
sang épanché dans la cavité arachnoidienne. Convulsions épi-
leptiformes,

H. (Marie-Viclorine), dgée de 59 ans, estentrée le 30 mai
1862, salle Saint-Paul, n® 7, service de M. le D" Charcot.

Cette femme est incapable de donner des renseigne-
ments. Ses parents nous racontent qu’il y a deux ans, elle
a eu une congestion cérébrale suivie de guérison ; neuf
mois aprés, les membres inférieurs ont été brisés par
une voiture; ellea été foreée apreés la guérison de se
servir de béquilles pour marcher. On la trouve (reize
mois plus tard sans connaissance dans son lit : depuis
cetle époque, elle est restée paralysée, dans 'état ou elle
est aujourd hui.

Celte femme a I'air hébété, stupide; la face touta coup
extrémement ronge, reprend bienlot sacouleur normale ;
cela se remargue plusieurs fois par jour. La malade esl
couchée sur le dos; la station est impossible ; la téte pen-
chée tantot d'un coté, tantot de 'auntre, avec raideur
des sterno-cléido-mastordiens correspondants. La malade
a les membres dans la demi-flexion. La contracture
est surtoul prononcée a droile : main droile fermée,
doigts fléchis sur la deuxiéme phalange du pouce et con-
traclurés a un hant degré. Le redressement complet des
doigls y est impossible. La main gauche prend l'attitude
connue des contractures des extrémités ; mais sans con-
tracture réelle,

On remarque que 'avant-bras gauche et la cuisse gau-
che ont été fracturéds, etque la consolidation a été vicieuse.
Les membres inférieurs sont dans la demi-flexion, mais
sans contracture permanente bien sensible.
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La malade parle, quand on Uinterroge, assez distincte-
ment mais d’'une maniére incohérente ; elle dit sans pro-
pos « oui monsieur ». Elle peul répéter et répéte quel-
quefois, sans qu'on l'en prie, une petite phrase qu'elle
vient d’entendre prononcer. Elle est complétement gi-
teuse. Les conjonclives sontsouvent injectées ; les pupilles
sont étroiles, mais égales. Il n'y a pas d’anesthésie, mais
il'y alenteur des perceptions, surtout a droite, au mem-
bre inférieur. Aux membres supérieurs, iln'y a pas d’a-
nesthésie apparente.

Une saignée de l'artére temporale a été faite dans le

mois de mai, le sang a été examiné ; pas de corps granu-
leux. :
Le 26 aoul, & huit heures du matin, cette femme est
prise tout a coup de convulsions épilepliformes, avec
perte de connaissance compléte el état slertoreux; les
convulsions, d’abord bornées & droite, s'elendent i
lout le corps lorsqu’elles sont considérables. La téte,
chaque mouvement convulsif, est attirée a droite, le con
elant tourné violemmentde gauche i droite. La face esl
extrémement violacée. Les convulsions ont duré presque
sans reliche jusqu’a six heures du soir. La mort arrive &
ce moment.

Autopsie. Encéphale : on trouve & gauche la cavité de
l'arachnoide contenant un caillot noir, arrondi, qui com-
prime manifestement en ce point la surface du lobe pos-
térieur correspondant du cerveau. Ce caillot pénétre a
Uintérienr d'une vaste cavilé qui oceupe a peu prés toute
I'étendue du lobe postérieur. Un orifice déchiqueté du
volume d’'une piéee de 20 sous, entouré de bords déchi-
rés et mous, fait communiquer le foyer eérébral avec la
cavité arachnoidienne. L'arachnoide pariétale et I'arach-
noide viscérale, au voisinage du foyer sanguin ne pré-
sentent d'ailleurs ancune trace de fanssss membranes, Le
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parait pouvoir se développer accidentellement chez 'a-
dulle, sous 'influence de certains élals morbides ou le
sang subit une altération. Celte viciation dans la nutrition
des vaisseaux (ui ne se traduirait que par nne diminution
de la résistance, sans modification histologique appré-
ciable, serait, d'aprés Virchow, Leubuscher (1), Nie-
mever (2), la cause des hémorrhagies cérébrales, trés-
rares d’ailleurs, qu'on a observées dans certaines py-
rexies et dans les - maladies septiques et infectieuses,
comme le typhus, la pyohémie, le scorbut, ou enfin dans
cerlaines maladies chroniques dyscrasiques. Les altéra-
tions supposées du sang, qu'on attribuait a la rétention
(les menstrues, ou l'accumulation, dans ce liquide, des
matériaux extractifs ou autres qu'il peut puiser dansle foie
ou dans la rate, oudans les reins, peuvent-elles étre aussi
la cause de semblables modifications des vaisseaux de
I'encéphale ?

Il nous est impossible de répondre méme dubitative-
menl a cette question. Les hémorrhagies eérébrales qui
peuvent survenir dans le cours de l'albuminurie ont
seules éte étudiées a ce point de vue, et nous verrons
tout a I'heure que la plus grande incertitude régne encore
sur ce sujet. Pour l'apoplexie sanguine qui peut s'obser-
ver dans I'ictére, nous en possédons un seul cas que nous
rapporterons plus fard; on verra que I'hémorrhagie avait
sa source dans des aliérations vasculaires préparées de-
puis longtemps, et qui ont amené une rupture & 'occa-
sion des troubles circulatoires ou des accidents congestifs
que la malade présentait, plutot que sous I'influence d’un
trouble nutritif produit par 'aclion d’un sang chargé des
matériaux de la bile.

(1) Die Pathol. und Therap. der Gehirnkrankh, p. 223,

(2) Eléments de pathologie interne et de thérapie (édition fran-
gaise), t. I, p. 201.
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Dans I'hémophylie qui parait surtoul présenter a un
haut degré cel état de friabilité congénitale des vaisseaux,
I'hémorrhagie est trés-rare ; Virchow (1) n'en cite qu'un
seul cas, encore est-il contestable. Il n’en serait pas de
méme du purpura. On a signalé aussi 'hémorrhagie cére-
brale dans la chlorose ; mais, comme nous le verrons tout
a I'heure, celaccident parait étre en rapport avec une al-
tération appréciable des capillaives. M. Duochassaing (2),
dans un travail singulier ou il signale cette complication
de la ehlorose, parle aussi d’apoplexie chez des vieilles
femmes scorbutiques observées a la Salpétriére. Il faut se
tenir en garde contre ces prétendus scorbuts des vieillards
et préciser surtout la nature de la lésion cérébrale qui
s'est révélée par apoplexie. Il est fréquent en effet de
voir chez les vieilles femmes de la Salpétriére des taches
petechiales d'apparence scorbutique sur les membres ; ces
femmes aussi sont fréquemment frappées d’apoplexies.
Mais ces taches scorbutiques ne sont autre chose que des
infarclus de la peau et du tissu cellulaire sous-culané, et
I'apoplexie résulte d'un ramollissement lie, comme l'af-
fection cutanée, & une altération athéromateuse trés-pro-
noncée du systéeme artériel. L'élat scorbutique de MM. Bec-
querel el Rodier, qui est caractérisé par l'ahajssement du
chiffre de la fibrine au-dessous de 2 pour 1,000, pourrail
aussi, d’aprés Virchow, amener cette altération de nutri-
trion des capillaires. Le méme auteur signale enfin,
comme pouvant conduire au méme résultat, une altéra-
tion du sang caraclérisée par une lransformation géla-
tincuse de la fibrine ; mais il ajoute avec raison qu’on ne
sait rien de positif sur cette question,

1) Lo, eit.

‘2) Mémoire sur certaines affections cérébrales qui dépendent
de la chloro-anémie. (Journal de médecine de Beau, t. ler, 1843,
p: 3b3:)






















que Paget, voyant ces accumulations granuleuses limi-
lées extérieurement par la gaine lymphatique, et ne con-
naissant pas l'existence de cetle gaine, ait cru i une dé-
sénération des parois avee persistance et soulevement
de la tunique adventice. Il n’est également pas surpre-
nant que Leubuscher (1), sur cette question, ait donné rai-
son & la fois & Paget et i Bennett relativement au siége
quoccupent les granulations graisseuses dans cette alte-
ration des petits vaisseaux du cerveau. Enfin la persis-
tance de cette prétendue tunique adventice enveloppant
les granulations graisseuses, et d’autre part l'intégrité du
calibre du vaisseau ont du faive admetire a cenx qui con-
sidéraient cette altération comme primilive, ef qui igno-
raient l'existence de la gaine lvmphatique, que cetie dé-
génération se faisait aux dépens de la tunique moyenne.
(est en effet I'opinion qui a été formulée par Moosherr,
par Leubuscher, par Hasse el par Todd (2). Dans celte
altération graissense des petils vaisseaux, la graisse oe-
~cupe le méme siége que le sang dans I'apoplexie capil-
laire ; cetle remarque avait déja été faite. Moosherr dit
en effet que la graisse peut distendre 'adventice au point
de la rompre, et que l'altération présente la plus grande
analogie avee les anévrysmes disséquants de Pestalozzi ;
or, nous avons déja dit que ces prélendus anévrysmes
dissequants de Pestalozzi ne sont qu’une hémorrhagie dans
la gaine Iymphatique. Cette analogie d’ailleurs n’avail
pas eéchappé & Pestalozzi ni a Kelliker, sous la direction
duquel il poursuivait ses recherches. Il fait en effet cette
remarque (3), a propos de l'observation que nous avons
citée plus haul, que dans les vaisseaux du ramollisse-

1) Op. cit., p. 218, en nole.
(2) Clinical lectures on paralysis, p. 126.
(3) Op. eit., p. 19,
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ment ancien, les corps granuleux avaient le méme siége
entre la tunique moyenne et I'adventice que le sang dans
I'hémorrhagie récente, et il est porté i croire que ces corps
granulenx résultent de la transformation des éléments
du sang épanché depuis longtemps entre ees tuniques ; ce
qui I'améne & conclure (1)a l'identité du processus de
I'hémorrhagie et du ramollissement. Nous pensons qu'il
est inutile maintenant d'insister pour montrer combien
est erronge cetle opinion, qui résulte de I'interprétation
fausse de faits exactement observes.

Nous eroyons avoir établi que l'altération graisseuse
secondaire des petils vaisseaux de U'encéphale correspond
exactement a ce que les divers auteurs que nous avons
cités ont décrit sous le nom d’altération graisseuse. Cet
élat ne se développant que consécutivement i la lésion
cerébrale, ne peut done pas étre considéré comme cause
de I'hémorrhagie du cerveau. Nous pouvons ajouter que
nous ne l'avons jamais rencontré dans les apoplexies san-
guines récentes non compliquées de ramollissement.

Nous croyons done étre en droit de nier formellement
le réle hémorrhagipare que lui ont fail jouer plusienrs
auteurs et notamment Paget, Hasse (2), Todd (3) et Eulen-
burg (4). Nous reconnaitrons toutefois que la dégénération
graisseuse véritable qui se développe secondairement
dansles vaisseaux placés au seind’un foyer de ramollisse-
ment peul ne pas élre sans influence, ainsi que I'a indiqué
Meissner (5), sur la production d'une extravasation dans
I'intérienr du ramollissement déja etabli. Dailleurs nous

(1) Pestalozzi. Ueber anevrysmata spuria, etc., p. 2.

(2) Handbuch. der spec. Path., Band 1V, p. 382,

(3) Op. cit., p. 126.

(%) Archiv fur path. Anat. und Physiol., Band XXIV, p. 361.
(%) Zur Lehre von der Thrombose und Embolie. Schmidts Tahr-

biicher, 1861, no 1.
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avions déji fait plus haut cette réserve. Dans ces cas, la
dégénération graissense amenant la ruplure du vaissean,
on pourrait avoir une hémorrhagie dans la tunique lym-
phatigque un prétenduanévrysme disséquant de Pestalozzi,
comme Hasse (1) parait I'avoir observe.

Lesaltérations graisseuses primitives des capillaires de
I'encéphale ont cependant une existence réelle; mais,
comme elles paraissent avoir éé confondues avee les pré-
cédentes, leur histoire est peu avancée au point de voe de
la pathogeénie. Disons cependant qu’elles sont toujours
infiniment moins prononcées, et que les granulations
graisseuses ne forment pas d’amas considérables; mais
sont plus ou moins éloignées les unes des autres, plus
nombreuses seulement au niveau des novanx. Cel élat
n'est pas trés-rare chez les vieillards; mais il ne parait
pas étre assez prononee pour (u'on puisse y voir une
cause puissante d’hémorrhagie. Ajoutons que 'hémor-
rhagie s’observe fréquemment chez des individus qui ne
présentent pas frace de cette altération.

En debors de la vieillesse , une altération graisseuse
primitive des capillaives pourrait se développer dans cer-
taines maladies et s'accompagnerait quelquefois de rup-
tures et d'extravasations. M. Virchow (2) dit avoir vu cette
dégénération chez des chlorotiques et en particulier dans
un cas oi étail survenue une hémorrhagie cérébrale. On
doit se tenir en garde contre une cause d’erreur dans la
recherche et dans l'appréciation de la dégénération grais-
seuse prématurée des petits vaisseaux de l'encéphale.
Elle n'est quelquefois quune accumulation de granula-
tions graisseuses dans la gaine lvmphatique sous une in-

(1) Loe. eil.
(1) Handb. der spec. Path. und Therap., Band 1



fluence inconnue, mais étrangere, en lout cas, 4 toute
affection du tissn de I'encéphale.

Je T'ai rencontrée assez fréquement chez des enfants
aflectés de maladies chroniques, du diabéte sacré en par
ticulier, et méme chez de jeunes sujets qui avaient suc-
combé i des inflammations pulmonaires aigués. Cette
remarque me parait diminuer l'importance qu'on a at-
tachée & un fait rapporté par Moosherr, d'altération grais-
seuse des capillaires de l'encéphale chez un enfant
cachectique. D’aillenrs dans ce cas, pas plus que dans
eeux que jai observes, il n'v a pas en complication d’he-
morrhagie.

Jaborde maintenant I'étude d'un autre ordre d'altéra-
tions vasculaires qu’on a données comme pouvant amener
I'hémorrhagie cerebrale, je veux parler des anévrysmes
des vaisseaux de 'enceéphale.

Jélimine d’abord, comme ne rentrant pas dans le cadre
préecis ot nous voulons limiter I'étude de I'hémorrhagie
cérébrale, les anévrysmes de la carotide interne ou de la
vertébrale ou des gros trones de la base ou meéme des
branches artérielles plus ou moins volumineuses des
meéninges. Ces anévrysmes, vus déja par Vieussens el
invoqueés par Morgagni comme pouvant produire l'apo-
plexie, ont été surtout bien décrits par M. Serres (1), par
Gull (2) et lout récemment par M. Gouguenheim (3) et
par M. Lebert (4). Il ressort des nombreuses observalions
rélatées par ces anleurs, que la rupture de ces tumeurs

(1) Nouvelle division des apoplexies (Annuaire medico-chirurgi-
cal des hopitaux civils de Paris, 1819.

(2) Guy’s hopital Reports, . V, série 3.

{3) Des tumeurs anévrysmales des artéres du cervean, Thése de
Paris, 1866.

(4) Ueber die Anevrysmen der Hirnarterien. Leltres & Frerichs
(Berliner Klinische Wochenschrift (14 mai, 28 mai, 11 juin 1866)
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Tous ces malades avaient présenté & lautopsie une hé-
morrhagie cérébrale récenle et considérable, le dernier
avait de plus quelques foyers de ramollissement rouge.

C'est senlement & propos d'un cinquiéme cas qu'il entre
dans de plus grands développements au sujet de la con-
stitution anatomique de ces anévrysmes; je veux parler
de l'observation d'Ursule Hammer que j'ai analysée plus
haut. J'ai fait voir alurs que ces anévrysmes n'étaient pas
autre chose (ue des hémorrhagies dans la gaine lympha-
tique, ¢'est-a-dire dans une cavité préexistante. Ils sont
done trés-improprement nommés anévrysmes dissé-
quants. Ils ne sont done pas, comme le prétend Pestalozzi
el avee lui lous ceux qui ont signalé depuis cet état, une
cause d’hémorrhagie, mais seulement le premier degré
d'une hémorrhagie déji effectuée. Enfin ils n’ont rien de
spécifique, puisqu’on les observe aussi bien dans le ramol-
lissement rouge que dans 'hémorrhagie proprement dite.
Drailleurs en admeltant gue les anévrysmes de Pestalozzi
soient réellement une cause d’hémorrbagie, on ne ferait
que reculer la difficulté; il resterait a chercher pourquoi
la tunique interne et la moyenne se sont rompues, ou plu-
tot pourquoi le vaisseau s'estrompu. J'aidéjadit que dans
I'hémorrhagie cetle rapture me paraissait étre toule me-
canique; elle provient de la déchirure du lissu nerveux
par U'irruption d'un épanchement sanguin qui a une autre
source. Les petits vaisseaux de la portion déchirée sont
eux aussi tiraillés, puis rompus, el alors le sang qui les
parcourt se déverse dans la gaine lymphatique si elle a
resiste, et forme le piqueté d’apoplexie capillaire qu'il est
si fréquent de trouver autour des foyers sanguins. Si au
contraire la gaine lymphatique est primitivement rompue
on si elle se rompt secondairement, le sang des vaisseaux
déchirés par le premier épanchement vienl s’ajouter a la
collection primitive.

Bovchard,
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latation athéromateuse des petites artéres du cervean se
poursuivant jusque dans les capillaires; mais la encore il
ne s'agissait pas d’hémorrhagies. Cet élargissement des
petits vaisseaux et des capillaires est au contraire signalé
sommairement par Rokitansky (1) comme pouvant étre
une des causes de I'apoplexie sanguine.

Eulenburg (2) cite parmi les causes de I’hémorrhagie
cérébrale 'ectasie ampullaire de Virchow: mais cette alté-
ration anévrysmatique des petites artéres n'a été voe par
Virchow que dans les artérioles de la pie-mére, et ce
dernier auteur (3)a en soin d'ajouter que les malades
n'avaient présenté ancun trouble cérébral;: il considére
senlement cette maladie comme pouvant peut-étre ame-
ner des hémorrhagies méningées. Nous aurons d’ailleurs
a revenir sur ce sujet dans le chapitre suivant.

Nous arrivons enfin al'étude du réle qu’il convient d’ac-
corder aux incrustations des gros vaisseaux de la base de
'encéphaleetdeleurs printipalesramifications, auxquelles
on a pendant si longtemps voulu attribuer une imporlance
capitale dans la pathogénie de I'hémorrhagie cérébrale.

Abererombie, qui le premier a appelé I'attention sur
Vimportance des incrustations artérielles dans la patho-
génie des maladies de I'encéphale, ef qui, avec raison, a
voulu leur attribuer une large part dans la production du
ramollissement, a également pensé gu’elles pouvaient
n'élre pas sans influence sur 'hémorrhagie cérébrale. Il
admettait (4) « que la rupture était le résultat d'une ma-

(1) Lehrbuch der pathologischen Anatomie, 1856, t. II, p. 450,

(2) Op. cit., 341.

(3) Ueber Erweiterung kleinerer Gefiesse (Arch. [. path. Anal.
und Phys., Band II1, 1851, p, #42).

(4 Recherches pathol. et prat, sur les mal. de Pencéph. ; trad,
de Gendrin, 1832, p. 3306,



ladie de 'artére elle-méme, sans élre étrangére a cel état
de congestion, ou d’hémorrhagie qui parait constituer
Fapoplexie simple. Cet état de maladie de I'artére exisle
en effet, en général, dans les cas de cetle espéce; il con-
siste quelquefois en une ossification du vaisseau en di-
vers points ou quelquefois dans cet état particulier d'in-
filtration ecraveuse qui rend le vaisseau friable. » Ces
incrustations, sur lesquelles on a tant insisté depuis,
sont de différentes natures. A coté de la simple métamor-
phose graisseuse commencant par la tunique moyenne,
il v a linfiltration calcaire passive, la pétrification, puis
les terminaisons par dégénération graisseuse ou par ossi-
fication de D'artériosclérose de Lobstein ou de 'endarte-
rite chronique on déformante des auteurs plus récents.
Signalons aussi la périartérite chronique, avee dégéneé-
ration graisseuse secondaire de la tunique musculeuse,
que Rokitansky avail considérée comme fréquente dans
les artéres cérébrales, el qui, d’aprés lui, pouvait amener
I'hémorrhagie. Cette opinion, ‘émise dans son Manwuel
d'anatomie pathologique, en 1844, n'est pas reproduite
dans son Traité, du moins dans U'édition de 1856. Tous
ces élals si différents par leur nature ont certaines ana-
logies extérienres qui pendant bien longtemps les ont fait
confondre sous la dénominalion commune d’athérome ;
et 'on peut dire que pratiquement on n’établit pas sou-
venl la différence. En discutant la valeur pathogénique
qu’on a voulu donner a 'athérome des artéres cérébrales,
nous serons obligé nous-méme de maintenir cette con-
fusion.

L’opinion d’Abercrombie, reprise par M. Bouillaud, ad-
mise sans restriction par Rokitansky, qui explique par la
symétrie de l'athérome cette symétrie si remarquable
qu'on trouve souvent enire les foyers anciens et les heé-
morrhagies récentes, est également adoptée par M. Gri-
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solle, par Valleix, par Eulenburg, par Niemeyer. Cepen-
dant, dés les premiers temps, des doutes avaient été émis
au sujet de cette prétendue cause de I'apoplexie sanguine.
M. Gendrin (1), aprés avoir dit qu'il a constalé quatre fois
des hémorrhagies dans la pulpe d’un hémisphére cérébral
dont tous les principaux troncs vasculaires artériels
étaient malades, tandis qu’il ne s’était produit aucune hé-
morrhagie dans l'antre hémisphere dont tout l'appareil
vasculaire était sain, termine en disant que bien des fois
il a vu des hémorrhagies cérébrales par rupture des vais-
seaux artériels, sans maladie ni des vaisseaux, ni de l'en-
ceéphale, ni du cceur. (Vest aussi sur ce fait d’absence de
toute lesion artérielle dans un certain nombre d’hémor-
rhagies que se sont appuyés les auteurs du Compendiwm
de médecine pratiqgue pour refuser toute influence a
I'athérome.
Les auteurs pour lesquels cette altération artérielle
" jouait un rdle important dans la pathogénie de l'apo-
plexie sanguine ont d’ailleurs différé au sujet de I'inter-
prétation. L'opinion ancienne, qui attribuait I'épanche-
ment i la ropture d’une arlére au niveau d'une plaque
ossifice, a pu s’appuyver de quelques fails ; mais de sem-
blables ruptures devraient alors s'observer, surtout sur
les gros trones de la base ou dans les branches des meé-
ninges, el, comme l'ont dit MM. Béhier et Hardy (2), cette
hypothése, pourrait étre invoquée seulement a propos de
la pathogénie des hémorrhagies méningées.

Mais I'athérome pentagir indirectement sur la produc-
tion des hémorrhagies et non par une rupture de la paroi
incrustée du vaisseau. Sans rappeler I'opinion qui attri-
bue I'hyperthrophie du eceur & l'athérome artériel, et

(1) Traité philosophique de médecine pratique, page 43%.
(2) Op. eit., t. I, p. 415,
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I1 a voulu rechercher alors dans quelle proportion on ob-
servait l'athérome chez des individus ne présentant aucun
désordre cérébral et de méme dge que les malades qui
avaient fait 'objet de la premiére statistique. 11 est arrive
ace resultat que, sur 32 individus de plus de 60 ans, pris
dans les hospices de Bicetre et de la Salpétriere, 9 fois les
arteres elaient saines, 21 fois elles étaient épaissies, 2 fois
ossifiées.

Nous avons pu faire des recherches semblables sur un
nombre plus considérable de malades pris dans les mémes
conditions el placés sous une méme observation. M. Char-
cot a bien voulu nous communiquer 24 observations
d’hémorrhagie cérébrale snivies d'antopsie et recueillies
par lui & la Salpétriére : M. Valpian a en aussi ’obligeance
de nous remetlre 31 observations analogues recueillies
egalement dans le méme hospice et dans les memes an-
nées. Sur ces b observations, 1'état des artéres de 'ence-
phale était noté seulement 39 fois. Sur ces 39 cas, 7 fois
les artéres n'élaient nullemeni athéromateuses chez des
malades de 62 a 84 ans; 11 fois elles étaient pen ou pres-
jue pas athéromatenses chez des malades de 53 a 81 ans;
13 fois elles ¢laient indiguées seulement athéromateuses
chez des malades de 53 & 84 ans; enfin 8 fois elles étaient
trés-athéromaleuses chez des malades de 66 a 88 ans.

Ainsi, en laissant méme de coté les 11 cas on les ar-
leres etaient pen ou presque pas athéromaleuses, nous
avons, sur 39 hémorrhagies, 7cas ou les artéres cere-
brales étaient parfaitement saines. C'est une propor-
tion d’environ 18 p. 100. Dans la statistique de M. Du-
rand-Fardel, la proportion était d’environ 12 p. 100,
Enfin, d'aprés le méme auteur, les artéres, chez les gens
Agés de plus de 60 ans, seraient saines 28 fois sur 100. On
le voit, I'athérome parait étre plus fréquent chez les in-
dividus qui meurent d’hémorrhagie cérébrale que chez
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D'une altération nouvelle des petites artéres de I'encéphale
comme cause la plus frégquente de '’hémorrhagie cérébrale.

Avant d'indiquer la ause qui nous parait produire les
hémorrhagies cérébrales les plus communes, celles gqu’on
observe dans la vieillesse, disons qu'il est un ordrede re-
cherches qu'on a peut-étre trop négligé et qui aurait sans
doute pu donner depuis longlemps la solution de cette
importante question de pathogénie. Avantde discuter sur
les altérations vasculaires, causes possibles de I'hémor-
rhagie, il était bon d’arriver & la détermination du vais-
seau dont la rupture avait produit I'épanchement. L’exa-
men de ses parois au point précis on s'élait opérée la
déchirure aurait rendu beaucoup plus facile I'étude des al-
terations qui avaient préparé l'apoplexie. Cette recherche,
il faut le dire, n'est pas trés-difficile, mais elle exige beau-
coup de temps et une minutieuse attention. Abercrombie,
ui en avait compris I'importance. dit(1) que « les recher-
ches pour délerminer spécialement quels sont les vais-
seaux lésés sont en général inutiles. » Cependant M. Gen-
drin affirme qu'’il a été plus heureux; et 8'il ne prenait soin
de dire (2) que les ruptures artérielles qui existent tou-
jours sont souvent difficiles & constater, on croirait a la
précision de ses délails que celle minutieuse exploralion
n'avait pour cette observaleur que des complaisances.
« Les artérioles qui fournissent le sang qui s'extravase,
dit M. Gendrin(3), sont le plus souvent des rameaux de

(1) Recherches pathologiques et pratiques swr les maladies de 'eneé-
phale, page 354.

(2) Op. cit., page 477.

{3) Loc. cit.
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denx lacunes ; anciens fovers d'une teinte jaunitre bien
limités. Les circonvolutions au niveau de ces lacunes, ne
sonlni aplaties, ni rouges.

Le tissu blane qui forme les parois du fover hémorrha-
gique est ramolli, réduit en une pulpe diffluente et rougi
par le sang dans les parties les plus proches du caillot ;
au dela, il prend la teinte des ramollissements blanes,
mais se montre piqueté de petits points hémorrhagiques.
On trouva dans ce tissu des granulations graisseuses peu
abondantes. Les vaisseaux présentent une mulliplication
de leurs novaux. Enfin on trouve enire les tubes ner-.
veux un fres-grand nombre de noyaux du lissu conjonctif
interstitiel des centres nerveux.

En placant dans I'ean I'hémisphére on siége le ramol-
lissement, et en inclinanl de temps & autre le vase dans
différents sens, on arrive au bout de quelques heures a
avoir enlevé toute la partie ramollie, alors on trouve que
les circonvolutionssont & nu parleur base ; quelques unes
gardent encore des lambeaux villenx de tissu blanc qui
parait normal au microscope. Enfin de cette base des ecir-
convolutions, on voit sortir les vaisseaux qui se rendaient
au foyer de ramollissement. Deux d’entre eux sont ané-
vrysmatiques. L'un de ces anévrysmes, du volume d’un
petit grain de chénevis, est fendu dans le sens de la lon-
gueur et estoblitéré parun caillot. Les foyers d’infiltration
celluleuse de 'hémisphére droit présentent des tractus ré-
sistants ; ils sont constitués presque exclusivement par des
vaisseaux vides. Ces vaisseaux de différents volumes,
présentent une multiplication énorme de leurs noyanx,
un épaississement notable de la gaine conjonctive el un
épaississement plus considérable encore de la paroi pro-
pre, tellement, quele canal est rétréci dansdes proportions
considérables, il manque méme totalement dans plusieurs
capillaires; dans ceux ou il existe, ilest inégal, variquenx.
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ans ne servit pas davanlage & établir la relation qui pou-
vait exister entre cesanévrysmes et 'apoplexie. On trouva
a l'antopsie des anévrysmes ampnllaires des petites arté-
rioles de la pie-mére, et de plus un certain nombre de ces
anévrysmes restaient adhérents aux circonvolutions apres
I'arrachement de cette membrane.

A partir de la constatation d’anévrysmes analogues
rompus dans la paroi d'un foyer d’hémorrhagie, les re-
cherches furent dirigées spécialement sur ce point.

Le 24 mai on pratique l'autopsie d'une femme dgee de
62 ans, qui présente des hémorrhagies cérébrales multi-
ples. Apres avoir arraché la pie-mére on voit & la surface
des circonvelutions un assez grand nombre de grains, les
uns d'un noir blendtre on violacé, les autres ocres, qui
s'isolent facilement du tissu ambiant et qui se continuent
avee des ariérioles qui plongent dans la substance cére-
brale. Ces grains examinés an microscope sont constitués
par des anévrysmes; dans quelques-uns le sang se présente
avee ses caractéres normaux; dans d’autres on ne trouve
que des granulalions graisseuses et des granules d’héma
tordine. On s'en tint & la constatation de ces anévrysmes
des parties superficielles et 1'on ne chercha pas dans le
foyer si de semblables ectasies avaient par leur rupture
déterminé 'hémorrhagie comme dans 'observation III.

Plusieurs faits semblables ont été recueillis depuis; de
plus on a rencontré assez souvent les anévrysmes des cir-
convolutions chez des malades qui n’avaient pas suceombé
a I'apoplexie, mais qui présentaient des cicatrices ocrées
d’hémorrhagies anciennes; enfin on les retrouva chexz
quelques sujets dont 'encéphale ne présentait pas traces
d’extravasations.

Mais si les anévrysmes éfaient la cause de I'hémor-
rhagie, comme cette hémorrhagie est bien plus fréquente

dans les parties grises cenirales que dans les circonvolu-
Bou: hard. 5
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tions, il fallait démontrer la présence des anévrysmes
dans ces parties centrales. L’attention porta alors plus
spécialement sur Pexamen des corps striés, des couches
opliques, de la protubérance, et on acquit la cerlitude que
les anévreysmes v sont au moins aussi fréquents que dans
les circonvolutions. Enfin, dans de nouveaux ecas d’hé-
morrhagie récente, on arriva de nouveau i trouver dans
les parois des foyers des anévrysmes rompus dont le
caillot intérieur se confondait avee le eaillot de I'épanche-
ment. Les observations suivantes, toutes recueillies avee
M. Charcot et sous sa direction, se rapportent i ces di-
verses asserfions,

Ons. IV, — Hémorrhagie ancienne ; anévrysmes intra-cérébraux,

(Morean), dgée de 76 ans, sans profession, entrée le
4 avril 1866 dans le serviee de M Charcot esl & la Sal-
pétriere depuis 4 ans et n’a jamais marché; elle a dit étre
paralysée depuis 10 ans. Elle est donc immaobile depuis
4 ans au moins.

Hémiplégie droite avec contracture: type d'extension;
extension de 'avant-bras ; extension de la main ; flexion
des doigts ; supination de I'avant-hras.

Morte le 30 juillet & 5 heures du matin; & 10 heures,
rigidité commencante du coté gauche, rigidité presque
nulle a droite ; la main est encore en extension, mais 1'a-
vant-bras s'est placé en pronation, position opposée 2
celle qu'il occupait pendant la vie.

Téte tournée a gauche et inclinée sur 1'épaunle gauche.
La rigidité cadavérique est trés-prononcée ala hanche et
an genou gauches non paralysés ; nulle & droite.

Nécropsie, 31 juillet 1866. Ceur. — Symphyse car-
diaque générale, cceur petit, parois du ventricule gauche
trés-friables, couleur fenille morte trés-prononcée ; val-
vules aortiques el auriculo-ventriculaires saines : aorte
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thoracique saine dans toule son élendue, i peine une ou
deux plaques athéromateuses ; aorte descendante un peu
plus athéromateuse, cependant, ca et 1a seulement quel-
ques plagques calcaires. Les artéres iliaques ne soni ni in-
durées ni athéromateuses.

Powmons. — Au sommet du poumon gauche pneumo-
nie chronique tuberculense.

Reins, rate, foie sains, pas d'infarctus.
Rigidité encore marquée dans les membres du edlé
gauche ; nulle dans le edté druit.

Encéphale.—Rien de particulier dans les enveloppes du
cervean ; les artéres de la base du erdne et celles de la
pie-mere non athéromateuses el sans dilatation anéyryvs-
maltigque.

La protubérance ne présente pas d’inégalités notables
(’'un ¢oté a lautre. La pyramide antérieure gauche, con-
sidérablement atrophiée, présente une bandelefte grise
dans ses deux tiers internes. Celte bandelette se lermine
en pointe au niveau de I'entrecroisement.

En examinant la surface des eirconvolutions, on dé-
couvre un certain nombre de petites taches violacées, noi-
raéres ow jaune ocrées, globuleuses, du volume d'un grain
de millet ¢ celui d'une téte d’épingle. A la conpe des deux
hémisphéres on trouve, dans I'épaisseur de la substance
grise, des circonvolutions, et, i leur face profonde, de
semblables productions miliaires avec les mémes colora-
tions (indiquées plus haut).

On trouve de plus quelques petits foyers d’hémorrhagie
ancienne, caraclériseés par wne cicatrice dure et ocrée, el
de plus, dans la couche optique du coté gauche, un vaste
fc;y&r hémorrhagique cicatrise,

Les productions miliaires indiquées plus haut ne sont
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autres que des anévrysmes développés sur de trés-pelites
arleres, ainsi qu'on s'en assure par la dissection et par
I'examen microscopique: ils sont constitués par une
membrane d’enveloppe de tissu conjonetif riche en
novaux, se continuant avec la membrane adventice de
I'artére. On trouve dans 1'épaisseur de cette membrane,
et en dehors d’elle, de nombreuses granulations d’héma-
toidine et quelques granulations graisseuses. Les artéres
sur lesquelles se sont développés ces anévrysmes ne pre-
sentent pas traces de fibres circulaires, cependant leurs
parois sonl épaissies, présentent un nombre considé-
rablede noyaux et souvent de granulations d’hématoidine
et de graisse.

Les petits vaisseaux de l'encéphale, examinés sur des
points ou on ne {rouve ni anévrysmes, ni cicatrices de
foyers hémorrhagiques, paraissent plus dilatés qu'a I'état
normal et forment des trainées rouges a la surface des
coupes. Examinés au microscope, ils se montrent chargés
de novaux, de granulations d’hématoidine et de granula-
lions graissenses. Sur la plupart d'entre eux, on ne trouve
pas de fibres musculairves,

Les nerfs du coté paralysé sont hypertrophiés, hyper-
émiés et légérement grisatres.

Les muscles du coté paralysé présentent une colora-
tion feuille-morte trés-prononeée. Au microscope, on re-
marque que l'aspect strié transversalement a disparu dans
un certain nombre de fibres et est peu marqué dans la
plupart. Des vésicules adipeuses peu volumineuses sont
interposées, de distance en distance, entre les faisceaux
primitifs. On remarque, dans 1'épaisseur de ces faisceaux,
l'existence de quelques granulations moléculaires grais-
seuses, el de granulations d'un jaune rougeitre analogues
a celies quion rencontre frequemment dans les fibres
musculaires du cceur. Les noyaux du sarcolemme ne pa-




JEE T

raissent pas multiplies outre mesure. Un cerlain nombre
d’entre eux présentent, dans leur intérieur, quelques
aranulations réfringentes,

Les arliculations des genoux présentent, des deux co-
tés, un ramollissement tomenteux des cartilages a la face
interne de la rotule et a la face inférieure des condyles fé-
moraux. De plus, une membrane fibreuse se continuant
avec le périoste, assez fortement vasculaire, arrive jusque
sur les parties altérées du cartilage. Poinl de bourrelets
0SSEUX.

Deux rondelles de fémur, enlevées a 16 centimétres au-
dessus de l'extrémilé inférieure, ont un volume égal;
egale dimension des cavités médullaires.

Ops. V. — Hémorrhagie cérébrale. Andvrysmes des circonvolutions

Dreptain (Louise), dgée de T4 ans, lingere, entrée le 2
juin 1866. On dit que cette femme bien porlante habi-
tuellement, traine un peu une jambe; ce matin elle
s'est levée pour travailler dans son dortoir. Vers
sept heures un quart tout a coup, on I'a trouvée par terre
el ses voisines se sont empressées de la ramasser, Elle
était déja flasque ; on a remarqué dés lorigine que le
bras droit était absolument inerte, tandis que l'autre
ne 1'était pas encore complétement. D'ailleurs, perte tolale
de connaissance; pas de mouvements convulsifs, seule-
ment écume a la bouche.

On l'améne a4 linfirmerie vers huit heures ; a neuf
heures elle est dans I'état suivant : coma stertoreux tres-
bruyant; flaccidité générale. Les membreset la téle retom-
bent inertesquand on les souléve. Latéle estinclinée vers
la droite; pasde raideur du cou, On remarque que la main
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gauche est beaucoup plus froide que la droite, et que les
doigts sonl cyanosés; au contraire la main droite a sa
température naturelle et sa coulenr & peu prés normale.
Pas de différence entre les deux membres inférieurs soil
pourla coloration, soit pour la température. En somme,
la peau du corps est généralement fraiche, naturelle ;
coloration de la face un peu vineuse, la joue droite plus
chaude que la gauche. Lévre inférieure pendante, houche
entr'ouverte. Le stertor n’est pas continu et fait place a
une respiration plus calme.

Ouand on pince les membres, ils réagissent tous égale-
ment, comme par une sorte d’action réflexe, mais ceux
du eoté gauche réagissent plus fortement et plus vite que
ceux du coté droil. Le pincement dela peau produit quel-
quefois un mouvement d’ensemble qui raméne les mem-
bres supérieurs et inférieurs vers la ligne médiane et
quelquefois ces mouvements d'adduction, surtout ceux
des membres inférienrs se produisent spontanément. On
les provoque quand on pince la malade sur la peau du
ventre, mais la face n'exprime aucune douleur, La
malade ne fait entendre aucun cri. Ces mouvements
se produisent aussi quand on pinee la face. Clest une
sorte (e lélanisme passager d'ensemble des quatre
membres consistant comme on 1'a dit, dans une ad-
duction générale momentanée; on le provoque quand
on applique le froid sur le corps. N'a pas vomi, n'a
pas été a la selle. Soupirs profonds. Pouls 60 & 64 &
la minute avec quelques irrégularités. 7 ou 8 respira-
tions au quart.

Tempéralure rectale, 36 275,

Le genou gauche parait tumefié, nn peu ankvlosé,
craquements.

Preseription. Lavement purgatif. Vésicaloire i la nu-
que. Sinapismes.
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Morte a 11 heures du matin, le 2 juin 1866.

Le 3 juin, 10 henres du matin, la rigidité cadavérique
esl trés-prononeée partout, dans le cou, dans les membres
superieurs et dans les membres inférieurs.

Autopsie, le & juin 1866.

Arthrite séche avee ankylose celluleuse. Bourrelets
osseux trés-remarquables et corps étrangers libres @
droite. Du e¢oté gauche, injection des franges svnoviales,
quelques ulcérations des cartilages, pas de bourrelets.

Encéphale énormément distendu; I'hémisphére gau-
che est réduit & une coque minee par suite d'un vaste
épanchement qui a labouré la substance blanche. Le corps
strié est ronge, déchiré, dilacére. Quand on verse de 'ean
sur la substance blanche, on voit se dresser une foule de
filaments villeux de petit calibre; méme état a droite,
mais moins prononeé. Pointillé fin de la surface des eir-
convolutions. A la surface des hémisphéres, quelques
points bruns: ce sont des anévrysmes.

Le pédoneule cérébral ganche est volumineux; a l'in-
térieur on trouve du sang congulé avec attrition de la
substance nerveuse ambiante. Dans la protubérance on
découvre un petit fover placé surtout & droite, du vo-
lume d'un petit pois; il parait indépendant de celui du
pédoneule ?

Le sang s'est épanché sur 'arachnoide i la base du cer-
veau, autour des nerfs optiques, dans le quatriéme ven-
tricule. Rien au cervelet.

Le cceur a son volume normal. Pas d’hypertrophie
coneentrique, les parois musculaires sont un peu flas-
ques, pas d’altération valvulaire. La crosse de l'aorte est
a peine athéromaleuse.

Aorte descendante. Plaques athéromateuses an premier
degré, pas de ramollissement.




Aorte abdominale. Plagques athéromaleuses nlcerées et
noires.

Les reins sont volumineux, congestionnés, couleur
noire.

La rate volumineuse, dure.

Les poumons congestionnés, pas d'aubre altération.

Oss. VI. — Anévrysmes cérébraux sans hémorrhagie.

Service de M. Charcoi, salle Sainte-Alexandre, n® 10.

Hédange (Marie-Anne), cuisiniére, entrée le 13 juillet
1866. Depuis huit jours la malade n'a offert que des
symplomes d’embarras gastrique et de bronchite; on a
preserit un purgatif.

Le 21, vers midi, elle est devenue tout i coup aphémi-
que, se leve, embrasse sa voisine, se proméne dans la
salle, ete. A partir de cette époque, 'aphémie continue.

Le 22, elle parait comprendre ce quon lui dit, mais
répond par des mots inintelligibles, sans ancun embarras
de la langue: cependant, si on la fait lever, on n'observe
aucun signe d’hémiplégie ; rien a la face, tire bien la
langue. Elle tousse sans quintes, par petils coups répétes.
Peau fraiche partout ; la physionomie exprime l'inqguié-
tude ; arcus senilis ; radiale non ossifiée, pouls petit,
trés-fréquent. La malade n'aurait pas eu de frissons;
elle a peu mange hier. Température 38 2;5.

Prescription. Vésicaloire & la nuque ; potion anlispas-
modique.

Le 8 aont, la malade a ed des nausées hier ; elle ne
mange plus depuis hier eta l'air plus hébétée que d’or-
dinaire. Peau chaude ; pouls a 88 ; ne répond d’avcune
lagon aux gquestions qu'on lui adresse. Température ree-
tale 38 15,
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A partir de cette époque, son état général s'améliore ;
elle marche, mange, et elle sort le 5 septembre 1866.

H...., reste quinze jours dans le dortoir, et rentre &
Uinfirmerie le 16 septembre 1866, dans un état de dé-
mence compléle, allant tourmenter ses voisines, essuyant
aux rideaux ses mains pleines de matiéres fécales.

Elle est tombée peu & peu dans le coma ; la respiration
s est embarrassée, et elle est morte le 23 seplembre 1866,
a une heure du soir, sans avoir jamais présenté de iraces
d’hémiplégie.

Examen nécroscopique. Ceeur trés-volumineux, surtout
le gauche; adhérence de deux valvules aortiques entre
elles, avec quelques végétations ; rien i la valvule au-
riculo-vertriculaire gauche ; emphyséme trés-étendu des
deux poumons.

Aorte thoracique : induration athéromateuse générale
du vaisseau ; foie peu volumineux ; rein droit dur, trés-
petit : poids 42 grammes. Rein gauche plus volumineux ;
poids 88 grammes. La rate necontient pas d’infarctus.

Cerveaw. Les arteres de la base sont peu athéromateu-
ses, indurées par plaques, mais sans rétrécissement appa-
rent du vaisseau.

L.es artéres des méninges ne sont pas athéromateuses.
Sur la partie latérale du lobe antérieur gauche, existe une
plaque de ramollissement jaune, formée d’'une partie lai-
tense située au-dessous de la méninge, et d’'une partie
plus profonde, feutrée, offrant apparence d’une plague-
jaune. L'ensemble ne dépassait pas la profondeur des cir-
convolutions. Cetle altération siégeait sur la moitié poste-
rieure de la troisieme circonvolution frontale, s'étendant
: vers 'inswla et entamant un peu, par sa partie postérieure,
la portion anlérieure de la troisieme circonvolution parié-
tale.I artere sylvienne élait libre; mais une de ses branches
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(celle qui se rend & la partie poslérieure de la troisiéme
circonvolution) était remplie par un caillot ancien, déco-
loré qui la distendait et se prolongeait dans ses deux
branches, libres ensuite du edté du ramollissement. Le
foyer du ramollissement est rempli de corps granulenx.
Dans les corps striés et les conches optiques des deux co-
tés, il y avait des lacunes et quelques petits foyers ocres,
vestiges peut-étre d'une ancienne hémorrhagie. Ce fait
peut expliquer sans doute ce que l'ona trouvé dansla
moelle allongée, cest-d-dire une petite trainée jaune vers
la partie moyenne et interne de la pyramide antérieure
gauche, trainde de dégénération secondaire (qui, an mieros-
cope, élait constituée par une matiére amorphe peu abon-
dante, riche en novaux ; par des vaisseaux i noyaux mul-
tipliés et quelques-uns avee granulations graisseuses. En
enlevant les méninges, on voit, sur les circonvolutions,
plusieurs petits anévrysmes; on en trouve aussi, et en
grand nombre, dans les couches optiques et les corps
striés ; dans un des corps striés, se voit une petite lacune
fortement ocrée, paraissant étre la trace d'une hémorrha-
gie ancienne. Le rein droit est trés-petit ; & la moitie de
sa partie inférieure, coloration jaunditre, aspect mame-
lonné, il est dur, comme fibrewr. La division de artéere
rénale correspondant a cette partie malade était oblité-
rée par un caillot. Au contraire, I'artére se rendant & la
division supérieure du rein étaitlibre. Le trone de I'artére
rénale éfait oblitéré par un caillot fibrinenx, dense, se
continuant jusqu’a 'aorte ou il ce terminait par une sur-
face lisse, comme rivée. A la coupe des portions malades
du rein, on conslate que les tubes sont eomplétement
noirs par transparence, surtout dans la portion corticale.
A un fort grossissement, on voit que celle coloration est
due & une aceumulation de granulations graisseuses : par
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acide sulfurique, pas de eristaux de sulfate de chaux.
ein gauche, mamelonné, dur; apparence du rein
sénile ou néphrite interstitielle.

OBs. VIl. — Hémorrhagie cérébrale. Anévrysmes intra-cérébraux.

Marazin (Vietoire), veuve Bousselle, femme de mé-
nage ; dgée de 71 ans. — Entrée le 29 octobre 1866,
dans le service de M. le D* Chareot.

29 octobre 1866. Cette femme était valide, cependant
on avait remarqué chez elle qu'un colé du corps élait
plus faible que lautre. Elle se plaignait d'éfourdisse-
ments; elle marchait et n'était point paralvsée.

Hier vers cuatre heures du soir, aidant & lever une ma-
lade, elle est tombée a terre; on I'a amenée i l'infirmerie
vers sept heures; elle était alors complétement sans con-
naissance.

Ce malin, la malade parait comprendre les paroles
qu'on lui adresse : elle peul porter sa main droite a la
figure. 8i on lui demande ou elle souffre, elle indique de
la main la région épigastrique. Les veux sont trés-mani-
festement tournés vers I'épaule droite qui n’est pas para-
lvsée. Lorsqu'on lui dit de tourner les veux & gauche,
elle le fait trés-bien, seulement les yeux sont habituelle-
ment tournés a droite : ni d'un eote nide l'autre, il n'y a
de roideur du eou; la malade tourne ftrés-facilement
la téte a droite et & ganche.

Les mouvements des membres supérieur et inférieur
droits sont trés-libres; le bras ganche retombe flasque
quand on le souléve, mais dans le coude et dans I'épaule,
il n'y a pas une flaccidité absolue. La sensibilité esl trés-
bien conservée dans le bras gauche; quand on pince la
malade elle fait des mouvements spontanés el méme
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sans qu’il soit nécessaire de la pincer, il suffit de lui dire
de lever son bras gauche. La main gauche est plus
chaude que la droite.

Le membre inférieur gauche est moins flasque; il y a
un peu de rigidité ; la cuisse est portée dans I'adduction
et 'on éprouve une certainedifficulté 3 1'écarter ; I'articu-
lation du genoun est également un peu roide; en un mot
le membre inférieur gauche n'est pas flasque. A la suile
d'efforts répétes, elle parvient a élever le membre infé-
rieur gauche spontanément & 10 centimélres au-dessus
du lit. En lui chatounillant la plante du pied, il se produit
un ensemble de mouvements volontaires et de mouve-
ments reflexes assez intenses,

Les artéres radiales ne sont pas ossifiées. Pouls 21, au
quart, régulier. Arcus senilis assez prononce. Les artéres
temporales ne paraissent pas athéromateuses. L'impulsion
du eceur est énergique, elle souléve la main. Les bruits
sont sourds. 11 v a un peu d’cedéme du membre inférieur
sauche. Respiration pure & droite et & gauche. La percus-
sion indique une sonorité normale dans les deux poumons.
Tempéraiure rectale 37° 4/5. Prescription : Vésicatoire &
la nugue, lavement purgalif; scammonée, 1 gramme;
bouillons et polages.

Température de la main droite au-dessous de 30.

Température de la main ganche 31° 4/5.

Bien que la malade ait son intelligence conservée, elle
ne peul pas parler.

Le 30. Ce matin elle a vomi beaucoup de bile. La para-
lysie faciale est foujours trés-prononcée, les yeux sont
tournés a droite ; mais, quand la malade s'éveille, elle
peuat les porter dans toules les directions. Elle demande
a boire par signes. Elle porte sa main sur la région de
lestomac comme pour indiquer qu’elle y éprouve de la
doulenr. Elle fail quelques mouvements spontanés avec le
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bras gauche. L’état du membre inférieur de ce coté est le
méme qu’hier. Pouls lent, irrégulier.

On lui donne un lavement purgatif, ensnite 30 grammes
de sulfate de soude.

Température reclale, 37° 4/5.

Le 31. Elle n'a été qu'une fois & la garde-robe avee le
sulfate de sonde; elle avale avec peine, et ce malin,
aprés l'ingestion d'un peu de bouillon, elle a été prise
d'un rile larvngé qui dure encore an moment de la visite.
Elle fait toujours des tenlatives pour se faire comprendre.

Peau chaude & peu prés autant & droite qu’i gauche.

Pouls, 29 au quart.

On lui donne 1 gramme d’ipéca en deux fois.

Température rectale 38.

1** novembre. Hier, sous I'influence du vomitif, elle
n'a vomi ¢u'une fois. Grande difficulté de la déglutition.
Pendanl la journée, le rile laryngo-trachéal a persisté.
Hier on a remarqué une ampoule sur la fesse gauche
(eOle paralyse).

Mort & cing heures du matin.

A neuf heures et demie, rigidité cadavérique trés-pro-
nonceée des denx edtés ézalement.

Autopsie le 2 novembre 1866 & dix heures du matin.
Rien dans la grande cavilé de I'arachnoide, congestion
modérée des méninges, pas de néo-membranes de la
dure-meére, artéres de la base nullement athéromateuses,
non plus que les divisions qui se rendent & la pie-mere.
Les artéres de la base sont minces et fransparentes;
pas de caillot dans leur intérieur, ni dans leurs divisions,
Le cervean est volumineux, il pése avee ses membranes
1270 grammes; il saffaise un peu en s'étalant sur la table
el paraitrénilenl‘.. Les méninges se détachent facilement
de la surface du cerveau; on ne voit ancune dilatation
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anévrysmalique de leurs artéres et de leurs artérioles.
L’examen de la superficie des eirconvolutions ne denote
aucun anévrysme. En incisant 'hémisphére droit, on
trouve, sous les circonvolutions de I'insula et en dehors
du noyau extra-ventriculaire du corps strié qui est
comme disséqué, une collection sangnine assez consideé-
rable, fluctuante, laissant échapper une certaine (uan-
tité de serosité sanguinolente et renfermant un caillot
du poids de 10 grammes. Pas d’épanchement sanguin
dans les ventricules. Pas d’autres hémorrhagies récentes
dans le reste de I'encéphale. Dans 'hémisphére gauche,
en un point symétrique du foyer récent, existe un kysle
a parois ocrées, vide, el qui, sion le distendait, pourrait
contenir une noix. Le fover récent est entouré d’'un tissu
cérébral un pen flasque, mais non ramolli, comme edé-
maleux, et legerement coloré en jaune par une imbibition
du sang ¢épanché. Enfin, & la limite de la cavité hémor-
rhagique, on trouve comme un piqueté d’'apoplexie capil-
laire. Cette hémorrhagie siége des deux eolés dans les
novaux gris keniformes du cerveau.

Ceeur normal, parois ventriculaires foncées el peu
friables; pas de trace d'athérome des valvules ni de
Forigine de l'aorte.

Aorte Lhoracique et aorte descendante, quelques pla-
ques athéromateuses pen prononcées; pas de traces de
plaques calcaires a sa bifurcation.

Rate, pas d'infarctus.

leins, sains, sans infarctus, sans altération sénile,

Foie sain, petil.

Poumons edémateux dans'les lobes inferieurs.

En incisant les circonvolutions, on finit par apercevoir
un petit anévrysme. Des coupes multiplices, faites i ra-
vers la protubérance et le cervelet, n'en fonl découvrir
aucun. En recherchant dans les parties des corps striés
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el des couches optiques, avoisinant le foyer récent, on
en trouve un ceriain nombre, les uns anciens dont le
contenu est transformé en hématoidine, les aulres non
altérés remplis de sang rutilant.

Les rameaux artériels, disséqués dans I'épaisseur de la
couche optique, offrent de dislance en distance, sur
leurs rameaux collatéraux, des renflements ampullaires
plus ou moins volumineux; & leur nivean, les fibres mus-
culaires manguent, ainsi que sur les parlies voisines de
Iartere, a I'entrée et & la sortie. Ces artéres ne sont pas
athéromaleuses, elles présentent une apparence sirice
longitudinalement, produite par I'épaississement de la
membrane adventice. Tout autour du foyer hémorrha-
gique, la substance nerveuse laisse voir un piqueté d’a-
poplexie eapillaire; chaque point rouge parait avoir un
diamétre d'nn quart & un tiers de millimétre environ.
L’examen microscopique de ce tissu pointillé de rouge,
montre que, presque partout, cette apparence est due a -
la distension, par du sang, de la gaine lymphatique de
fres-petits vaisseaux (ui flottent a l'intérieur sans étre
nolablement alteres. C'est ce qu'on appellerait une
ectasie disséquante vraisemblablement développée,
comme lésion secondaire, i la suite de la rupture des
petits vaisseaux des parties déchirées par I'hémorrhagie
prineipale.

Point de dégénérations secondaires dans le bulbe. Des
vaisseaux de la base (carolide, svlvienne, ete., ete,) ont
¢lé examinés avee soin et incisés dans toute leur étendue,
jusqu’aux fines ramifications. Leurs parois ne présentent
pas de traces d’athérome, et leur calibre n’est nulle part
oblitére par des thromboses.
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Oss. V11, — Hémorrhagie cérébrale. Anévrysmes cérébraux,
quelques-uns dans le foyer.

(Quantin (Marie-Marguerite, veuve Lemierre, dgée de
74 ans, entre, le 22 juillet 1866, dans le service de M. le
Df Charcot. Les renseignements que donne la malade sont
a peu prés insignifiants. On ne sait pas si celle femme a
déja eu des attaques ; dans lous les cas, elle marchait
seule.

Le 22 juillet 1866, elle est tombée tout & coup de sa
hauteur. Quand on I'a relevée, elle avait perdn connais-
sance el était paralvsée du eoté gauche.

A son entrée A U'infirmerie, on la trouve dans I'état
suivant : la face et les veux sont tournés a droite ;
la bouche est tirée vers la droite, les plis sont effaceés i
gauche ; rien aux paupiéres, ni aux pupilles. La malade
ne peut tirer qu'incomplélement la langue, qui ne pa-
rait pas déviée, mais présente sur le bord gauche une
excoriation ecchyvmotique. On assure pourtant que la ma-
lade n’est pas sujelte i des crises d’épilepsie, el qu’elle
n'a pas eu de convulsions au moment de 'attaque.

Les membres du eoté gauche retombent inerles et
n’exécutent pas de mouvements volontaires. La sensibi-
lité v semble trés-obtuse: toutefois les mouvements ré-
flexes v sont bien conservés, méme au bras qui, lorsqu’on
le pince, sereléve comme par un mouvementde reptation,
puis s'allonge. Ge bras n'est pas lout & fait flasque : on
eprouve de la résistance quand on veut 'étendre complé-
tement. La malade sent le pincement du coté droit et
cherche a s'v soustraire.

On remarque que le fémur gauche est fracturé i son
extrémite supérieure, que la téle esl contusionnée i
'oceiput.
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L'intelligence est obtuse, cependant la malade tire la
langue quand on le Ini ordonne ; par moments elle pro-
nonee quelques paroles inintelligibles. .

23 juillel. Méme élat, méme eontracture légére du bras
gauche. Eechymose & la face interne de la cuisge gau-
che: phlycténe excoriée a la fesse du méme eoté.

Le 24. La phlveténe a laissé une surface dénudée ecchy-
motique; température du rectum : 38 1;5.

Le 25. I’eschare de la fesse gauche s'élargit notable-
ment ; on remarique des mouvements carphologiques de
lamain droite. Méme état de la téte et des membres gau-
ches. La température du rectum est de 37° 3;5.

Les 26, 27 et 28, méme état.

Le 29. Eschare élendue aux deux fesses. Flaceidité du
membre supérieur gauche ; la téte est toujours tournée
vers ladroite ; le cou est rigide. La sensibilité est trés-ob-
luse au membre supérieur gauche ; les mouvements re-
flexes ne s'y observent plus. On remarque des mouve-
vements réflexes au membre inférieur gauche; sur le tibia
correspondant, il s’est produit une phlycténe par compres-
sion. La paralysie faciale est toujours trés-prononcée. Le
pouls bat 144 fois a la minute. La température du rectnm
est montée a 38° 2(5.

Le 30, La téte est encore déviée du eoté droit, le cou
trés-roide. L'eeil droit est en strabisme externe ; état co-
mateux. La cuisse gauche est le siége d'une ecchymose
trés-considérable avec gonflement. La température du
rectum est de 39° 1/5.

Autopsie. Le cceur est flasque, de EGLIIPLII‘j‘i.lIﬂl?' les
valvules aortiques et auriculo-ventriculaires présentent
des incrustations athéromateuses a leur base, sans qu'il
y ail rétrécissement ou insuffisance.

La crosse de l'aorte est parsemée de plagques athéroma-
teuses ossifiées ; l'aorte descendante est a peine athéro-

ouchard. b




matense. sice n'est dans la portion abdominale ou il y a
des plaques calcaires assez nombreuses et un froncement
de la membrane interne. Dans les reing, pas de traces
d'infarctus. La rate est petite; pas d'infaretus.

Encéphale. Les artéres de la base ne sont pas sensible-
ment athéromateuses. Il n'y a pas d’apparence d'atrophie
de l'une des pyramides. Les méninges étant enlevées, on
n‘apercoit pas a la surface de petits anévrysmes.

Hémisphére droit : on remarque dans le ventricule la-
téral du sang mélé & de la sérosité qui a pénélré jusjue
dans le troisiéme ventricule. Une déchirure existe entre
la couche optique et le corps strié.

(Vest de lui que le sang est parti. La couche optique est
complétement détachée du corps strié; la fente a done au
moins 4 ou 5 centimetres en longueur.

Il v a attrition du tissu cérébral en ce point et la pulpe
cérébrale se meélange intimement avee le sang.

On ne découvre, dans I'encéphale, d'autre altération
qu'un état eriblé géneral tres-prononce.

Symétriquement, du eoté gauche, se voit un petit fover
ocré. évidemment hémorrhagique, et trés-ancien.

En divisanl le eaillot, on trouve dans son intérieur des
filaments vasculaires, des pefites masses cruoriques,
globuleuses, qui, examinées an microscope, sont consli-
nées de deux facons différentes. Les unes sont formées
par un vaisseau principal, & parois épaisses, granuleuses,
extremement riches en novaux, tronquées a l'une des
extrémités et coiffées a cette extrémité d'une enveloppe
fibrineuse, dans laquelle on retrouve des globules san-
cuins. Les autres sont de véritables anévrysmes, formés
par une membrane de tissu conjoneltif, riche en noyaux
el parcourne i sa surface par des capillaires. — Cette
membrane se continue avee la tunigue adventice d’un
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vaissean présentant des altérations identiques i celles
(qui ont été indiguées plus haut.

OUn trouve dans la pyramide antérieure droite de
nombreuses granulalions graisseuses el une apparence
athéromateuse trés-prononcée des capillairves, due & L'ac-
cumulation de granules graisseux dans la gaine lym-
phatique.

Ops. IX, — Hémorrhagie cérébrale. Anévrysmes intra-cérébraux ;
quelques-unes rompus dans le foyer,

Fossé¢ (Marie), dgee de 79 ans, entrée le 12 septem-
bre 1866,

Marche ordinairement ; bonne santé habituelle: apres
avoir bien déjeune & midi le 12 seplembre, elle a
chancelé, est tombée et a perdu connaissance : elle est
restée une heure dans cet élat ; face treés-pile.

Le 12 septembre ausoir, la malade présente une pileur
considérable de la face: peau froide ; respiration régu-
liere, Elle a repris un peu connaissance, mais elle ne
parle pas ; tire la langue quand on le lui demande. La
sensibilité est conservée dans tout le eoté droit du corps
ainsi que les mouvements volontaires. La sensibilité et les
mouvemenls volontaires sont également conserves au
membre inférieur gauche. Pas de roideur museculaire dans
aucune des parties sus-mentionnées ; sensibilité comple-
tement abolie au membre supérieur gauche ; pas de mou-
vements volontaires. Les museles sont flasques, mais
apres qu'on a excité la malade par quelques pincements,
ils entrent en contracture & un degré trés-prononce.

Le 13. La malade a parlé un peu ee matin ; meul spon-
tanément le bras droit. Elle comprend ee qu'on lui dit et
exécute les mouvements ordonnés ; pas de déviation de
la face, des veux, ni de la langue; pupilles égales, assez
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fortement conlraclées ; commissure labiale droile abais-
sée. Cependant pas de paralysie notable des joues:
ne fume pas la pipe; gonfle les joues parfailement.
l.e membre supérieur gauche ne se meul pas spontane-
ment; il est complétement insensible, n'exécute méme
pas de mouvements réflexes. Les muscles sont encore le-
gérement conlracturés, maisa un moindre degré qu’aprés
les oxplorations d'hier soir. La sensibilité est conserveée
aux deux membres inférieurs; mais, tandis que la jambe
droite se sousirait aux pincements, la jambe gauche reste
immobile. Mouvements réflexes conservés aux membres
inférieurs. Le brasgauche (paralysé) parait plus chaud que
le droil.

Pouls 80, petil, assez régulier ; battemenis du cceur
pormaux ; radiales non ossifiées. Batlements carotidiens
non exagérés. Les carolides el les temporales ne parais-
sent pas altérées an toncher, non plus que les crurales.

Varicosités veineuses sur la face, surtont au pourtour
de I'ceil gauche ; varices de la langue ; pas de varices aux
membres inférienrs.

Ce matin la face est trés-ronge.

Température rectale 37 445,

Le 14, Face trés-rouge ; mouvements spontanés du
membre supérieur gauche trés-limités ; un pen de roidenr
au bras gauche, surtout quand on a excité la malade par
des pincements.

Le 15. La malade est assez réveillée, parle facilement,
comprend ce qu’on lui dit. Face beaucoup moins conges-
Lonnee ; méme état des membres : le membre supériear
gauche se meut cependant un peu plus facilement ; sen-
sibilité toujoursnulle ; la roideur musculaire du bras gau-
che persiste.

Le 16. Méme état. Le 17, la malade ne parle plus, la
face est pile; meéme étal des membres : morl le 18 sep-
tembre 1866 & 4 heures du matin.
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sur l'advenlice; et enfin des granulations graisseuses
peavent venir infiltrer tous ces éléments.

1l me semble que cette description me dispense de dé-
montrer que nous avons affaire iei a une espéce nouvelle
d’anévrysmes des petites artéres du cervean. Il ne s’agit
evidemment 1a ni de la dilatation moniliforme de Hasse
et de Kolliker, ni de I'ectasie disséquante de Pestalozzi,
Kélliker et Virchow, ni de I'élargissement athéromateux
de Rokitansky, ni de ces dilatations décrites par M. Val-
lin (1}, ni de celles de M. Ordoines. Une seule espéce d’a-
névrysmes se rapproche de ceux dont j'ai donneé la des-
cription, d’aprés ce que j'ai observé avec M. Charcot, je
veux parler de 'ectasie ampullaire de Virchow. Mais cet
auleur ne 'a constatée que dans la pie-meére et non dans le
cervean. De plus, il insiste sur ce fait que les fibres muscu-
laires circulaires persistaient an niveau des dilatations, ce
(ui est en opposition avec ce que nous avons observe.
Ciependant, je crois quil est impossible de ne pas rappro-
cher nos anévrysmes de ceux que Virchow a décrits dans
les méninges; ils ont le méme développement lent,
la méme marche chronique, la méme tendance & s'oblite-
rer par transformation régressive du sang qu’ils contien-
nent. Enfin, dans un cas, nous avons vu des anévrysmes
intra-cérébraux coexister avee l'eclasie ampullaire de la
pie-mére. En tout cas, ils différent an point de vue du
pronostie, et si Virchow a soupconné que ces anévrysmes
ampullaires de la pie-mére pouvaient étre une cause d’he-
morrhagie, le fait n'a jamais été observé et doit étre fort
rare : car, en dehors des néo-membranes, on cite peu

(1) Gazette hebdomadaive, 3 mars 1865, 11 s’agit d'un homme
mort d'une affection pulmonaire, dont les capillaires de 'encé-
phale présentaient des amas d'une matiére jaunitre interrompant
de distance en distance les noyaux musculaires. 1l en résultait un
état bosselé du vaisseau. M. Vallin dit avoir trouvé une semblable

altération chez des apoplectiques.
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(’exemples d'hémorrhagies méningées. Au contraire, nos
anévrysmes n'onl jamais fait défant dans douze cas d’hé-
morrhagie cérébrale que nous avons recueillis depuis que
nous connaissons leur existence. Quoi qu’il en soit, nous
pensons qu'on comparera avec intérét la description (ue
Virchow a donnée de 1'ectasie ampullaire avec celle que
nous avons faite des anévrysmes intra-cérébranx, et nous
reproduisons in extenso I'article du savant professear de
Berlin (1).

« L'ectasie ampullaire. Je prends cette expression a
M. Craveilhier, et je U'emploie comme désignation geneé-
rale des différentes fermes de dilatations vasculaires par-
tielles locales gqu'on trouve sur les vaisseaux non altérés,
au moins dans leur calibre. On devrait done v faire ren-
trer les anévrysmes vrais et les varices locales, ces der-
nieéres sonl trés-rares. La forme la plus intéressante des
anévrysimes des petiles arleéres est celle que j'ai observee
plusieurs fois, dans le cours de I'hiver dernier, dans la
pie-mére de vieillards, surtout dans les prolongements
qu’elle envoie entre les eirconvolutions eérébrales. il n'y
avail pas de phénoménes morbides pendant la vie, et on
aurait pu tout au plus v voir une prédisposition a 'apo-
plexie sanguine.

Pour la plupart, ¢'étaient des dilatations fusiformes qui
embrassaient tout le pourtour de l'artére. Les dilatations
latérales etaient plus rares. Elles étaient tantot isolées,
lantot moniliformes, séparées par des rétrécissements, si-
tueées tantot sur la conlinuité du vaisseau, tantol au ni-
veau de sa division. Elles variaient d'un volume presque
wicroscopique i celui d’un grain de millet sur des artéres
varianl depuis les plus ténues jusqu’a celle d'une demi-

(1) Ueber die Erweiterung kleinerer Gefasse (Archio fiir path,
Anat. und Phys., B, LI, page 4432).
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ligne d’épaisseur. Ceux de ces anévrysmes qui étaient ré-
cents étaient remplis de globules rouges normaux et on
ne vovail sur les vaisseaux afférent ou efférent, ni sur
l'anévrysme méme aucun changement de structure. Quel-
ques-uns présentaient des globules blanes en nombre qui
allait jusqu’a dépasser celui des globules rouges, La par-
tie dilatée avait les mémes tuniques que le vaissean et sur-
tout les noyaux de la membrane moyenne a fibres trans-
versales étaient, aprés l'action de l'acide acélique, aussi
evidentsque possible. ('étaient done des anévrysmes vrais.

A partir de cet état, on pouvail voir tous les stades
tdle Vatrophie de la membrane a fibres cirenlaires. Sur
beaucoup de saecs, la paroi présentait des points ou elle
était dépourvie de membrane & fibres musculaires, tandis
que les membranes externe et interne existaient encore.
L’action de l'acide acétique montrait des écartements
entre les noyaux transversaux, puis ces noyaux étroits
etaient disséminés sur des espaces vides; sur d'autres
sacs l'atrophie de la membrane moyenne était circulaire.
On croyait ne voir qu'une seule tunique, mais, & un exa-
men plus attentif, on voyait qu'elle était composée. A coté
de eces anévrysmes récents, permeéables, formant des
grains rouges visibles a I'eil nu, on en a constamment
trouvé de plus anciens, formant des grains blancs non
transparents. On vy voyail alors an microscope une sub-
stance granuleuse fortement réfringente, tantot a I'inté-
rieur du canal, tantot déposée dans ’épaisseur des Luni-
ques. C'étaient des agrégats de globules graisseux, une
sorte d’émulsion produite par la métamorphose des tu-
niques memes et peut-étre d'autres éléments déposeés
entre le vaisseau et la membrane adventice.

Sonvent cette masse graisseuse occupail juste la moilié
de I'ectasie el le sang n’en pénétrait que la moitié. Je n'ai

pas pu délerminer s'il v avail une véritable stagnation
Bouchard. 7
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du contenu avee dégenéralion graissense des globules
blanes. » ‘

Un voil que, malgre les différences nolables gque nouns
avous signalées plus haut, il ya entre les anévrysmes am-
pullaires de M. Virchow et les notres de réelles analogies.
IIs ne s'en séparent complétement qu'an point de vue qui
nous occupe spécialement, celui de la pathogénie de I'he-
morrhagie cérébrale.

Le seul fait, & notre connaissance, qui ait quelque ana-
logie avec les notres, est une observation de Gull (1), ou
il est fait mention, & propos des anévrysmes des gros
trones de la base, d'une tumeur anévrysmale dans 1'épais-
seur de la protubérance, sans connexion immediate avec
la basilaire. La mort avail été causée par une hémorrhagie
due a la rapture de cet anévrysme.

Un fait présenté par M. Hayem (2) a la Société, poste-
rieurement aux communications faites & la méme Sociéte
par M. Charcot ou par moi, a paru i cel observaleur se
rapprocher des cas (que nous avions signalés. L'anéyrysme
avail le volume d'un gros pois et siégeait sur une des
branches de la sylvienne. [l était cependant incrusté dans
la substance cérébrale, et sa rupture avait produit a la
fois une hémorrhagie cérébrale, méningée el ventricu-
laire.

Un autre fait d’hémorrhagie par rupture d’anévrysmes
de tous points semblables & ceux que nous avons décrils,
vienl encore d'étre récemment présenté par M. Hayem
a la Societé de Biologie.

Si Pexistence de cetle diathése anévrysmale du cerveau
semble ne pas avoir été soupconnée de nos devanciers,
nous devons dire que les principaux caractéres auxquels
on la reconnait & I'autopsie avaient été indiqués avee une

(1) Guy’s hospital reports, t. V, sect. 3.
(2) Gaz. méd. de Paris, 1866,
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scrupuleuse exactitude parM. Croveilhier qui a décrit les
anévrysmes des eirconvolutions, sous le nom d'apoplexie
capillaire a foyers miliaires. [1les a lignrésavee une vérité
parfaite dans son atlas d'anatomie pathologique, et sa des-
cription est de tous points conforme i ce que nous avons
observe. Il décrit ainsi lapoplexie eapillaive & foyers mi-
liaires (1) : « Ces pelils foyers occupent en general la
substance grise, les uns la couche superficielle, les autres
la couche profonde de cettesubstance grise; les premiers
sont @ nu apres l'ablation de la pie-mére ; ceux-ci sont
recouverts par une couche mince de substance grise, et
aleur niveau la surface du cervean présente une couleur
violacge. » Comme exemple de cette forme d'apoplexie
capillaire, il rapporte le fail suivant (2) : La femme De-
mousseau, dgee de 63 ans, est prise de vomissements le
24 novembre 1836 ; le lendemain elle est hémiplegique
a gauche el meurt dans la nuit du 26 au 27. L'autopsie
révele une poneumonie a gauche. Quant an cerveau, «je
croyais, dit M. Cruveilhier, & un ramollissement, et il y
avait deux fovers apoplecliques, dont 1'un lres-conside-
rable dans I'epaisseur du lobule du corps strié. Ge foyer
etail forme aux depens du corps strié externe, des radia-
tions quiseparent le corps sirié externe du corps strié in-
terne et d'une partie de ce corps strié interne. Un foyer
sanguin sphéroidalavant le volume d’une petite noix, oc-
cupait I'épaisseur d'une des circonvolutions posterienres.
Les parois du foyer élaient teintes de sang lie de vip, et
eette teinte, par pénétration, oceupail une certaine épais-
seur. Kn outre, le cerveau présentait une multitude pro-
digieuse de laches peléchiales d'apparence scorbutigue,
(voy fig. 3) ou plutot de pelits épanchemenis miliaires,
la plupart proéminents & la surface du cerveau, quelques-

(1) Livr. xxxiri, planche 11, fig. 3.
(2) Ibid., p. 5.
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uns caches dans I'épaissenr de la substance grise. Mais,
indépendamment de ces taches d'un ronge noir, on voyail
i la surface du cervean el dans I'épaissenr de la substance
arise, une foule de trés-petites granulations brunes, bruan-
jaundtre, tres-denses, de sorle qu'on eat dit des grains
de sable diversement colorés, dissémings i la surface du
cerveau. La cotucidence de petits fovers sanguins miliai-
res ¢l de granulations brunes, brun-jaundtre, n'établit-
elle pas que ces granulations et ces foyers sanguins ap-
partenaient an méme ordre de lésion, el que ces grah ula-
tions ne sont autre chose que la cicatrisation des petits
fovers sanguins. »

lauteur ajoute qu’il a en souvent 'occasion de rencon-
Lrer ces granulations dans le cervean et plusieurs fois dans
la moelle. «On dirait que dusable de couleur a été dépose
i la surface du cerveau el enfoncé dans son épaisseur. »

Un peu plus loin il revient encore sur le méme sujel :
« L/apoplexie disséminée se présente lanlot sous 'aspeet
de taches pétéchiales, d’ecchymoses, tantol sous celui de
petits fovers miliaires ou globules de sang, les uns super-
ficiels qui apparaissent immediatement lorsqu’on a enleve
la pie-meére, les aulrves reconverls par une couche minee
tle substance cérébrale, Ces petits fovers miliaires doivent
etre distingués des varices ceérébrales, qui en different, en
ceque dans celles-ci le sang est contenn dans les veines di-
lalées, tandis que dans les premiers le sang est épanché
hors de ses réservoirs,

Quelle que soit la forme sous laquelle elle se montre,
I'apoplexie capillaire disséminée envahit un t..rés-gruu-:l
nombre de points ila fois, et la substance cérébrale inter-
mediaire est tonjours dans I'état le plus parfait d'intégrite.

Lelle lésion par foyers miliaires disséminés, je I'ai
renconiree presque loujours chez des femmes de la divi-

(1) Log. el 'p. '1s
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Deux heures avant la mort rend un peu de sang par la
bouche.

Deux jours avant la mort, on avait trouvé dans le sang
de la malade, par 1'examen microscopique, des globules
blanes peut-étre en plus grand nombre qu’a I'état normal
et les globules rouges un peu plus cohérents, formant
des plaques toutes réunies entre elles el comme agglu-
linées.

Autopsie, le 11 octobre 1866. Coloration jaune paille,
foncée de tout le corps, moins foncéee aux exirémites,
surtout aux pieds.

Coloration de la conjonetive et des muqueuses palpe
brales. buecale et vaginale.

Cavité erdnienne. Coloration du péricrine et de la
dure-mére. Pas de lésions du crine ni des enveloppes
cérebrales. '

Poids du cerveau avec membranes, 1300 gr.

Les artéres de la base sont légérement athéromateuses
el les plagues d’athérome sont colorées en jaune comme
tous les tissus. Coloration jaunitre de la pie-meére, pas
d’hémorrhagie dans les membranes. Au toucher, la sub-
stance cérébrale a conservé sa consislance normale.

[in séparant le eerveau du cervelel, on ne trouve dans
les pédoncules qu'une coloration jaunatre du centre dn
pédoneule gauche, coloration qui n'existe pas & droite:
puis, on voit sortir des ventricules, du sang liquide en
assez grande quantité, Les deux ventricules latéraux en
contiennent. Dans le ventricule droit on trouve un caillot
volumineux, irrégulier, mamelonné, récent. La couche
optique est détruite et remplacée par un caillot volumineunx
autour duquel on ne trouve plus qu'une couche légére
de substanece nerveuse, comme le démontre I'examen mi-
croscopique; elle est cependant encore adhérente au reste
de I'encephale.
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Le eorps strié du méme coté offre une lacune dont les
parois sonl fortement colorées en jaune sur une épaisseur

‘de 1 & 2 millimétres; elle ne renferme pas de caillot.

Dans le ventricule latéral ganche, on trouve un caillot de
la grosseur d'une noix, mou, mais ne s'éerasant pas sous
le doigt. A la coupe, on trouve plusieurs lacunes arron-
dies dans le caillot, pouvant loger un gros pois.

La couche optique du coté gauche renferme un petit
foyer hemorrhagique du volume d'une grosse noisette.

Il est & remarquer que les parois des ventricules el de
tous les foyers hemorrhagiques sont impregnées de la ma-
tiere colorante de la bile sur une épaisseur de 1 & 2 milli-
metres. Cette coloration jaune se trouve dans tous les
points du cerveau en contact avec un épanchement
sanguin,

Dans la substance grise on rencontre quelques poinls
noirs du volume d'une lentille, formés par de petites he-
morrhagies, el, au voisinage, de pelils anévrysmes.

Dans le centre ovale, la substance parait intacte.

Le bulbe est sain. La protubérance renferme 4 ou 5
vaisseaux anévrysmatigques. Pas d’hémorrhagies.

Dans le lobe droit du cervelet, on apercoif, a la péri-
phérie, une coloration blendtre, signe d'une hémorrhagie
qui n'a pas détruit le substance nervense, le foyer he-
morrhagique est entierement limité & la periphérie du
lobe et ne communique pas avee l'intérieur ni avee le
quatriéme ventrienle. Celui-ci renferme un caillot de petit
volume qui envoie un prolongement dans l'aquedue de
Sylvius; il provient des ventricules latéraux.

La moelle n'a pas-été examinée.

Cavité thoraciqgue. Poumons sains, si ce n'est un peu
d’'cedéme i la base des deux poumons. Coloration jaunatre
des plévres. Aorte saine, coloration jaune de la face in_
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lules ont élé détrnites, car on Lrouve un grand nombre
de granulations en liberté; celles qui persistent sont du
reste un peu deformees, irréguliéres.

I'examen microscopique de la tumeur eancéreuse mon-
tre qu’elle renferme de grandes cellules & un ou deux
novaux et de nombreux noyaux libres avee plusieurs
nucléoles,

La tumeur de la vésienle hiliaire oblitérant le conduil
cystique, a un aspect végétant. Quelques-uns de ses pro-
longements sont le siége d’hémorrhagies limitées et d'un
ramollissement concomitant [ce sont tous ces points qui
versaient le sang dans les voies biliaires). Le microscope
v démontre des cellules allongées, irrégulicéres, evlindri-
ques, a un novau, el des novaux libres assez nombreunx.

La tumeur cancéreuse principale se trouve étre adhe-
rente & la partie supérienre de la face postérieure de la
vésicule et aux parties voisines de la face inférieure du
foie. Elle adhére également an duodénum et i la téte du
paneréas, Mais, comme cela a déja été nolé, ni le duodé-
num ni le paneréas n'ont subi de dégénerescence cance-
reuse. Cependant la téte du pancréas hypertrophié aurait
semblé de prime abord avoir aussi subi la dégénerescence
cancerense. - :

Sur la face interne de la partie supérieure de la vésicule
et du canal evstique, on trouve de petites tumenrs sous
forme de végelations, dont les éléements différent de ceux
de la tumeur principale. Ces végétations présentent i la
coupe de pelits noyaux apoplecliques ; & leur surface on
trouve aussi des uleérations hémorrhagiques. Par suite de
l'adhérence de la vésicule i la tumeur prineipale, il y a,
jusqu’a un certain point, liaison entre les deux tumeurs,
‘mais celle qui est en dehors de la vésicule, présente de
grosses cellules cancéreuses i gros noyaux, tandis que les
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CONCLUSIONS

Les hémorrhagies qui se font dans ['épaisseur de la substance
du cerveau peavent se produire dans des conditions pathogé-
niques diverses.

Les causes nombreuses qui peuvent amener une angmen-
tation de la tension du sang dans les vaisseaux de I'encéphale
paraissent, dans quelques cas exceptionnels. exsrcer une
action déterminante.

Les altérations de consistance du tissu cérébral ne semblent
étre qu une cause accessuire et méme douteuse d’hémorrhagie.

Les altérations vasculaires indiquées jusguici comime pou-
vant produire I'hémorrhagzie sont beaucoup plus souvent le
résultat de la lésion cérébrale que la cause de I'apoplexie.

Toutes ces hémorrhagies de causes diverses ne sont lides
entre elles par aucun lien pathogénique et ne peuvent étre
considérées que comme accidents ou complications de ma-
ladies varices.

L'hémorrhagie sénile au contraire se produit comme con-
séquence d'une altération vasculaire préalable, toujours iden-
tique & elle-méme, d'an état scléreux des petites artéres avee
atrophie de la tunique moyenne et production secondaire
d'anévrysmes dont larupture est la cause prochaine de I'épan-
chement. L hémorrhagie sénile est done une maladie & part.

Ces anévrysmes, (qui nous paraissent 1'avoir pas encore 6t
déerits ni méme reconnus, ont été vus cependant par M. Cru-
veilhier el considérés comme une variété d'apoplexie capil-
laire.

[l5 se développentlentement, et, généralement. leur nombre
esl assez considérable. ls préparent ainsi longtemps i 'avance
la rupture que des causes occasionnelles diverses pourrount
déterminer,
















